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RESUMEN 
 
 

La práctica de actividad física regular es reconocida en la actualidad como 

una medida de intervención efectiva en pacientes con enfermedades 

cardiovasculares. A pesar de esto, los efectos que intervienen en el enteramiento de 

fuerza en este tipo de pacientes todavía no están del todo claros. Esta revisión 

tienen como objetivo principal responder a las necesidades que puedan surgir  a la 

hora de diseñar sesiones de fuerza en pacientes con enfermedades 

cardiovasculares. Para ello se ha tratado de buscar, valorar y resumir los resultados 

de varios estudios científicos y libros publicados, sobre el efecto del entrenamiento 

de fuerza en dichos pacientes. 

Después de analizar el aparato cardiocirculatorio, las enfermedades 

cardiovasculares y sus factores de riesgo, se puede afirmar que: la aplicación de 

fuerza dentro de los programas de rehabilitación cardiaca es totalmente segura si se 

realiza de forma correcta e incluso tiene beneficios en la calidad de vida de quienes 

lo realizan.  

 

Palabras clave: enfermedad cardiovascular, rehabilitación cardíaca, entrenamiento 

de fuerza, calidad de vida, fracción de eyección, frecuencia cardiaca, tensión arterial. 
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JUSTIFICACIÓN	
 
 

Las enfermedades cardiovasculares son el principal problema en los países 

desarrollados (Cano, Alguacil, Alonso, Molero & Miangolarra, 2012). Muchos 

estudios muestran los efectos beneficiosos que tiene el ejercicio físico, en pacientes 

con enfermedades cardiovasculares surgiendo como solución en la prevención y en 

el tratamiento de esta enfermedad como parte de un programa de rehabilitación 

cardíaca (Rivas, 2011). 

  

La razón por la cual he decidido abordar el tema de fuerza en relación a la 

rehabilitación cardíaca es porque este tipo de entrenamiento está infrautilizado, a 

pesar de que la evidencia indica que puede introducirse en los programas de 

rehabilitación cardíaca de cualquier paciente de forma segura (Cano, Alguacil, 

Alonso, Molero & Miangolarra, 2012). 

 

El objetivo principal de este trabajo es analizar la bibliografía publicada para 

realizar una revisión que permita conocer como aplicar la fuerza en sujetos con 

enfermedades cardiovasculares y la consiguiente efectividad que esto conlleva. 
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INTRODUCCIÓN		

	

La enfermedad coronaria es la principal causa individual de muerte en España 

desde hace más de 30 años y es una de las principales causas de coste sanitario, 

mortalidad y morbilidad (Degano, Elosua & Marrugat, 2013).  

 

En España en el año 2002 se contabilizaron 125.797 muertes por enfermedad 

cardiovascular lo que supone el 34% de todas las defunciones; 30% en varones y 

39% en mujeres respectivamente (Banegas, Villar, Graciani & Artañejo, 2006) 

(Figura 1). En Europa, la enfermedad coronaria es la causa de 4 millones de 

muertes, suponiendo el 47% de todos los fallecimientos (González, 2014). 

 

 
Figura 1 : Enfermedad coronaria por sexos en España entre 1977 y 2010 (González, 2014). 

 

 

 

 

 

 

 

absoluta de SCACEST junto con un aumento o estabilización de la
tasa de SCASEST según se emplee la troponina o la CK-MB como
criterio diagnóstico5,21. En todo caso, hay ciertas diferencias entre
registros. Mientras que en el registro GRACE (The Global Registry of
Acute Coronary Events) el 38% de los pacientes tenı́an SCACEST, en el
segundo EuroHeart Survey, la tasa alcanzó el 47%22.

En nuestro paı́s, un metódico análisis reciente a partir de
registros previos publicados y estadı́sticas poblacionales oficiales
estima la siguiente distribución esperada de SCA durante 2013: el
38,2% de SCACEST, el 55,8% de SCASEST y un 6% de SCA no
clasificable15. También se estimó en dicho estudio un importante
aumento esperable en la incidencia de SCA durante los próximos
35-40 años, paralelo al envejecimiento poblacional. Ası́, desde
2013 a 2049 se espera que los casos de SCA se incrementen
entre un 69 y un 116% en el grupo de edad más avanzada, aunque

también se espera mayor incidencia en grupos de menos edad15

(figura 6).

PRONÓSTICO

La cardiopatı́a isquémica es la principal causa de muerte de
adultos en Estados Unidos, un tercio de todas las muertes
de sujetos mayores de 35 años1. La tasa de mortalidad es mayor
en varones que en mujeres: 3 veces mayor en el grupo de 25-34
años y 1,6 veces mayor en el grupo de 75-84 años. En el caso
especı́fico del SCASEST, varios estudios han analizado el pronóstico
en varones y mujeres. A pesar de que en las mujeres se asocia con
mayor presencia de comorbilidades, tiene un pronóstico similar o
incluso mejor que en los varones23. En lo que se refiere a
diferencias raciales, la mortalidad por cardiopatı́a isquémica es
mayor en la raza negra que en la blanca, aunque esas diferencias
desaparecen hacia los 75 años. Entre la población hispana, la
mortalidad coronaria no es tan alta como en la población negra y
la caucásica.

Las tasas de mortalidad por enfermedad cardiovascular en
general y por cardiopatı́a isquémica en particular, tanto en varones
y mujeres como en blancos y en negros, ha caı́do en los paı́ses
desarrollados entre un 24 y un 50% desde 1975, aunque el descenso
ha sido menor a partir de 19901,14. En Estados Unidos se ha
registrado un descenso de la mortalidad por enfermedad
cardiovascular del 29% desde 1996 hasta 2006. Esta tendencia se
ha observado tanto en la incidencia general de cardiopatı́a
isquémica como en los eventos mortales, incluidos la muerte
súbita y la muerte cardiaca no súbita24. Aproximadamente un 50%
de la magnitud del descenso se puede atribuir a las mejoras en el
tratamiento, tanto en las medidas de prevención secundaria tras un
evento coronario como en el manejo en la fase aguda de los SCA, el
tratamiento para la insuficiencia cardiaca y la revascularización
para la angina de pecho crónica. El otro 50% se ha atribuido a un
mejor control de los factores de riesgo en la población general,
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Figura 5. Número de altas de enfermedad coronaria por sexos en España entre 1977 y 2010. Reproducido con permiso de Dégano et al15. EC: enfermedad coronaria.
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Figura 2 : Estimación síndrome coronario agudo esperable desde 2005 a 2049 según sexo en 

población Española (González, 2014). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La incidencia de Enfermedad coronaria sigue un ritmo decreciente en los 

países desarrollados. El envejecimiento de la población hace suponer que el número 

de episodios coronarios no disminuirán o incluso aumentaran en un futuro 

(González, 2014), aunque en los últimos años se haya producido un descenso de la 

mortalidad por los casos que se consiguen atender a tiempo en los hospitales 

(Degano, Elosua & Marrugat, 2013) (Figura 2). El pronóstico de esta enfermedad se 

ha visto favorecido gracias a la prevención y la rehabilitación cardíaca, que es la 

mejor forma de abordar esta enfermedad antes y después de sufrir un episodio 

(Cano, Alguacil, Alonso, Molero & Miangolarra, 2012). 
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PRONÓSTICO

La cardiopatı́a isquémica es la principal causa de muerte de
adultos en Estados Unidos, un tercio de todas las muertes
de sujetos mayores de 35 años1. La tasa de mortalidad es mayor
en varones que en mujeres: 3 veces mayor en el grupo de 25-34
años y 1,6 veces mayor en el grupo de 75-84 años. En el caso
especı́fico del SCASEST, varios estudios han analizado el pronóstico
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Figura 5. Número de altas de enfermedad coronaria por sexos en España entre 1977 y 2010. Reproducido con permiso de Dégano et al15. EC: enfermedad coronaria.
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APARATO	CARDIOCIRCULATORIO	

 

La función principal de la circulación reside en atender las necesidades de los 

tejidos transportando nutrientes y retirando productos de desecho, transportando 

hormonas de una parte del organismo a otra y en general manteniendo una 

homeostasis para lograr la supervivencia y la funcionalidad optima de las células. 

Según el carácter de la sangre oxigenada y las partes del organismo que recorre, se 

diferencia entre circulación pulmonar, que lleva sangre a los pulmones para 

intercambiar gases y circulación sistémica que irriga sangre a todos los órganos, la 

pared del corazón y algunas partes de los pulmones (Guyton & Hall, 2011). Ambas 

circulaciones se realizan gracias al corazón y la red vascular formada por arterias 

(desde el corazón a los órganos), venas (desde los órganos a el corazón) y capilares 

(unen las arterias con las venas para el intercambio de sangre, intercambio de 

principios nutritivos, sustancias de desecho y el intercambio de gases con líquidos 

intersticiales) (Gil de Bernabé, García, Muñoz, Delas, Alegre & Soler, 2011). 

 

La circulación sistémica transporta sangre bien oxigenada con ramificaciones 

que llegan a todo el organismo, para después retornala nuevamente al corazón. 

Tiene su origen en la aurícula izquierda, donde la sangre penetra en el ventrículo 

izquierdo para ser bombeada hacia la aorta (Gil de Bernabé et al. 2011). Por otra 

parte la sangre cuyo contenido de oxígeno se ha agotado parcialmente y el 

contenido de dióxido de carbono se ha incrementado, retorna a la aurícula derecha. 

Esta sangre entra al ventrículo derecho que la bombea a las arterias pulmonares. 

Las arterias pulmonares se ramifican para transportar sangre a los pulmones donde 

tiene lugar el intercambio de gases entre los capilares y los alvéolos, oxigenándose 

la sangre (Ira, 2014). La sangre cede el dióxido de carbono al interior del alveolo 

pulmonar al mismo tiempo que capta oxigeno (Gil de Bernabé et al. 2011). Por lo 

tanto la sangre que regresa a la aurícula izquierda por las venas pulmonares 

contiene mayor proporción de oxigeno que de dióxido de carbono. De tal manera, el 

trayecto de la sangre desde el ventrículo derecho, a través de los pulmones y de 

vuelta a la aurícula izquierda del corazón, completan un circuito denominado 

circulación pulmonar (Ira, 2014). 
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ANATOMÍA	Y	FISIOLOGÍA	DEL	CORAZON	

 

El corazón es el órgano principal del aparato circulatorio. Es un órgano 

muscular hueco que está situado en la cavidad torácica, en el mediastino anterior y 

encima del diafragma. Más de 2/3 de su dimensión se sitúan a la izquierda de la 

línea media corporal y su morfología no es simétrica; por lo tanto el corazón no 

ocupa una posición central en el cuerpo humano. Aunque su tamaño se modifica con 

la edad, sexo y la superficie de la persona, normalmente el peso medio es de 220-

300g.  La capa externa del corazón se constituye por una bolsa serosa denominada 

pericardio. La pared del corazón se compone de tres capas: la capa externa 

denominada como epicardio, la capa media que desarrolla la actividad de bombeo 

de sangre mediante la contracción denominada miocardio y la capa interna 

denominada endocardio (De los nietos, 2007) (Figura 3). 

 

 
Figura 3 : Base del corazón (visión posterior) (Netter, 2007). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La parte interna del corazón está formada por cuatro cavidades: dos aurículas 

y dos ventrículos. Además muestra cuatro estructuras valvulares. Por una parte dos 

válvulas sigmoideas; una aórtica en el ventrículo izquierdo y una pulmonar en el 

ventrículo derecho. Por otra parte dos válvulas auriculoventriculares; la válvula mitral 
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que comunica la aurícula y el ventrículo izquierdos y la válvula tricúspide que 

comunica la aurícula y el ventrículo derechos. (De los nietos, 2007) (Figura 4). 

 

 
Figura 4 : Cara basal diafragmática (Visión posteroinferior) (Netter, 2007) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El músculo cardíaco, al igual que el músculo esquelético, es estriado. A 

diferencia del músculo esquelético que requiere estimulación nerviosa para 

contraerse, el músculo cardíaco puede producir impulsos y contraerse de manera 

espontánea (Ira, 2014)  

 

El latido es coordinado por un sistema cardíaco de conducción, integrado por 

un marcapasos interno y por rutas de conducción parecidas a nervios a través del 

miocardio, que genera y conduce señales rítmicas eléctricas. Desde el nódulo 
sinoauricular situado en la aurícula derecha, debajo del epicardio, cerca de la vena 

cava superior, se inicia cada latido y  se determina el ritmo cardíaco. Estas señales 

se dispersan por las aurículas. El nódulo auriculoventricular se localiza en el 

extremo inferior del tabique intersticial, cerca de la válvula auriculoventricular. Este 

nódulo actúa como una compuerta eléctrica hacia los ventrículos. El haz 
auriculoventricular o haz de His es la ruta por la cual las señales dejan el nódulo 

auriculoventricular. El haz se bifurca pronto en ramas derecha e izquierda que entran 

en el tabique interventricular y descienden hacia el ápice. Las fibras de Purkinje 
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son extensiones parecidas a nervios que surgen del extremo inferior de las ramas 

del haz y se vuelven hacia arriba para extenderse por todo el miocardio ventricular. 

Dichas fibras distribuyen la estimulación eléctrica a los cardiocitos de los ventrículos 

y forman una red más elaborada en el ventrículo izquierdo que en el derecho 

(Saladin, 2012) (Figura 5). 

 

 
 Figura 5: Sistema cardíaco de conducción (Saladín, 2012) 

 

 

 

 

 

 

	
	
	
	
	
	
	

 CAPÍTULO 19 El aparato circulatorio: el corazón 727

y los desmosomas. La fascia adherente es la más extensa; 
se trata de una banda ancha en la que la actina del miofi la-
mento delgado está anclada a la membrana plasmática y 
cada célula se vincula con la siguiente por medio de pro-
teínas transmembrana. La fascia adherente tiene interrup-
ciones en varios lugares, llamados desmosomas. Descritos 
de manera más detallada en la página 167, los demosomas 
son parches de unión mecánica entre células y evitan que 
los cardiocitos contraídos se separen.

 3.  Uniones eléctricas. Los discos intercalados también con-
tienen uniones intercelulares comunicantes, que forman 
canales que permiten a los iones fl uir del citoplasma de un 
cardiocito al del siguiente de manera directa (consúltese la 
p. 167), así como que cada cardiocito estimule por medios 
eléctricos a su vecino. Por tanto, todo el miocardio de las 
dos aurículas se comporta casi como una sola célula, como 
lo hace todo el miocardio de los dos ventrículos. Esta 
acción unifi cada es esencial para el bombeo efectivo de 
una cámara cardiaca.

El músculo estriado contiene células subordinadas que 
pueden dividirse y reemplazar hasta cierto punto las fi bras 
musculares muertas; sin embargo, el músculo cardiaco carece 
de éstas, de modo que la reparación de las dañadas descansa 
casi por completo en la fi brosis (cicatrización). En 2001 se des-
cubrió cierta capacidad limitada para la mitosis y la regenera-
ción miocárdica, lo que lleva a tener esperanzas de que un día 
pueda mejorarse clínicamente ésta y reparar corazones daña-
dos por infarto al miocardio. 

Metabolismo del músculo cardiaco
El músculo cardiaco depende de manera casi exclusiva de la 
respiración aeróbica para elaborar ATP. Tiene cantidades abun-
dantes de mioglobina (un recurso a corto plazo de oxígeno alma-

cenado para la respiración aeróbica, consúltese la p. 423) y 
glucógeno (para la energía almacenada). Sus enormes mitocon-
drias ocupan casi 25% de la célula; en comparación, las fi bras de 
músculo estriado tienen mitocondrias mucho más pequeñas que 
sólo ocupan 2% de la fi bra. El músculo cardiaco es adaptable a 
los combustibles orgánicos empleados. En descanso, el corazón 
obtiene casi 60% de su energía de ácidos grados, 35% de glucosa 
y 5% de otros combustibles, como cetonas, ácido láctico y ami-
noácidos. El músculo cardiaco es más vulnerable a una defi cien-
cia de oxígeno que a la falta de cualquier combustible específi co. 
Debido a que usa poco la fermentación anaeróbica o el mecanis-
mo de deuda de oxígeno, no es propenso a la fatiga. Este hecho 
se puede apreciar con facilidad al apretar una pelota de hule con 
el puño una vez por segundo durante un minuto o dos. Pronto se 
siente fatiga en el músculo estriado y tal vez se experimente un 
enorme agradecimiento de que el músculo cardiaco pueda man-
tener un ritmo como éste, sin fatiga, de por vida.

El sistema de conducción
El latido es coordinado por un sistema cardiaco de conduc-
ción, integrado por un marcapasos interno y por rutas de con-
ducción parecidas a nervios a través del miocardio, que genera 
y conduce señales rítmicas eléctricas en el orden siguiente 
(fi gura 19.12):

 1   El nódulo sinoauricular (SA) es una zona de cardiocitos 
modificados en la aurícula derecha, debajo del epicardio, 
cerca de la vena cava superior. Es el marcapasos que 
inicia cada latido y determina el ritmo cardiaco.

 2  Las señales del nódulo SA se dispersan por las aurículas, 
como lo muestran las fl echas rojas de la fi gura.

 3  El nódulo auriculoventricular (AV) se localiza en el 
extremo inferior del tabique intersticial, cerca de la vál-

2

3

4

5

1 El nódulo SA se activa.

La estimulación se extiende
por todo el miocardio auricular.

El nódulo AV se activa.

La estimulación se extiende
hacia el haz AV.

Las fibras de Purkinje
distribuyen la estimulación
por el miocardio ventricular.

1

2

3

4 5

2Aurícula derecha

Aurícula
izquierda

Fibras de
Purkinje

Nódulo
sinoauricular
(marcapasos)

Nódulo
auriculoventricular

Haz
auriculoventricular

Ramas
del haz

Fibras de Purkinje

FIGURA 19.12 Sistema cardiaco de conducción. Las señales eléctricas viajan a lo largo de rutas indicadas por las flechas.
 ●¿Qué aurícula es la primera en recibir la señal que induce la contracción auricular?
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METABOLISMO	ENERGETICO	DEL	CORAZON	NORMAL	E	INFARTADO	

 

Las células miocárdicas internas del corazón en reposo tiene una carga 

eléctrica negativa si la compramos con el exterior. Como respuesta a un impulso 

nervioso se produce una inversión de la carga eléctrica; este proceso se denomina 

despolarización. Este impulso nervioso es producido por el aumento de la 

concentración de Ca2+. El Ca2+ se asocia con la troponina  anulando su efecto 

represor y en consecuencia genera un deslizamiento de las fibras de actina y 

miosina produciendo así la contracción sistólica. La despolarización viene ligada a 

una repolarización; es decir, de nuevo una carga negativa en el interior de las 

células miocárdicas debido al regreso de la concentración del Ca2+ a su valor 

original, produciendo una relajación de los sarcomeros (Mendoza & Torres, 2002). 

La actividad que desarrolla el corazón necesita un elevado y continuo aporte 

de energía. Esta energía es cubierta de manera satisfactoria debido a la oxidación 

de los combustibles biológicos. (Mendoza & Torres, 2002). 

Todas las células eucarioticas tienen mitocondrias con el objetivo de 

proporcionar a la célula la energía necesaria para realizar todas sus acciones. En el 

espacio interior de la mitocondria (matriz mitocondrial) tiene lugar el ciclo de Krebs, 

es decir, una secuencia de reacciones en las que se realizan procesos catabólicos. 

Las rutas catabólicas más importantes son; la glucolisis donde se degradan glúcidos 

hasta producir un compuesto de tres átomos de carbono denominado piruvato; la B-

oxidación, donde se degradan ácidos grasos hasta dar lugar a un compuesto de dos 

átomos denominado acetil CoA y desaminación y transaminación donde se 

degradan proteínas. En la glucolisis, si se produce la oxidación del piruvato, se 

obtiene Acetil CoA, el cual se incorpora al ciclo de Krebs. También el catabolismo de 

la glucosa puede darse en ausencia de oxígeno es decir, en condiciones 

anaeróbicas transformando el piruvato en lactato (Garrido, 2012). 

 En el corazón la mayor parte del acetil CoA que se oxida proviene de los 

ácidos grasos. Estos ácidos grasos llegan al corazón a través de la sangre como 

ácidos grasos libres o como triglicéridos formando quilomicrones o lipoproteínas de 

baja densidad (Lopaschuk, Belke, Gamble, Itoi &  Schönekess 1994).  
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Además de los ácidos grasos; la glucosa y el lactato  son otros medios de los 

que el corazón puede beneficiarse bajo condiciones normales (Mendoza & Torres, 

2002). Mediante la glucolisis la glucosa se degrada produciendo piruvato. Si se 

produce la oxidación del piruvato se obtiene Acetil CoA que se incorpora al ciclo de 

Krebs para obtener energía (Garrido, 2012). También el lactato puede utilizarse 

como fuente de energía como producto de la glucolisis pero en condiciones de 

deficiencia de oxigeno (Mendoza & Torres, 2002). Por lo tanto la energía que no es 

cubierta por los ácidos grasos se compensa en proporciones iguales por la glucosa y 

el lactato (Lopaschuk & Stanley, 1997).  

En el corazón la utilización de glucosa es notoria en la fase postprandial 

gracias al transportador de glucosa Glut4 (Silverman,1991). Este transportador es el 

principal responsable de incorporar glucosa a las células musculares (Cruz, Velasco 

& KImate, 2001). En el corazón el transportador Glut4 queda expuesto en la 

superficie de las células cardíacas cuando se incrementa el nivel de insulina 

(Silverman,1991). Sin embargo, la disponibilidad de ácidos grasos, es el principal 

factor que determina la utilización de glucosa, es decir; aunque el trabajo cardíaco 

sea mayor, en presencia de altas concentraciones de ácidos grasos no se 

incrementa el trasporte de  glucosa a las células cardíacas. Esto sucede 

independientemente de la concentración de insulina circulante. (Morgan & Neely, 

1988) 

Otra sustancia de la que puede el corazón obtener energía es de los cuerpos 

cetónicos. Cuando existen periodos de ejercicio físico intenso, ayuno prolongado o 

diabetes mellitus mal controlada se producen cuerpos cetónicos por el hígado. 

Estos, son enviados a la circulación y el corazón es capaz de utilizarlos como fuente 

de energía como podrían realizarlo otros tejidos transformándolos en acetil CoA  

para generar ATP. (Mendoza & Torres, 2002). 

El corazón se nutre durante la diástole y utiliza energía durante la sístole. Esto 

es debido a que durante la sístole los vasos intramurales  se obstruyen 

condicionando el flujo sanguíneo coronario, por ello el combustible biológico accede 

a las células miocárdicas en la diástole donde el flujo sanguíneo es mayor (Morgan 

& Neely, 1988). 
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Cuando se produce una angina de pecho o un infarto, consecuencia del 

aporte insuficiente de oxígeno al corazón, la obtención de ATP merma o finaliza a 

través de las rutas oxidativas comprometiendo la función del musculo cardíaco. Esto 

es debido a que la falta de oxigeno limita la degradación de ácidos grasos siendo 

esta la principal fuente de energía del corazón para la producción de ATP (Mendoza 

& Torres, 2002). Por este motivo a nivel cardíaco, en el catabolismo de la glucosa, el 

único proceso que puede continuar operando con la ausencia de oxigeno, es la 

glucolisis obteniendo como resultado lactato. Debido a la disminución del flujo 

sanguíneo es difícil contrarrestar el efecto de acidosis que es producida por el 

lactato (Lopaschuk & Stanley, 1997). Si la glucosa no pudiera degradarse por vía 

anaeróbica, no podría llevarse a cabo la obtención de energía como es el caso de la 

b-oxidación o el ciclo de Krebs (Harris, 1997). 

En conclusión, en pacientes con un evento cardiovascular el aporte 

insuficiente de oxigeno al musculo cardíaco hace que la producción de ATP se 

efectúe principalmente mediante la degradación de la glucosa por vía anaeróbica. 

Este proceso produce de un 5% a un 7% de ATP frente a un tejido cardíaco bien 

oxigenado (Morgan & Neely, 1988). 
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FACTORES	DE	RIESGO	CARDIOVASCULARES	

 

La enfermedad cardiovascular está pasando a ocupar el primer lugar entre las 

causas de muerte en los países desarrollados y en desarrollo. Este cambio es 

atribuible al aumento de los índices de urbanización y a los mayores niveles de 

factores de riesgo (diabetes, dislipidemia, obesidad, hipertensión, etc.) (Fuster & 

Ibáñez, 2008). 

Los índices de urbanización están aumentando en todo el mundo, y se ha 

pasado de un 37% de la población mundial residente en zonas urbanas en 1970 a 

un 45% en 1994. La urbanización esta directamente relacionada a un cambio en 

estilo de vida. Este cambio en el estilo de vida tiene una relación directa con el 

aumento del consumo de alimentos ricos en energía y una disminución del gasto de 

ésta, como consecuencia de la menor actividad física (Fuster & Ibáñez, 2008). 

Uno de los estudios pioneros en enfermedades del corazón es conocido como 

el Framingahm Heart Study. Desde 1948  el estudio del corazón de  Framingahm  ha 

identificando los factores de riesgo de las enfermedades cardiovasculares 

(O´Donnell & Elosua, 2008) (Figura 6). 

 
Figura 6: Principales resultados del Framingham Heart Study (O´Donnell & Elosua, 2008). 
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Fig. 1. Resumen de algunos de los principales resultados y momentos clave del Framingham Heart Study. cHDL: colesterol de las lipoproteínas de
alta densidad.
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Fig. 2. Evolución natural de las en-
fermedades cardiovasculares (ECV)
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tos del estilo de vida y característi-
cas bioquímicas y fisiológicas que
se consideran factores de riesgo de
esas enfermedades. cHDL: coleste-
rol de las lipoproteínas de alta den-
sidad; cLDL: colesterol de las lipo-
proteínas de baja densidad; GIM:
grosor intimomedial; PCR: proteína
C reactiva.
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Se define factor de riesgo como una característica medible de causa-efecto 

con un aumento de la probabilidad significativa de contraer una enfermedad 

determinada (O´Donnell & Elosua, 2008). 

 

A continuación se explicarán los factores de riesgo modificables y no 

modificables que más indicen en las enfermedades cardiovasculares y los 

principales factores de riesgo que mayor incidencia tienen en la población Española. 

 

 

MODIFICABLES 

	
Los factores de riesgo modificables  se caracterizan porque son los que 

puede modificar el propio individuo. Además, si se controlan, pueden hacer disminuir 

el riesgo de presentar una enfermedad cardiovascular de forma muy significativa 

(Torrades & Perez, 2006). 

Hipertensión	

 

En 1948 no se tenia en cuenta los valores elevados de presión arterial. Esto 

es debido a que se tenia una falsa creencia que hacia referencia a la necesidad de 

una presión arterial alta, para impulsar la sangre mejor a través de las arterias 

rígidas de las personas de edad avanzada. Posteriormente estas hipótesis fueron 

desechados y se describió una relación directa entre la tensión arterial elevada y el 

riesgo cardiovascular (O´Donnell & Elosua, 2008). 

 

Aunque la distribución estadística de las cifras con el riesgo cardiovascular es 

continua, se ha establecido un acuerdo entre diferentes investigaciones. Para ello se 

ha fijado un limite; menor o igual que  140 mmHg en la tensión arterial sistólica y 

menor o igual que 90 mmHg en la presión arterial diastólica (Tabla 1). A partir de 

estas cifras se ha observado una correlación directa con el riesgo de sufrir 

enfermedades cardiovasculares, siendo más relevante un aumento en la tensión 

arterial sistólica que en la diastólica (López, 2008) 
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Tabla 1: Clasificación de la hipertensión según la sociedad Europea de Hipertensión (2003) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En los sujetos de 40 a 70 años tener un incremento de 20 mmHg en la 

presión arterial sistólica o 10 mmHg en la presión arterial diastólica hace que se 

duplique el riesgo de padecer una enfermedad cardiovascular en valores desde 

115/75 a 185/115 mmHg. Un tratamiento contra la hipertensión puede reducir en un 

20-25% la incidencia de infarto de miocardio, en un 35-40% la probabilidad de sufrir 

un ictus y una reducción de un 50% a la hora de padecer insuficiencia cardíaca. 

(O´Donnell & Elosua, 2008) 

 

Tabaquismo	

 

En 1956 la American Heart Association llegó a la conclusión de que no había 

evidencia de que existiera una relación entre el consumo de tabaco y la enfermedad 

cardiovascular. Hoy en día está demostrado que los fumadores presentan mayor 

riesgo de infarto de miocardio o muerte súbita con el consumo de tabaco (O´Donnell 

& Elosua, 2008) 
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Uno de los principales factores que afecta negativamente al estado de salud 

de la persona es fumar. El tabaquismo es una causa principal y el factor de riesgo 

más determinante en la enfermedad vascular periférica ateroesclerótica además de 

incrementar la enfermedad isquémica (Amariles, Machuca , Jiménez-Fausa, Silva-

Castro, Sabater, Baena, Jiménez-Martín & Faus, 2004) (Tabla 2). 

 Por otra parte, se confirma que los fumadores tienen tasas de muerte más 

altas por enfermedades coronarias. El tabaquismo, además de ser la causa de la 

ateroesclerosis tendiendo a que las paredes de las arterias se estrechen, aumenta la 

tendencia de coagular la sangre. Por este motivo, cuando se compromete la 

oxigenación al musculo cardíaco  surge el infarto de miocardio. Al igual que el 

infarto, la embolia y  el accidente cerebrovascular  se producen por la insuficiente 

oxigenación del tejido cerebral consecuencia del tabaquismo (Samet, 2002). 

 

Tabla 2 : (CPS I, de 1959 a 1965) y (CPS II, de 1982 a 1988) Porcentaje de muertes atribuibles al 

tabaquismo activo en función a la enfermedad (Samet, 2002). 
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algunos otros cánceres, si bien se mantienen en la gama
del interés médico y de la salud pública. En cuanto a
las principales enfermedades crónicas que se asocian
con el tabaquismo, el efecto sobre el riesgo de enfer-
medad suele manifestarse sólo después de un periodo
latente considerable, que representa el tiempo necesa-
rio para que el daño sea suficiente, provoque un pa-
decimiento y se complete el proceso subyacente, como
el de la transformación de la célula normal en una
maligna. Por ejemplo, en el caso del tabaquismo y el
cáncer de pulmón, las tasas de incidencia aumentan
luego de 20 años de fumar activamente (Burns, Gar-
finkel y Samet, 1997).

Los valores de riesgo relativo crecen por lo gene-
ral con los indicadores de exposición al humo del taba-
co, lo que incluye el número de cigarros que se fuman
y la duración del hábito, y disminuyen al dejar de fu-
mar. Las figuras 1.1A y 1.1B ilustran estas relaciones
de dosis-respuesta con el número de cigarros que se

fuman, en el caso de la enfermedad coronaria, entre
mujeres participantes en el Nurses Health Study
(Willet et al., 1987). En los cánceres provocados por el
tabaquismo, los riesgos relativos tienden a declinar
lentamente cuando aumenta el número de años desde
que se dejó de fumar (U. S: DHHS, 1990b); en contraste,
hay una disminución inmediata en el riesgo relativo
de enfermedades cardiovasculares, y los niveles de los
ex fumadores tienden a alcanzar, después de cinco a
10 años de abstinencia, a los de las personas que nunca

Cuadro 1 .4
CAMBIOS EN LOS RIESGOS DE MORTALIDAD,

RELACIONADOS CON EL CIGARRO ENTRE LOS ESTUDIOS
DE PREVENCIÓN DE CÁNCER I (CPS I, DE 1959 A 1965)

Y II (CPS II, DE 1982 A 1988), Y EL PORCENTAJE
DE MUERTES ATRIBUIBLES AL TABAQUISMO ACTIVO

CPS I CPS II
Riesgo relativo % Riesgo relativo %

Hombres
Mortalidad total 1.7 42.2 2.3 57.1
Cáncer de pulmón 11.9 91.6 23.2 95.7
Enfermedades coronarias 1.7 41.5 1.9 46.2
Enfermedad pulmonar
obstructiva crónica 9.3 89.2 11.7 91.4
Embolia 1.3 21.9 1.9 46.8
Otros cánceres relacionados
con el tabaquismo* 2.7 63.4 3.5 71.2

Mujeres
Mortalidad total 1.2 18.7 1.9 47.9
Cáncer de pulmón 2.7 63.4 12.8 92.2
Enfermedades coronarias 1.4 27.0 1.8 45.1
Enfermedad pulmonar
obstructiva crónica 6.7 85.0 12.8 92.2
Embolia 1.2 15.2 1.8 45.7
Otros cánceres relacionados
con el tabaquismo* 1.8 45.0 2.6 60.8

3. NOTA: Los porcentajes se refieren a las proporciones de los casos
totales de cada causa de muerte atribuible al tabaquismo. En la mortalidad
total, los porcentajes corresponden a la proporción de muertes atribui-
bles al hábito del tabaco
* Las partes del cuerpo incluyen la laringe, la cavidad oral, el esófago, la

vejiga, el riñon, otras zonas urinarias y el páncreas

FIGURA 1.1A. RELACIONES DOSIS-RESPUESTA CON EL
NÚMERO DE CIGARROS FUMADOS, EN CASO DE ENFER-
MEDADES CORONARIAS, ENTRE MUJERES PARTICIPANTES EN
EL NURSES HEALTH STUDY (WILLETT ET AL., 1987). LA
FIGURA MUESTRA EL RIESGO RELATIVO PARA EXFUMADORES
Y FUMADORES ACTUALES, EN COMPARACIÓN CON QUIENES
NUNCA HAN FUMADO, QUE POR DEFINICIÓN TIENEN EL VA-
LOR DE 1

FIGURA 1.1B. RELACIONES DOSIS-RESPUESTA CON EL NÚ-
MERO DE CIGARROS FUMADOS EN EL CASO DE ENFERMEDA-
DES CORONARIAS ENTRE MUJERES PARTICIPANTES EN EL
NURSES HEALTH STUDY (WILLETT ET AL., 1987)
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El riesgo de enfermedades cardiovasculares aumenta con el número de 

cigarros fumados diarios y con los años de consumo. Dejar de fumar reduce el 

riesgo de enfermedades cardiovasculares (Samet, 2002) (Figura 7).  

Se estima que para 2025 ocurrirán 10 millones de muertes relacionadas con 

el consumo de tabaco (Amariles et al, 2004).  

 
Figura 7 : Porcentaje de supervivencia (eje y) por edad (eje x) después de 35 años de edad entre 

fumadores y no fumadores (Samet, 2002).  

 

 

 

 

	

	

	

	

	

Obesidad	e	hipercolesterolemia			

	
El aumento de la grasa corporal es el indicador que mejor define la obesidad. 

Personas sedentarias con un porcentaje muscular escaso pueden mantener un peso 

normal aumentando la grasa corporal (Grande & Keys, 1980). 

 

La obesidad constituye un importante factor de riesgo, siendo la obesidad 

abdominal la única que se asocia directamente con un incremento de la mortalidad 

(Escofet, 1994). 

 

Entre los factores de riesgo de las enfermedades cardiovasculares las 

dislipidemias constituyen un trastorno del metabolismo lipídico donde hay elevadas 

concentraciones de concentración plasmática de los triglicéridos y de colesterol. La 
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han fumado. La enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC) se produce por la pérdida excesiva y
sostenida de la función pulmonar en fumadores. Por
fortuna, luego de dejar de fumar, la tasa de disminución
vuelve de inmediato a la tasa de personas que nunca
han fumado (U. S. DHHS, 1990b).

Los cigarros han cambiado considerablemente
en los pasados 50 años (NCI, 1996; U. S. DHHS, 1981).
Los cigarrillos con filtro dominan el mercado y los
productos de alquitrán y nicotina, según las estima-
ciones de máquinas que miden los niveles de estas
sustancias se han reducido en forma sustancial. Sin
embargo, los productos reales de alquitrán y nicotina
inhalados por los fumadores tienen poca relación con
los niveles estimados por las máquinas (Benowitz,
1996). La evidencia epidemiológica muestra una lige-
ra reducción en el riesgo para algunos cánceres, en
particular el de pulmón, y en la mortalidad total, al
comparar fumadores de productos de transferencia
menor y de transferencia mayor, pero no una reduc-
ción del infarto al miocardio o la EPOC (Samet, 1996).
De hecho, el aumento de los riesgos relativos del taba-
quismo se ha documentado a lo largo de las décadas
recientes, cuando se empezaron a consumir mucho los
productos de transferencia menor (Burns et al., 1997;
Doll et al., 1994). En el estudio de cohorte de los médi-
cos británicos, se registró un crecimiento sustancial en
la mortalidad de fumadores, al comparar los segun-
dos 20 años de seguimiento con los primeros (figura
1.2) (Doll et al., 1994). Si se revisan los dos estudios de
prevención de cáncer de la American Cancer Society,
se observa que los riesgos relativos aumentaron para
hombres y mujeres del primero al segundo estudio,

incluso después de que se consideraron los cambios
en los patrones del tabaquismo (Thun et al., 1995).

Si bien el consumo de cigarros provoca muchas
de las principales enfermedades crónicas, y los fu-
madores han reducido su esperanza de vida en com-
paración con los no fumadores, el tabaquismo activo
se ha asociado con el riesgo reducido para ciertas en-
fermedades y condiciones (Baron, 1996; Scientific Com-
mittee on Tobacco and Health, 1998).

Estas diversas asociaciones incluyen la enferme-
dad de Parkison, carcinoma endometrial, colitis ul-
cerosa y alveolitis alérgica extrínseca. También hay
evidencia que sugiere una asociación inversa para la
enfermedad de Alzheimer. Si bien estas asociaciones
inversas son de pequeñas consecuencias para la salud
pública, señalan oportunidades para explorar la pa-
togénesis de la enfermedad y buscar procedimien-
tos terapeúticos. La nicotina se ha examinado como
una terapia para la colitis ulcerosa, y se han tomado
en cuenta los efectos antiestrogénicos de fumar, como
la explicación probable para el riesgo reducido del car-
cinoma endometrial.

Efectos en la reproducción

El tabaquismo durante el embarazo afecta adversa-
mente la reproducción. Se ha demostrado que reduce
el peso del bebé en el nacimiento en cerca de 200 gra-
mos en promedio (U. S. DHHS, 1984, (1990a); el grado
de reducción se relaciona con la cantidad que se fuma.
Si una mujer embarazada que fuma deja el hábito en el
tercer trimestre, puede evitarse gran parte de la reduc-
ción señalada. El tabaquismo aumenta también los

FUENTE: Doll et al. (1994). Derechos reservados 1994, BMJ Publishing Group. Reproducida con autorización.

FIGURA 1.2. SUPERVIVENCIA DESPUES DE LOS 35 AÑOS DE EDAD, ENTRE FUMADORES Y NO FUMADORES DE CIGARRO, EN LA
PRIMERA MITAD (IZQUIERDA) Y LA SEGUNDA MITAD (DERECHA), DEL ESTUDIO. EN EL CASO DE EDADES ENTRE 35 Y 44 AÑOS,
LAS TASAS RELATIVAS AL ESTUDIO COMPLETO SE USAN EN AMBOS LADOS, YA QUE SE DISPONE DE POCA INFORMACIÓN RES-
PECTO DE LA SEGUNDA MITAD
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hipercolesterolemia es la causa principal de la oclusión arterial denominada 

ateroesclerosis (Arráiz, Benítez, Amell, Rangel, Carrillo, Mujica, Mujica, Chacín, 

Añez, Torres, Salazar, Toledo & Bermúdez, 2011).  

 

Más concretamente, los valores elevados de colesterol LDL muestran una 

estrecha relación continua y gradual con la mortalidad total  por cardiopatía 

isquémica. Reducir la hipercolesterolemia disminuye la mortalidad por cardiopatía 

isquémica y enfermedad cardiovascular (Escribano, Vega, Lozano, Álamo, Castro & 

Lleras, 2010). 

 

Los hombres de mediana edad; de 35 a 65 años, tienen en general mayor 

riesgo de sufrir cardiopatía coronaria (Anónimo, 2001). Al identificar a nuevos sujetos 

con hipercolesterolemia es importante que se considere su situación en cuanto al 

riesgo cardiovascular en presencia de otras enfermedades. Esto es debido a que es 

difícil relacionar una cifra de colesterol total y colesterol LDL que considere a un 

sujeto hipercolesterolémico con el riesgo cardiovascular en ausencia de otras 

enfermedades (Párraga, Del Campo, Muñoz, Villena, Morena, González &, 2011). 

Aun así, es necesario comenzar un tratamiento para disminuir el LDL colesterol. En 

las mujeres se pospone 10-15 años la aparición de cardiopatía coronaria por el 

efecto protector de los estrógenos, aun así en la prevención, deben ser tratadas de 

igual manera que los hombres (Anónimo, 2001) (Tabla 3). 

Algunos autores difieren en las cifras en las que un sujeto puede padecer 

hipercolesterolemia pero si se considera que la cifra de colesterol total superior a 

250 mg/dL; en España prevalece una hipercolesterolemia del 20-23%; mientas que 

si se considera por encima de 200 mg/dL hay porcentaje total de 46,7% 

respectivamente (Párraga et al, 2011) (Tabla 4). 
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Tabla 3 : Concentraciones deseables de colesterol de las lipoproteínas de baja densidad (LDL) en 

función de la categoría de riesgo y porcentaje de accidente coronario importante a los 10 años 

(Anónimo, 2001), 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Las personas con concentraciones muy elevadas de colesterol LDL tienen 

formas genéticas de hipercolesterolemia, hipercolesterolemia familiar apoliproteina B 

defectuosa o hipercolesterolemia poligénica (Anónimo, 2001). 

 

 
Tabla 4 : Clasificación de los valores de diferentes lipoproteínas en mg/ddL (Anónimo, 2001). 
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Además del LDL-C, los determinantes del
riesgo incluyen la presencia o ausencia de CC u
otras formas clínicas de aterosclerosis (arteriopatía
periférica, aneurisma aórtico abdominal y arterio-
patía carotídea sintomática) y cinco factores de
riesgo principales que modifican el tratamiento del
LDL-C (cuadro 2). Se distinguen tres categorías de
riesgo que modifican las concentraciones deseables
de LDL-C (cuadro 3).

Método de valoración del riesgo: recuento 
de los principales factores de riesgo y
estimación del riesgo de CC a los 10 años

El riesgo de las personas sin CC u otras for-
mas de enfermedad aterosclerótica clínicamente

manifiestas se determina por un procedimiento que
consta de dos pasos: 1) el recuento del número de
factores de riesgo, y 2) en personas con múltiples 
(≥ 2) factores de riesgo, la valoración del riesgo a los
10 años con el sistema de puntuación de Framing-
ham, en el que se incluyen la edad, el colesterol
total, el HDL-C, la tensión arterial y el consumo de
tabaco, y que divide a estos individuos en tres ca-
tegorías con respecto al riesgo de CC a los 10 años:
> 20%, 10–20% y < 10%.

Papel de otros factores en la valoración 
del riesgo

Además de los cinco factores de riesgo princi-
pales antes mencionados, existen otros factores que
influyen en el riesgo de CC. Entre ellos se encuen-
tran los factores de riesgo relacionados con los há-
bitos de vida (obesidad, inactividad física y dieta
aterógena) y los llamados factores de riesgo emer-
gentes (lipoproteína (a), homocisteína, factores
protrombóticos y proinflamatorios, elevación de la
glucemia en ayunas y signos de enfermedad ateros-
clerótica subclínica).

Síndrome metabólico

Muchas personas presentan diferentes com-
binaciones de factores de riesgo principales, facto-
res de riesgo relacionados con los hábitos de vida 
y factores de riesgo emergentes, que constituyen 
el llamado síndrome metabólico. Los factores más
característicos de este síndrome son la obesidad
abdominal, la dislipidemia aterógena, la hiperten-

CUADRO 1. Clasificación de los valores de diferentes lipoproteínas según el ATP III (en mg/dL)

LDL-Ca Colesterol total HDL-Cb Triglicéridos

Óptimos Deseables Bajos Normales
(< 100) (< 200) (< 40) (<150)

Casi óptimos
(100–129)

Moderadamente altos Moderadamente altos Moderadamente altos
(130–159) (200–239) (150–199)

Altos Altos Altos Altos
(160–189) (≥ 240) (≥ 60) (200–499)

Muy altos Muy altos
(≥ 190) (≥ 500)

a LDL-C: colesterol de las lipoproteínas de baja densidad.
b HDL-C: colesterol de las lipoproteínas de alta densidad.

CUADRO 2. Factores de riesgo principales, que modifican
el objetivo terapéutico del colesterol de las lipoproteínas
de baja densidada

Consumo de tabaco
Hipertensión (tensión arterial ≥ 140/90 mm Hg o medicación
antihipertensiva)
HDL-Cb bajo (< 40 mg/dL)c

Antecedentes familiares de cardiopatía coronaria prematura
(cardiopatía coronaria en un familiar en primer grado antes de los
55 años en hombres o antes de los 65 en mujeres)
Edad (≥ 45 años en el hombre y ≥ 55 en la mujer)
a La diabetes no se incluye en este grupo, pues se considera como un equiva-

lente de la CC por lo que al riesgo se refiere (equivalente de riesgo).
b HDL-C: colesterol de las lipoproteínas de alta densidad. 
c El HDL-C alto (≥ 60 mg/dL) se considera un factor de riesgo “negativo” (pro-

tector) y su presencia elimina del recuento a uno de los demás.340 Temas de actualidad • Current topics

sión, la resistencia a la insulina (con o sin into-
lerancia a la glucosa) y los estados protrombóti-
cos y proinflamatorios. El ATP III reconoce este
síndrome como un objetivo secundario del trata-
miento de reducción del riesgo. El diagnóstico del
síndrome metabólico se establece en presencia de
tres o más de los determinantes de riesgo enumera-
dos en el cuadro 4.

PREVENCIÓN PRIMARIA CON
TRATAMIENTOS PARA REDUCIR 
EL LDL-C

La prevención primaria de la CC, cuyo obje-
tivo consiste en reducir el riesgo tanto a corto (≤ 10
años) como a largo plazo (> 10 años), está basada
principalmente en cambios del estilo de vida con-
sistentes en la reducción de la ingesta de grasas
saturadas y colesterol, el aumento de la actividad
física y el control del peso. No obstante, en los indi-
viduos con mayor riesgo debido a la presencia de
concentraciones elevadas o muy elevadas de LDL-C
o de múltiples factores de riesgo también puede 
ser necesario un tratamiento farmacológico para
reducir el LDL-C, cuyos valores deseables depen-
den del riesgo absoluto de CC. Antes de iniciar un

tratamiento destinado a reducir los lípidos, toda
persona con LDL-C elevado o alguna otra forma de
hiperlipidemia debe ser sometida a estudios clínicos
y de laboratorio para descartar la presencia de cau-
sas de dislipidemia secundaria, como la diabetes, el
hipotiroidismo, la hepatopatía obstructiva, la insufi-
ciencia renal crónica o los fármacos que aumentan
el LDL-C y reducen el HDL-C (progestágenos, este-
roides anabolizantes y corticoesteroides). Una vez
que se han excluido o tratado adecuadamente estas
causas secundarias, se establecerán los objetivos del
tratamiento de reducción del LDL-C en función de
la categoría de riesgo del individuo.

PREVENCIÓN SECUNDARIA CON
TRATAMIENTOS PARA REDUCIR 
EL LDL-C

Ensayos clínicos recientes han demostrado que
el tratamiento para reducir el LDL-C reduce la mor-
talidad total, la mortalidad por causas coronarias, los
accidentes coronarios importantes, los procedimien-
tos coronarios y los accidentes vasculares cerebrales
en individuos con CC establecida. El objetivo de la
prevención secundaria en lo que se refiere a la con-
centración de LDL-C es de < 100 mg/dL, cifra respal-
dada por los ensayos clínicos con medidas de eficacia
tanto clínicas como angiográficas y por los estudios
epidemiológicos prospectivos. Ese mismo objetivo se
aplica también a los equivalentes de riesgo.

TRATAMIENTOS PARA REDUCIR EL LDL-C
EN LAS TRES CATEGORÍAS DE RIESGO

Las dos modalidades terapéuticas princi-
pales para reducir el LDL-C son los cambios te-
rapéuticos del estilo de vida y la farmacotera-
pia. Las concentraciones de LDL-C en las que hay
que considerar la necesidad de tratamiento far-
macológico dependen de la categoría de riesgo
(cuadro 5).

CUADRO 3. Categorías de riesgo que modifican las concentraciones deseables de colesterol
de las lipoproteínas de baja densidad (LDL-C) y riesgo de accidente coronario importante a
los 10 años

LDL-C deseable Riesgo a los 10 años
Categoría de riesgo (mg/dL) (%)

CCa y equivalentes de riesgo < 100 > 20
Múltiples (≥ 2) factores de riesgo < 130 ≤ 20
0–1 factor de riesgo < 160 < 10
a CC: cardiopatía coronaria.

CUADRO 4. Criterios para el diagnóstico del síndrome me-
tabólicoa

Obesidad abdominal (perímetro de la cintura > 102 cm en el
hombre y > 88 cm en la mujer)
Triglicéridos ≥ 150 mg/dL
HDL-Cb < 40 mg/dL en el hombre o < 50 mg/dL en la mujer
Tensión arterial ≥ 130 / ≥ 85 mm Hg
Glucemia en ayunas ≥ 110 mg/dL
a El diagnóstico se establece en presencia de tres o más de estos determinan-

tes de riesgo.
b HDL-C: colesterol de las lipoproteínas de alta densidad.



	 21	

Diabetes	

 

La diabetes es una enfermedad crónica que aparece cuando el cuerpo no 

produce suficiente insulina o no puede usarla eficazmente. El páncreas es el 

encargado de producir la hormona insulina permitiendo que la glucosa obtenida por 

la ingesta de alimentos entre en las células para producir energía (Guariguata, 

Nolan, Beagley, Linnenkamp & Jacqmain, 2013). 

 

Existen dos tipos principales de diabetes: 

 

 La diabetes tipo 1 caracterizada por una reacción autoinmune en la que el 

sistema de defensa del organismo ataca a las células productoras de insulina 

incapacitando así su producción en el páncreas. Las personas que padecen este 

tipo de diabetes necesitan un suministro externo de insulina diario (Guariguata et al; 

2013). La tasa más alta de incidencia de esta enfermedad se localiza entre los 10 y 

los 14 años, descendiendo a partir de esa edad (Muñoz, 2005) 

 

Por otra parte la diabetes tipo 2, teniendo su incidencia en adultos 

principalmente, aunque cada vez más en niños y adolescentes (Barón & Marquez, 

2010). El páncreas es capaz de producir insulina pero o no es suficiente o el cuerpo 

no puede responder a sus efectos, teniendo como consecuencia una acumulación 

de glucosa en el torrente sanguíneo. Este tipo de diabetes se adquiere en relación a 

una serie de factores de riesgo determinados por los cambios en el estilo de vida. 

Las personas que padecen diabetes tipo 2 pueden controlar su enfermedad con un 

estilo de vida saludable sin necesidad de una dosis de insulina diaria (Guariguata et 

al; 2013).  

 

Algunas enfermedades cardiovasculares que tiene relación directa con la 

diabetes son la insuficiencia cardíaca congestiva, angina de pecho, el infarto de 

miocardio y la enfermedad arterial periférica (Guariguata et al; 2013). 

Existe evidencia que ha puesto de manifiesto que la diabetes tanto de tipo 1 

como 2 representan riesgo de padecer angina de pecho, infarto agudo de miocardio, 

insuficiencia cardíaca congestiva y  muerte súbita de manera más acusada en el 
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sexo femenino. En el 80% de las muertes relacionadas con la diabetes mellitus es 

debido a la enfermedad vascular diabética responsable de incrementar de 2 a 4 

veces la enfermedad coronaría isquémica, el infarto agudo de miocardio y de 2 a 8 

veces el riesgo de fallo cardíaco. La intolerancia a la glucosa, se asocia también a 

una mayor mortalidad por cardiopatía coronaria. Los pacientes con diabetes mellitus 

tienen más probabilidades a padecer ateroesclerosis (Ascaso, 2007). 

 

Al contrario que los pacientes con diabetes mellitus tipo 1, los pacientes que 

padecen diabetes mellitus tipo 2 presentan factores de riesgo cardiovascular desde 

el diagnostico de la diabetes. Aunque en ocasiones la diabetes es identificada por un 

episodio coronario (Ascaso, 2007). 

 

 

NO MODIFICABLES 

	
Hay un grupo de factores de riesgo que forman parte de las características 

personales del individuo sobre los que no se puede intervenir, denominados: 

“factores de riesgo no modificables” (Torrades & Pérez, 2006). 

 

Según la Fundación Española del Corazón podemos diferenciar los 

principales tipos de factores de riesgo no modificables: 

 

Edad 
 

La edad supone un factor de riesgo a la hora de padecer enfermedades 

cardiovasculares. Con el paso de los años el corazón como el resto de órganos, 

experimenta modificaciones. En los hombres mayores de 45 años y en las mujeres 

mayores de 55 años la probabilidad de padecer enfermedades del corazón aumenta. 

Cuatro de cada cinco pacientes que fallecen por enfermedad cardiovascular son 

mayores de 65 años (Torrades & Pérez, 2006). 
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Historia familiar 
 

Un componente genético en los casos  de hipertensión, hipercolesterolemia y 

diabetes tipo 2, está relacionado con enfermedades cardiovasculares. 

Enfermedades como el  infarto de miocardio y la muerte prematura antes de los 55 

años en un padre y en una madre antes de los 65, el riesgo se incrementa en un 

50%. Es por esto que se considera que los hijos tienen una predisposición genética 

a presentar riesgos cardiovasculares (Torrades & Pérez, 2006). 

 

Sexo  

Los hombres por debajo de los 50 años tienen una incidencia más elevada de 

afecciones cardiovasculares que las mujeres en el mismo rango de edad. Esto es 

debido a que las hormonas femeninas tienen un factor protector. Cuando aparece la 

menopausia la defensa que proporcionaban los estrógenos hace que las mujeres 

sufran cambios físicos y metabólicos que producen alteraciones en el peso corporal, 

la sensibilidad a la insulina, el tono simpático y la función vascular siendo más 

propensas a padecer enfermedades del corazón que los hombres. Esto esta 

directamente relacionado con el aumento de colesterol LDL y un descenso en el 

colesterol HDL (Ballesteros & Guirado, 2012).  Aun así, los hombres tienen mayor 

riesgo de enfermedad cardiovascular que las mujeres (Torrades & Perez, 2006). 
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PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO  CARDIOVASCULARES EN ESPAÑA 

 

En la población española las personas que presentan factores de riesgo en 

relación a la enfermedad coronaria son muchas. Los factores de riesgo 

cardiovascular más frecuentes en la población española son los anteriormente 

citados: La hipercolesterolemia es padecida por un 46,7% de la población española 

con un colesterol total >200mg/dl. La hipertensión arterial encabeza el segundo lugar 

con un 37,6%, el tabaquismo con un 32,2% seguidos de la obesidad y la diabetes 

mellitus con un 22,8% y un 6,2% respectivamente (Gabriel, Alonso, Segura,  Tormo, 

Artigao, Banegas, Brotons, Elosua, Fernandez, Muñiz, Reviriego, & Rigo, 2008) 

(Tablas 5 y 6). 

 

En un estudio realizado en atención primaria, un 31% de los pacientes de 35-

65 años que acuden a la consulta del médico de familia tienen dos factores de riesgo 

cardiovascular y un 6%, tres factores de riesgo cardiovascular, considerando la HTA, 

la hipercolesterolemia y el tabaquismo (Banegas et al; 2006). 

 
Tabla 5 : Factores de riesgo cardiovascular distribuidas por edad y sexo (Gabriel et al; 2008). 
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Fig. 3. Distribución de las medias de las concentraciones de colesterol total y colesterol de las lipoproteínas de alta densidad (cHDL) por sexo,
edad y área geográfica. A: colesterol total de los varones. B: colesterol total de las mujeres. C: cHDL de los varones. D: cHDL de las mujeres.

TABLA 3. Prevalencias brutas por edad y sexo de los diferentes factores de riesgo cardiovascular

Grupos de edad (años) Sexo

< 45 45-64 ≥ 65

% IC del 95% % IC del 95% % IC del 95% % IC del 95%

Tabaquismo (n = 19.654)
Varones 53,7 51,7-55,7 38,6 36,8-40,5 21,3 19,9-22,7 35,9 34,9-36,9
Mujeres 40,4 38,5-42,3 6,5 5,7-7,4 2,5 2,1-3 13 12,4-13,7

Obesidad (n = 19.729)
Varones 15,9 14,4-17,4 26,5 24,8-28,2 22,5 21,1-23,9 21,9 21-22,8
Mujeres 13,3 12,1-14,7 36,7 35,1-38,4 34,8 33,4-36,1 30,1 29,3-31

Diabetes (n = 16.240)
Varones 2,3 1,7-3 9,6 8,5-10,8 12,9 11,8-14,1 8,9 8,3-9,5
Mujeres 1,1 0,8-1,6 8,1 7,2-9,1 13,3 12,4-14,3 8,7 8,2-9,3

Hipercolesterolemia (CoT > 250 mg/dl) (n = 15.713)
Varones 14,1 12,7-15,5 24,3 22,7-25,9 18,7 17,4-20 19,2 18,3-20
Mujeres 6,1 5,2-7 24,6 23,2-26,1 26 24,8-27,3 20,7 19,9-21,5

Hipercolesterolemia (CoT > 200 mg/dl) (n = 15.713)
Varones 45,1 43,1-47,1 59,8 57,9-61,6 43,7 42-45,3 49,2 48,1-50,2
Mujeres 32,9 31,1-34,7 59,6 57,9-61,3 48,1 46,7-49,5 48 47-48,9

Hipertensión (n = 19.729)
Varones 22,5 20,8-24,2 49 47-50,8 66,4 64,9-68 48,5 47,5-49,6
Mujeres 10,3 9,2-11,5 50,3 48,6-52 74,1 72,8-75,3 51 50,1-52

CoT: colesterol total.
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Tabla 6: Factores de riesgo cardiovascular en la población total y por grandes áreas 

geográficas en España (Gabriel et al; 2008), 

 

 

En resumen, podemos concluir que en España la prevalencia de los 

principales FRCV probablemente sea elevada y similar a la observada en los países 

europeos de nuestro entorno. La prevalencia de obesidad es más elevada en el área 

sur- este y en el área norte. La hipercolesterolemia respecto a su distribución 

geográfica presenta menores cifras en el sur-este de colesterol total y mayores cifras 

de HDL. En la hipertensión, obesidad, hipercolesterolemia y diabetes mellitus, más 

frecuente en el Mediterráneo, las cifras tienden a aumentar con la edad, y el 

aumento es más evidente en las mujeres. El tabaquismo, en cambio, sigue un 

gradiente de norte a sur y es más prevalente en edades tempranas disminuyendo de 

forma significativa después de los 45 años (Gabriel et al; 2008). 
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lemia (46,7%) considerando CoT > 200 mg/dl, la HTA
(37,6%), el tabaquismo (32,2%), la obesidad (22,8%)
y, por último, la DM (6,2%). Si utilizamos el punto de
corte para el CoT > 250 mg/dl, la prevalencia de hiper-
colesterolemia pasa al cuarto puesto (17,1%).

Por áreas geográficas, las prevalencias ajustadas
más elevadas (tabla 4) se observaron en tabaquismo
(34,2%), HTA (42%) y obesidad (26,5%) en el área
sur-este; la obesidad fue también muy frecuente en el
área norte (26,8%). La DM (7,8%) y la hipercolestero-
lemia (el 54,8% con CoT > 200 mg/dl y el 20% con
CoT > 250 mg/dl) fueron más frecuentes en el área
mediterránea.

Las razones de prevalencia entre las áreas geográfi-
cas con mayor y menor carga de cada FRCV fueron
significativas en todos los casos (p < 0,0001). Por or-
den de magnitud, dichas razones de prevalencia fue-
ron: 1,76 para la hipercolesterolemia, 1,53 para la DM,
1,34 para la obesidad, 1,33 para el tabaquismo y 1,19
para la HTA.

DISCUSIÓN

Las preguntas fundamentales que plantea este traba-
jo son: ¿hasta qué punto es válido agregar datos indivi-
duales de los participantes en varios estudios para una
evaluación única de los FRCV? y ¿hasta qué punto los
resultados de diversos estudios pueden considerarse
aplicables a España como un todo?

La homogeneidad de los resultados entre estudios
legitima la agregación de los datos individuales de és-
tos, y tal agregación claramente aumenta la potencia
estadística y la precisión de los estimadores, lo que a
su vez contribuye a mejorar la validez interna de los
estudios. Esto resulta ventajoso respecto a las estima-
ciones que aportan los metaanálisis, en los que la uni-
dad del análisis es cada estudio en vez de cada uno de
los individuos. Además la agregación de datos indivi-
duales permite conocer los valores medios de cada uno
de los FRCV en cada grupo de edad, sexo y área geo-
gráfica considerada.
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Fig. 4. Distribución de las medias de glucemia por sexo, edad y área geográfica. A. varones. B: mujeres.

TABLA 4. Prevalencias ajustadas de los distintos factores de riesgo cardiovascular en la población total y por
grandes áreas geográficas

Norte Mediterráneo Centro Sur-este Prevalencias
Razones de

(n = 2.431) (n = 5.260) (n = 7.678) (n = 4.360) totales ajustadasa prevalenciab

(IC del 95%)

Tabaquismo (n = 19.654) 25,7 (21-30,4) 28,8 (27-30,6) 33,6 (31,6-35,6) 34,2 (32,4-36) 32,2 (31,1-33,2) 1,33 (1,21-1,46)
Obesidad (n = 19.729) 26,8 (23-30,5) 19,9 (18,7-21,2) 24,2 (22,9-25,6) 26,5 (25-28) 22,8 (22,1-23,5) 1,34 (1,22-1,48)
Diabetes (n = 16.240) 5,1 (3,8-6,5) 7,8 (7,1-8,5) 6 (5,4-6,6) 6,3 (5,5-7) 6,2 (5,9-6,6) 1,53 (1,25-1,86)
Hipercolesterolemia 

(CoT > 250 mg/dl) 
(n = 15.713) 17,8 (14,8-20,8) 20 (18,7-21,3) 17,1 (16-18,2) 12,7 (11,7-13,8) 17,1 (16,4-17,7) 1,57 (1,42-1,74)

Hipercolesterolemia 
(CoT > 200 mg/dl) 
(n = 15.713) 49,7 (44,2-55,2) 54,8 (52,5-57,1) 49,9 (47,9-52) 31,2 (29,6-32,9) 46,7 (45,7-47,8) 1,76 (1,64-1,87)

Hipertensión (n = 19.729) 37,8 (34-41,5) 35,2 (33,6-36,7) 36,6 (34,8-37,8) 42 (40-44) 37,6 (36,7-38,4) 1,19 (1,11-1,27)

CoT: colesterol total; IC: intervalo de confianza.
aAjuste por el método directo utilizando como población estándar la población española de 2006.
bRazón de prevalencia calculada utilizando como valor de referencia el más bajo de cada factor.
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ENFERMEDAD	ISQUEMICA	

 

ANGINA DE PECHO 

	
La angina de pecho es la consecuencia del aporte insuficiente de oxígeno al 

corazón, para satisfacer las necesidades cardíacas. Puede manifestarse con unos 

síntomas concretos, aunque también puede aparecer de una forma asintomática 

(Azcona, 2009). 

En la angina de pecho el acontecimiento fundamental es la isquemia, que 

hace referencia a un aporte de oxígeno insuficiente para la ejecución de ejercicios 

físicos vigorosos, pero no absoluto. De esta manera el tejido que se encuentra 

soportando la isquemia tiene al menos el mínimo imprescindible de oxigeno para 

que el territorio afectado permanezca con vida, a pesar de que no pueda ser 

funcional al cien por cien. La isquemia puede ser reversible espontáneamente, y el 

territorio que se ha visto afectado se recuperarse y puede volver a funcionar con 

normalidad (Azcona, 2009). 

Podemos distinguir entre angina de pecho estable o inestable. La angina de 

pecho inestable presenta angina de pecho en reposo debido a una estabilización de 

una placa de ateroma que vierte al torrente sanguíneo su contenido lipídico 

activando así la función plaquetaria y la coagulación con trombo coronario. De esta 

manera presenta mayor número de complicaciones  corto plazo. En cambio, la 

angina de pecho estable se define como aquella en la que no se han producido 

cambios en el ultimo mes de evolución o algún cambio que no comprometa la 

estabilidad del paciente limitando el aporte de nutrientes y la demanda de oxigeno 

(Sosa & Rey, 2008). 
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Tabla 7 : Probabilidad (%) de enfermedad coronaría en función del tipo de angina, la edad y el sexo 

(Borras,2011). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La angina de pecho estable se presenta con esfuerzos determinada 

intensidad, normalmente parecida en cada paciente teniendo como consecuencia 

una opresión retroestenal progresiva y que desaparece gradualmente con la 

posibilidad de extenderse a otras zonas del cuerpo acompañada de sudoración o 

nauseas. En algunos pacientes, por situaciones emocionales intensas se puede 

desencadenar dolor. En ocasiones por las mañanas después de levantarse, en el 

periodo postprandial o con el frio puede aparecer debido a un patrón circadiano. 

(Sosa & Rey, 2008). 

 

 
Tabla 8 :Graduación de la angina de pecho estable según la Sociedad Canadiense de Cardiología 

(Borras, 2011). 
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sobre todo para diagnosticar episodios de isquemia coronaria con 
riesgo vital para el paciente (riesgo de sufrir un SCA), acortar el tiempo 
de estancia en el área de urgencias y, al mismo tiempo, orientar en los 
procesos diagnósticos y terapéuticos más adecuados. Indirectamente, 
han desplazado el diagnóstico de la angina hacia una vertiente mucho 
menos clínica, donde predominan las pruebas complementarias como 
las determinaciones de las enzimas de necrosis, los electrocardiogra-
mas (ECG) seriados, las pruebas de esfuerzo de provocación de isque-
mia en sus diferentes variedades e incluso las técnicas de visualización 
del árbol coronario por métodos no invasivos o por angiografía. Evi-
dentemente, realizar pruebas en pacientes con bajo riesgo de un SCA 
se asocia con un aumento de falsos positivos, pruebas innecesarias 
para completar el estudio y un incremento de costes.

Para graduar la gravedad de la angina estable, la clasificación más 
utilizada es la de la Sociedad Canadiense de Cardiología, que describe 
cuatro niveles de angina en función de la intensidad de ejercicio que 
se puede realizar antes de que se presente el dolor anginoso (tabla 2). 
Esta clasificación se ha impuesto por la facilidad de uso y por la buena 
asociación con el pronóstico de la angina, que empeora a medida que 
la clase funcional aumenta4. La gravedad de la angina difiere según el 
ámbito donde se controle al paciente y suele ser más importante en 
las áreas cardiológicas. En el registro AVANCE5, que incluyó a 2.024 
pacientes con angina estable en consultas externas de cardiología, un 
49% declaraba estar sintomático y un 14% tenía una clase funcional III 
o IV de la citada clasificación.

Dado que la angina de pecho es un síntoma, el diagnóstico se com-
pleta con alguna prueba que objetive la presencia de isquemia o la 
falta de perfusión de un territorio determinado. Se debe subrayar en 
este punto que no es lo mismo realizar el diagnóstico de un dolor 
torácico como posible angina de pecho que el diagnóstico de arterios-
clerosis coronaria. De nuevo nos remitiremos a la figura 1 y, si bien la 
mayoría de los pacientes con infarto previo tienen una afección atero-
matosa vascular en su etiología, la detección de evidencia de arterios-
clerosis —sea por historia clínica cardiológica o de otro territorio 
vascular o por datos de la exploración física, como encontrar unos 
pulsos periféricos débiles— no nos garantiza que el dolor torácico que 
estamos investigando sea una angina de pecho.

Se debe realizar un ECG a todos los pacientes con dolor torácico, 
pero sabiendo que en ausencia de isquemia el 50% de los pacientes 
con enfermedad coronaria significativa tienen un ECG normal6. El ECG 
nos informa de un infarto de miocardio previo y, en los casos de un 
ECG muy alterado por hipertrofia ventricular o por trastorno de con-
ducción interventricular, también nos puede orientar de la baja renta-
bilidad de una prueba de esfuerzo convencional en el proceso 
diagnóstico de ese paciente. Un ECG basal característico de isquemia, 
con ondas T simétricas e invertidas en el territorio de una arteria 
coronaria, es infrecuente pero al mismo tiempo indicativo de una 
estenosis epicárdica relevante, capaz de ocasionar isquemia en reposo, 
lo que obliga al médico a una actitud agresiva en el proceso diagnós-
tico. La detección de un bloqueo avanzado de la rama izquierda del 
haz de His se puede asociar a enfermedad coronaria multivaso y en 
ocasiones a una disfunción ventricular izquierda, por lo que también 
indica que no hay que entretenerse en el proceso diagnóstico.

En ocasiones, es posible obtener un trazado del ECG durante una 
de las crisis de angina, especialmente si el paciente está ingresado o 
en el área de urgencias. La detección de cambios en la repolarización 
durante la crisis de angina es altamente sensible y específica para el 
diagnóstico de enfermedad coronaria subyacente, normalmente no se 
necesitan pruebas adicionales de confirmación y permite pasar a la 
fase de estratificación del riesgo y evaluación terapéutica.

La prueba de esfuerzo convencional, habitualmente en cinta conti-
nua, tiene un papel importante en el diagnóstico de la angina de 
esfuerzo, especialmente en los pacientes que pueden realizar un 
esfuerzo reglado y un ECG basal normal. Su especificidad y su sensibi-
lidad no son muy elevadas (entre el 70 y el 80%, dependiendo de la 
experiencia de los exploradores y de su habilidad para conseguir una 
prueba máxima limitada por síntomas) y caen estrepitosamente si el 
ECG de base está alterado por trastornos de la conducción ventricular, 
depresión del ST por hipertrofia ventricular y también (aunque las 
causas no son claras) si el paciente ya fue revascularizado antes. De 
todas formas, la prueba de esfuerzo convencional es una técnica 
barata y que aporta información adicional sobre la capacidad funcio-
nal del paciente, la frecuencia cardiaca a la que aparecen la isquemia 
o la respuesta tensional, que pueden ser importantes en la estratifica-
ción y el pronóstico.

A este respecto, vale la pena destacar la puntuación de la prueba 
de esfuerzo según la Universidad de Duke (Duke Treadmill Score)7, 
obtenida según la siguiente fórmula: Puntuación = Tiempo de ejerci-
cio [en min] – (5 × máxima desviación del ST durante el esfuerzo [en 
mm]) – (4 × angina clínica durante la prueba [0, sin angina; 1, angina; 
2, angina que obliga a suspender la prueba]). Una puntuación supe-
rior a 4 puntos se correlaciona con un riesgo bajo y una supervivencia 
a los 5 años del 97%. Una puntuación entre 4 y –10 se considera un 
riesgo moderado y con una supervivencia a los 5 años del 91%. Obte-
ner una puntuación de –11 o inferior se considera un riesgo alto y se 
ha descrito una supervivencia a los 5 años de sólo el 72%. 

En los casos con ECG basal alterado, podemos recurrir a las técni-
cas de imagen (ecocardiografía, angiografía isotópica o resonancia 
magnética) y cuando el paciente es incapaz de realizar un esfuerzo 
físico, se puede utilizar fármacos para aumentar el trabajo miocárdico 
y revelar una isquemia subyacente (dobutamina o adenosina). Todas 
las variantes técnicas no invasivas son posibles, y en general la sensi-
bilidad de estas pruebas está entre el 85 y el 90%, con una especifici-
dad un poco menor (entre el 80 y el 85%). Acostumbran ser técnicas 
con una curva de aprendizaje importante y con unos costes no des-
preciables, por lo que deberían ser excluyentes entre sí, y su elección 
depende mucho del paciente y sobre todo de la disponibilidad y la 
experiencia de los gabinetes donde se realicen las pruebas. En la 
tabla 3 se resumen las principales pruebas no invasivas con las sensi-
bilidades y especificidades descritas8-10.

Un capítulo aparte merece la tomografía computarizada multide-
tectores (TCMD). Esta técnica, de creciente implantación, aporta dos 
datos diferentes. Por un lado, el estudio del calcio coronario, mensura-
ble de forma estandarizada mediante el índice de calcificación (ICa) 
según la puntuación de Agaston, nos indica el grado de calcificación de 
las coronarias y se ha correlacionado con la presencia de lesiones sig-

Tabla 1
Probabilidad pretest (%) de enfermedad coronaria significativa en función del tipo 
de angina, la edad y el sexo

Edad Angina típica Angina atípica Dolor no anginoso

Varones Mujeres Varones Mujeres Varones Mujeres

< 40 años 76 26 34 12 4 2

40-49 años 87 55 51 22 13 3

50-59 años 93 73 65 31 20 7

> 60 años 94 86 72 51 27 14

Tabla 2
Clasificación de la intensidad de la angina de pecho según la Sociedad Canadiense 
de Cardiología

Clase I La actividad diaria no ocasiona angina. Sólo con ejercicio intenso

Clase II Moderada limitación de la actividad diaria. Permite caminar más 
de 200 m o subir más de un piso a velocidad normal

Clase III Marcada limitación de la actividad diaria. La angina aparece al 
caminar menos de 200 m o al subir un piso a velocidad normal

Clase IV Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad física sin 
molestias. Angina de reposo
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sobre todo para diagnosticar episodios de isquemia coronaria con 
riesgo vital para el paciente (riesgo de sufrir un SCA), acortar el tiempo 
de estancia en el área de urgencias y, al mismo tiempo, orientar en los 
procesos diagnósticos y terapéuticos más adecuados. Indirectamente, 
han desplazado el diagnóstico de la angina hacia una vertiente mucho 
menos clínica, donde predominan las pruebas complementarias como 
las determinaciones de las enzimas de necrosis, los electrocardiogra-
mas (ECG) seriados, las pruebas de esfuerzo de provocación de isque-
mia en sus diferentes variedades e incluso las técnicas de visualización 
del árbol coronario por métodos no invasivos o por angiografía. Evi-
dentemente, realizar pruebas en pacientes con bajo riesgo de un SCA 
se asocia con un aumento de falsos positivos, pruebas innecesarias 
para completar el estudio y un incremento de costes.

Para graduar la gravedad de la angina estable, la clasificación más 
utilizada es la de la Sociedad Canadiense de Cardiología, que describe 
cuatro niveles de angina en función de la intensidad de ejercicio que 
se puede realizar antes de que se presente el dolor anginoso (tabla 2). 
Esta clasificación se ha impuesto por la facilidad de uso y por la buena 
asociación con el pronóstico de la angina, que empeora a medida que 
la clase funcional aumenta4. La gravedad de la angina difiere según el 
ámbito donde se controle al paciente y suele ser más importante en 
las áreas cardiológicas. En el registro AVANCE5, que incluyó a 2.024 
pacientes con angina estable en consultas externas de cardiología, un 
49% declaraba estar sintomático y un 14% tenía una clase funcional III 
o IV de la citada clasificación.

Dado que la angina de pecho es un síntoma, el diagnóstico se com-
pleta con alguna prueba que objetive la presencia de isquemia o la 
falta de perfusión de un territorio determinado. Se debe subrayar en 
este punto que no es lo mismo realizar el diagnóstico de un dolor 
torácico como posible angina de pecho que el diagnóstico de arterios-
clerosis coronaria. De nuevo nos remitiremos a la figura 1 y, si bien la 
mayoría de los pacientes con infarto previo tienen una afección atero-
matosa vascular en su etiología, la detección de evidencia de arterios-
clerosis —sea por historia clínica cardiológica o de otro territorio 
vascular o por datos de la exploración física, como encontrar unos 
pulsos periféricos débiles— no nos garantiza que el dolor torácico que 
estamos investigando sea una angina de pecho.

Se debe realizar un ECG a todos los pacientes con dolor torácico, 
pero sabiendo que en ausencia de isquemia el 50% de los pacientes 
con enfermedad coronaria significativa tienen un ECG normal6. El ECG 
nos informa de un infarto de miocardio previo y, en los casos de un 
ECG muy alterado por hipertrofia ventricular o por trastorno de con-
ducción interventricular, también nos puede orientar de la baja renta-
bilidad de una prueba de esfuerzo convencional en el proceso 
diagnóstico de ese paciente. Un ECG basal característico de isquemia, 
con ondas T simétricas e invertidas en el territorio de una arteria 
coronaria, es infrecuente pero al mismo tiempo indicativo de una 
estenosis epicárdica relevante, capaz de ocasionar isquemia en reposo, 
lo que obliga al médico a una actitud agresiva en el proceso diagnós-
tico. La detección de un bloqueo avanzado de la rama izquierda del 
haz de His se puede asociar a enfermedad coronaria multivaso y en 
ocasiones a una disfunción ventricular izquierda, por lo que también 
indica que no hay que entretenerse en el proceso diagnóstico.

En ocasiones, es posible obtener un trazado del ECG durante una 
de las crisis de angina, especialmente si el paciente está ingresado o 
en el área de urgencias. La detección de cambios en la repolarización 
durante la crisis de angina es altamente sensible y específica para el 
diagnóstico de enfermedad coronaria subyacente, normalmente no se 
necesitan pruebas adicionales de confirmación y permite pasar a la 
fase de estratificación del riesgo y evaluación terapéutica.

La prueba de esfuerzo convencional, habitualmente en cinta conti-
nua, tiene un papel importante en el diagnóstico de la angina de 
esfuerzo, especialmente en los pacientes que pueden realizar un 
esfuerzo reglado y un ECG basal normal. Su especificidad y su sensibi-
lidad no son muy elevadas (entre el 70 y el 80%, dependiendo de la 
experiencia de los exploradores y de su habilidad para conseguir una 
prueba máxima limitada por síntomas) y caen estrepitosamente si el 
ECG de base está alterado por trastornos de la conducción ventricular, 
depresión del ST por hipertrofia ventricular y también (aunque las 
causas no son claras) si el paciente ya fue revascularizado antes. De 
todas formas, la prueba de esfuerzo convencional es una técnica 
barata y que aporta información adicional sobre la capacidad funcio-
nal del paciente, la frecuencia cardiaca a la que aparecen la isquemia 
o la respuesta tensional, que pueden ser importantes en la estratifica-
ción y el pronóstico.

A este respecto, vale la pena destacar la puntuación de la prueba 
de esfuerzo según la Universidad de Duke (Duke Treadmill Score)7, 
obtenida según la siguiente fórmula: Puntuación = Tiempo de ejerci-
cio [en min] – (5 × máxima desviación del ST durante el esfuerzo [en 
mm]) – (4 × angina clínica durante la prueba [0, sin angina; 1, angina; 
2, angina que obliga a suspender la prueba]). Una puntuación supe-
rior a 4 puntos se correlaciona con un riesgo bajo y una supervivencia 
a los 5 años del 97%. Una puntuación entre 4 y –10 se considera un 
riesgo moderado y con una supervivencia a los 5 años del 91%. Obte-
ner una puntuación de –11 o inferior se considera un riesgo alto y se 
ha descrito una supervivencia a los 5 años de sólo el 72%. 

En los casos con ECG basal alterado, podemos recurrir a las técni-
cas de imagen (ecocardiografía, angiografía isotópica o resonancia 
magnética) y cuando el paciente es incapaz de realizar un esfuerzo 
físico, se puede utilizar fármacos para aumentar el trabajo miocárdico 
y revelar una isquemia subyacente (dobutamina o adenosina). Todas 
las variantes técnicas no invasivas son posibles, y en general la sensi-
bilidad de estas pruebas está entre el 85 y el 90%, con una especifici-
dad un poco menor (entre el 80 y el 85%). Acostumbran ser técnicas 
con una curva de aprendizaje importante y con unos costes no des-
preciables, por lo que deberían ser excluyentes entre sí, y su elección 
depende mucho del paciente y sobre todo de la disponibilidad y la 
experiencia de los gabinetes donde se realicen las pruebas. En la 
tabla 3 se resumen las principales pruebas no invasivas con las sensi-
bilidades y especificidades descritas8-10.

Un capítulo aparte merece la tomografía computarizada multide-
tectores (TCMD). Esta técnica, de creciente implantación, aporta dos 
datos diferentes. Por un lado, el estudio del calcio coronario, mensura-
ble de forma estandarizada mediante el índice de calcificación (ICa) 
según la puntuación de Agaston, nos indica el grado de calcificación de 
las coronarias y se ha correlacionado con la presencia de lesiones sig-

Tabla 1
Probabilidad pretest (%) de enfermedad coronaria significativa en función del tipo 
de angina, la edad y el sexo

Edad Angina típica Angina atípica Dolor no anginoso

Varones Mujeres Varones Mujeres Varones Mujeres

< 40 años 76 26 34 12 4 2

40-49 años 87 55 51 22 13 3

50-59 años 93 73 65 31 20 7

> 60 años 94 86 72 51 27 14

Tabla 2
Clasificación de la intensidad de la angina de pecho según la Sociedad Canadiense 
de Cardiología

Clase I La actividad diaria no ocasiona angina. Sólo con ejercicio intenso

Clase II Moderada limitación de la actividad diaria. Permite caminar más 
de 200 m o subir más de un piso a velocidad normal

Clase III Marcada limitación de la actividad diaria. La angina aparece al 
caminar menos de 200 m o al subir un piso a velocidad normal

Clase IV Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad física sin 
molestias. Angina de reposo
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INSUFICIENCIA CARDÍACA 

 

La insuficiencia cardíaca es un síndrome donde el corazón es incapaz de 

bombear la sangre suficiente para satisfacer las necesidades de los tejidos 

corporales (Fernández & Pardo,  2008) 

 

 
Tabla 9 : Manifestaciones clínicas más frecuentes en la IC según anomalía estructural o 

síntomas relacionados con la capacidad funcional (Dickstein, Cohen, Filippatos, McMurray, 

Ponikowski, Poole, Strömberg, Veldhuisen, Atar, Hoes, Keren, Mebazaa, Nieminen, Giuliana  & 

Swedberg, 2008) 

 

 

En la insuficiencia cardíaca podemos diferenciar entre insuficiencia cardíaca 

sistólica o diastólica. La insuficiencia cardíaca sistólica se presenta cuando la 

pared muscular de los ventrículos pierde fuerza y grosor para contraerse y no se 

puede mantener un volumen sistólico adecuado. Al contrario que en la insuficiencia 

cardíaca diastólica donde las paredes del corazón se engrosan o se vuelven rígidas 

perdiendo la capacidad de relajarse, proporcionando un menor aporte de sangre a 

los ventrículos. Por lo tanto se puede decir que la insuficiencia cardíaca es un 

proceso en la que el corazón es incapaz de bombear la sangre necesaria a los 

tejidos que forman el cuerpo humano (Fernandez & Pardo, 2008). 
 

casos sería más adecuado utilizar la expresión «IC se-
cundaria a trastornos circulatorios de gasto elevado»;
esta diferenciación es importante, ya que dichas enti-
dades son tratables y deben excluirse del diagnóstico
de IC. 

La clasificación de IC leve, moderada o grave se usa
para describir los síntomas clínicos; se utiliza el término
«leve» para los pacientes que pueden realizar una activi-
dad física normal sin limitaciones a causa de la disnea o
de la fatiga, «grave» para los pacientes muy sintomáti-
cos que requieren frecuente atención médica, y «mode-
rada» para el resto de la cohorte de pacientes. General-
mente se utilizan dos clasificaciones (tabla 6) (*) para
la gravedad de la IC. Una se basa en los síntomas y en
la capacidad de ejercicio (clasificación funcional de la
NYHA)21,22. La clasificación funcional de la NYHA ha
demostrado ser útil en la práctica clínica y se utiliza de
forma rutinaria en la mayoría de los ensayos clínicos
de distribución aleatoria. La segunda clasificación des-
cribe distintos grados de IC basados en cambios es-
tructurales y síntomas. Todos los pacientes con IC de-
clarada están en los grados C y D7.

Epidemiología
En la actualidad disponemos de amplia información

sobre la epidemiología de la IC23-27. En la ESC están re-
presentados 51 países, cuyas poblaciones suman más
de 900 millones de habitantes, entre los que hay como
mínimo 15 millones de pacientes con IC. La disfunción
ventricular asintomática tiene una prevalencia similar,
por lo que aproximadamente el 4% de la población tie-
ne IC y disfunción ventricular asintomática. La preva-
lencia de la IC se sitúa entre el 2 y el 3% y aumenta
drásticamente alrededor de los 75 años de edad, hasta
llegar a un 10-20% en el grupo de pacientes de 70-80
años. En los grupos más jóvenes, la prevalencia es ma-
yor en los varones debido a que la enfermedad corona-
ria, una de las causas más frecuentes de IC, aparece a
edades más tempranas. Entre las personas de edad
avanzada, la prevalencia es similar en ambos sexos. 

La prevalencia total de la IC está en aumento debido
al envejecimiento de la población, una mayor supervi-
vencia de los pacientes que sufren eventos coronarios
y la eficacia de la prevención, que retrasa la aparición
de eventos coronarios en los pacientes en alto riesgo y
en los que han sobrevivido al primer evento (preven-
ción secundaria)28,29. En algunos países, la mortalidad
por IC ajustada por edad ha disminuido, en parte gra-
cias a las nuevas estrategias de tratamiento28,30-32. La
media de edad de los pacientes con IC en los países
desarrollados es 75 años. La IC-FEC es más común en
pacientes de edad avanzada, mujeres, hipertensos y
diabéticos. La IC es la causa del 5% de los ingresos
hospitalarios urgentes, ocupa el 10% de las camas hos-
pitalarias y representa aproximadamente el 2% de los

6e Rev Esp Cardiol. 2008;61(12):1329.e1-1329.e70
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TABLA 6. Clasificación de la insuficiencia cardiaca según la anomalía estructural (ACC/AHA) o según síntomas
relacionados con la capacidad funcional (NYHA)

Estadios de la insuficiencia cardiaca según la clasificación de la ACC/AHA Clasificación funcional de la NYHA. Signos

Estadio de la insuficiencia cardiaca basada en la estructura y el daño 
en el músculo cardiaco Severidad basada en síntomas y actividad física

Estadio A Con alto riesgo de insuficiencia cardiaca. Anomalía Clase I Sin limitación de la actividad física. El ejercicio 
estructural o funcional no identificada; físico normal no causa fatiga, palpitaciones 
sin signos ni síntomas o disnea

Estadio B Enfermedad cardiaca estructural desarrollada Clase II Ligera limitación de la actividad física,
claramente en relación con insuficiencia cardiaca, sin síntomas en reposo; la actividad física 
pero sin signos ni síntomas normal causa fatiga, palpitaciones o disnea

Estadio C Insuficiencia cardiaca sintomática asociada Clase III Acusada limitación de la actividad física,
a enfermedad estructural subyacente sin síntomas en reposo; cualquier actividad 

física provoca la aparición de los síntomas
Estadio D Enfermedad cardiaca estructural avanzada Clase IV Incapacidad de realizar actividad física; 

y síntomas acusados de insuficiencia cardiaca los síntomas de la insuficiencia cardiaca están
en reposo a pesar de tratamiento médico máximo presentes incluso en reposo y aumentan 

con cualquier actividad física

ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association.
Hunt SA et al. Circulation 2005;112:1825-52.
The Criteria Committee of the New York Heart Association. Nomenclature and Criteria for Diagnosis of Diseases of the Heart and Great Vessels. 9.a ed. Little Brown
& Co; 1994. p. 253-6.

(*) La incorporación de la clasificación por estadios A, B, C y D de la
AHA/ACC refleja que el sentir general de la cardiología europea la ha
considerado útil. En mi opinión, resulta especialmente útil porque llama la
atención sobre la importancia que tiene la prevención en el desarrollo de
este síndrome clínico. La incorporación de un estadio A, en el que no hay
síntomas ni signos de insuficiencia cardiaca ni cardiopatía estructural o
funcional en reposo, pero son pacientes en riesgo (p. ej., diabéticos o
hipertensos), centra la atención en esta población (preinsuficiencia
cardiaca) para que los esfuerzos terapéuticos se centren en la
prevención7.
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Tabla 10 : Clasificación de la Insuficiencia Cardíaca (Dickstein et al. 2008). 

 

 

 

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 

 

El infarto agudo de miocardio, o coloquialmente ataque al corazón, surge 

cuando una de las arterias coronarias es obstruida causando una falta de flujo 

sanguíneo y por consiguiente muere una porción del músculo cardíaco (Azcona, 

2009) (Figura 8). 

 

Un trombo o coágulo puede obstruir el flujo sanguíneo cuando se rompe o se 

fractura una placa de ateroma en la pared de una arteria coronaria . Por lo tanto el 

músculo cardíaco al carecer en esa zona de flujo sanguíneo sin el aporte de 

nutrientes y oxigeno, más de 20 minutos normalmente, se produce un infarto agudo 

de miocardio. Muchos pacientes no presentan ningún síntoma antes de un infarto 

debido a que la formación del trombo que ocluye la arteria coronaria es 

independiente del grado de obstrucción que la placa de ateroma haya provocado, 

pasando estas inadvertidas (Azcona, 2009) (Figura 9). 

 
 

 

 

previsiblemente proporcionan dicha mejoría (p. ej.,
diuréticos o vasodilatadores). Las manifestaciones clí-
nicas más importantes y frecuentes de la IC aparecen
detalladas en la tabla 4. 

Las alteraciones cardiacas asintomáticas, estructura-
les o funcionales, se consideran las precursoras de la
IC sintomática y están asociadas a una mortalidad ele-
vada10,11. Existen tratamientos para estas entidades,
siempre que sean diagnosticadas, y por esa razón se
incluyen en la presente guía. 

Una de las ventajas de la definición de IC utilizada
en esta guía es su sentido práctico; además ofrece una
mayor precisión tanto en la práctica clínica como en el
desarrollo de estudios observacionales y epidemiológi-
cos y ensayos clínicos. La IC no debe ser nunca un

diagnóstico único. Siempre se buscará la causa subya-
cente (*).

Términos descriptivos en la insuficiencia
cardiaca 

Insuficiencia cardiaca aguda y crónica 
Por lo general, en la descripción de los pacientes

con IC se utilizan numerosos términos y expresiones
complementarias. En muchas ocasiones, estos térmi-
nos se superponen o se utilizan para expresar signifi-
cados ligeramente diferentes. El término «agudo», en
el contexto de la IC aguda, se ha vuelto confuso debi-
do a que algunos profesionales lo utilizan para indicar
gravedad (un edema de pulmón que pone en peligro la
vida y requiere tratamiento urgente), mientras que
otros lo utilizan para indicar IC descompensada, un
episodio reciente de IC o incluso IC de nueva apari-
ción4. Por lo tanto, el término en este caso es un indi-
cador de tiempo, más que de gravedad. En el contexto
de la IC, los términos «aguda», «avanzada» y «des-

4e Rev Esp Cardiol. 2008;61(12):1329.e1-1329.e70
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(*) Sobre la definición de insuficiencia cardiaca. La insuficiencia cardiaca
es un síndrome clínico en el que los pacientes presentan signos y
síntomas típicos, en presencia de una cardiopatía estructural o funcional.
La inclusión del término funcional en la nueva definición resulta
pertinente, pues permite abarcar a un numeroso grupo de pacientes que
presentan el síndrome clínico y no siempre presentan anomalías
estructurales en los estudios morfológicos (véase «Insuficiencia cardiaca
con fracción de eyección normal»).

TABLA 3. Definición de la insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca es un síndrome clínico en el que los pacientes presentan las siguientes características:
Síntomas típicos de insuficiencia cardiaca
(falta de aire en reposo o durante el ejercicio, fatiga, cansancio, inflamación de tobillos)

y
Signos típicos de insuficiencia cardiaca 
(taquicardia, taquipnea, estertores pulmonares, derrame pleural, elevación de la presión yugular venosa, edema periférico, hepatomegalia)

y
Evidencia objetiva de una anomalía estructural o funcional del corazón en reposo 
(cardiomegalia, tercer sonido, soplos cardiacos, anomalías electrocardiográficas, concentraciones elevadas de péptidos natriuréticos)

TABLA 4. Manifestaciones clínicas frecuentes en la insuficiencia cardiaca

Característica clínica dominante Síntomas Signos

Edema/congestión periféricos Falta de aire, fatiga, cansancio, anorexia Edema periférico, elevación de la presión yugular 
venosa, edema pulmonar, hepatomegalia, 
ascitis, sobrecarga de fluidos (congestión), 
caquexia

Edema pulmonar Falta de aire grave en reposo Crepitantes o estertores pulmonares, derrame; 
taquicardia, taquipnea

Shock cardiogénico Confusión, debilidad, miembros Mala perfusión periférica, presión sistólica
(síndromes de bajo gasto) periféricos fríos < 90 mmHg; anuria u oliguria

Presión arterial elevada (insuficiencia Falta de aire Normalmente, presión arterial elevada,
cardiaca hipertensiva) hipertrofia ventricular izquierda y fracción 

de eyección conservada
Insuficiencia cardiaca derecha Falta de aire, fatiga Evidencia de disfunción ventricular derecha; 

presión yugular venosa elevada, edema 
periférico, hepatomegalia, congestión intestinal
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Figura 8 : Arterias coronarias (Vista anterior) (Azcona, 2009). 

 

 

Según la localización y el tamaño del infarto se puede definir el tipo de infarto 

y determinar el pronostico del sujeto. El tipo de infarto se diferencia en el lecho 

vascular perfundido, la duración de la oclusión y la existencia de vasos colaterales. 

Cuando se obstruye la arteria descendente anterior surgen infartos anterolaterales; 

si la arteria obstruida es la circunfleja surgen infartos posteriores o posterolaterales; 

cuando la arteria afectada es la derecha serán infartos inferiores y inferolaterales 

(Azcona, 2009) (Figura 10) 

 

 
Figura 9: Infarto agudo de miocardio & Figura 10 : Tipos de infarto de miocardio (Azcona, 2009). 
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aguda de las arterias coronarias en caso de arteritis o infla-
mación de la pared coronaria, o en casos de disección en 
la pared de la raíz aórtica que afecte al ostium (origen) de 
una arteria coronaria. Igualmente, se han descrito oclusión 
coronaria por un espasmo muy prolongado de una arteria 
coronaria, o infartos en pacientes con mucha hipertrofia 
del músculo cardíaco en los que existe un desequilibrio 
extremo del balance entre el flujo sanguíneo aportado por 
las coronarias y las necesidades de un músculo muy hiper-
trófico o aumentado.

Reconocimiento del infarto agudo de miocardio

Al igual que en la angina de pecho, el síntoma caracterís-
tico del infarto agudo de miocardio es el dolor torácico, 
pero en este caso será un dolor más agudo y más duradero 
que en la primera. De esta forma, cuando un paciente sufre 
un infarto agudo de miocardio suele aparecer de forma 
brusca un dolor opresivo e intenso localizado en el centro 
del pecho y que se describe como un puño que retuerce o 
un peso que comprime el corazón. En ocasiones, el dolor 
se irradia o refleja hacia los hombros y, sobre todo, hacia el 
brazo izquierdo, recorriendo el borde interno de éste hasta 
llegar al dedo meñique. Igualmente, se puede irradiar 
hacia el cuello, llegando a la garganta e incluso a los dien-
tes y al maxilar inferior. Otras veces, el dolor se puede refle-
jar hacia la espalda. En cualquiera de estas modalidades, 
el paciente suele sentir este dolor como algo muy grave, 
incluso a veces con sensación de muerte inminente. Los 
síntomas pueden aparecer estando en reposo, en ocasio-
nes cuando se está dormido, o durante la realización de un 
esfuerzo y tras él. En este último caso, el dolor no se alivia 
con el reposo ni tras la administración de fármacos vasodi-
latadores, como la nitroglicerina sublingual (Cafinitrina®). 
Los síntomas suelen durar más de 30 minutos y pueden 
prolongarse a lo largo de varias horas. Generalmente, los 
síntomas se acompañan de una reacción adrenérgica o 
una vagal. La reacción adrenérgica se debe a la respuesta 
liberadora frente a la agresión de unas sustancias llamadas 
catecolaminas, que aceleran el ritmo cardíaco, aumentan 
la presión arterial y producen vasoconstricción periférica. 
Esta reacción se manifiesta en la piel del paciente con 
palidez, piloerección y sudoración fría. La reacción vagal 
se debe a la liberación de otra sustancia llamada acetilco-
lina, que puede aparecer por fenómeno reflejo (reflejo de 
Bezold-Jarisch), sobre todo en los infartos que afectan a la 
cara inferior del corazón. La acetilcolina frena el ritmo del 
corazón, baja la tensión arterial y provoca vasodilatación 

periférica. La reacción vagal se manifiesta como sensación 
de desfallecimiento y mareo, falta de aire, salivación exce-
siva o sensación nauseosa y vómitos.

En otras ocasiones menos frecuentes, el dolor se 
percibe de forma distinta: como un peso en la parte alta 
del abdomen, en la llamada zona del epigastrio o boca del 
estómago. Esto suele acontecer cuando el infarto afecta a 
la cara inferior del corazón; en este caso, puede ser erró-
neamente interpretado como una indigestión o acidez. 
Otras veces, el infarto puede cursar sin dolor o con moles-
tias atípicas e inespecíficas que no coinciden con lo des-
crito hasta ahora. Esto sucede, sobre todo, en los pacientes 
ancianos o en los diabéticos.

Forma de distinguir el infarto agudo de miocardio 
de otros problemas torácicos graves

El dolor del infarto permite en la mayoría de los casos sos-
pechar el diagnóstico, pero a veces se puede confundir con 
otros procesos clínicos que provocan también dolor torá-
cico, algunos de los cuales pueden ser de extrema grave-
dad. Problemas digestivos, como el reflujo gastroesofágico, 
pueden ocasionar dolor torácico, pero éste suele ir acom-
pañado de ardor o quemazón, en ocasiones con regurgi-
tación de alimentos o ácidos hasta la garganta. Suele tra-
tarse de molestias relacionadas con la ingesta y se alivian 
con antiácidos. También suelen aparecer en decúbito y se 

FIGURA 1. Infarto agudo de miocardio

Trombosis
coronaria

Infarto agudo
de miocardio

Cuando se erosiona o se rompe una placa de ateroma en la pared de una 
arteria coronaria, rápidamente se forma sobre ella un trombo o coágulo 
que puede llegar a obstruir de forma completa y brusca la luz de la arteria, 
interrumpiendo el flujo sanguíneo y dejando una parte del músculo 
cardíaco sin irrigación.
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La angioplastia primaria es una técnica terapéutica 
invasiva dirigida a desatascar de forma mecánica la arteria 
coronaria ocluida. Tras infiltrar la piel con un anestésico 
local, se punciona la arteria de la ingle (arteria femoral) 
o la de la muñeca (arteria radial) y se introduce un fino 
catéter que se va dirigiendo mediante control radioló-
gico hasta la arteria coronaria ocluida. Tras atravesar con 
un alambre-guía la obstrucción coronaria, habitualmente 
se infla un pequeño balón de angioplastia y se implanta 
un stent (malla metálica) en el segmento coronario obs-
truido; con ello se consigue reestablecer de forma eficaz 
el flujo coronario en la mayoría de los casos (más del 90%). 
Dejando a un lado las molestias propias de la infiltración 
anestésica, no se trata de un procedimiento doloroso, 
ya que la punción de la arteria y la manipulación de los 
catéteres dentro del árbol arterial no suelen notarse. Las 
principales limitaciones de la angioplastia primaria son su 
complejidad, su alto nivel de requerimientos tecnológicos 
y, por ende, la falta de disponibilidad de centros con capa-
cidad para su realización urgente durante las 24 horas del 
día, los 365 días del año.

Elección entre angioplastia primaria o trombólisis

En los últimos años, diversos estudios con varios miles de 
pacientes han demostrado que la eficacia de la angioplas-
tia primaria es superior a la de la trombólisis en el trata-
miento de los pacientes con infarto agudo de miocardio. 
Pero no se debe olvidar que, aunque la angioplastia sea el 
método más eficaz de reperfusión, la rápida restauración 
del flujo coronario es esencial. La consideración del fac-
tor tiempo en la elección del tratamiento de reperfusión 
es primordial, y una demora excesiva en la ejecución de la 
angioplastia puede mitigar e incluso anular los beneficios 
de la recanalización.

Por tanto, para decidir cuál es la estrategia idónea 
para cada paciente se deben valorar fundamentalmente 
dos aspectos: el momento en la evolución del infarto y el 
escenario en el que se encuentra el paciente. Respecto al 
momento, la recomendación actual es utilizar la trombóli-
sis en caso de actuar durante la primera hora de evolución 
del infarto, basándose en la mayor capacidad de recana-
lización de los agentes trombolíticos cuando el trombo 
es muy reciente, así como en que el efecto deletéreo de 
las demoras es especialmente importante en esta pri-
mera hora de evolución del infarto. Cuando la evolución 
de los síntomas es superior a las tres horas, la estrategia 
preferente será la angioplastia, ya que en este caso influye 

menos el factor tiempo y primará la tasa mayor de recana-
lizaciones que se consigue con dicha opción. Respecto al 
escenario, es conveniente prever cuál va a ser la dilación 
en cada caso concreto, sin olvidar las demoras intrahospi-
talarias y reconociendo la capacidad de cada centro. En un 
extremo se situarán los centros que disponen durante las 
24 horas del día de una sala de hemodinámica con perso-
nal bien entrenado para realizar angioplastias primarias sin 
demora, y en los que la trombólisis probablemente desem-
peñe un escaso papel; en el otro extremo se hallarán los 
centros emplazados a muchos kilómetros de una sala de 
hemodinámica, en los que la trombólisis seguirá siendo el 
método principal de reperfusión. No conviene olvidar que, 
en el afán de conseguir el mejor tratamiento para todo el 
mundo y a cualquier coste, una actitud cerrada en contra 
de la trombólisis podría privar a algunos enfermos de una 
reperfusión lo suficientemente precoz.

Tipos de infarto de miocardio

No todos los infartos agudos de miocardio son iguales. La 
localización y el tamaño van a definir el tipo de infarto y, 
además, ambas características son definitivas para deter-
minar el pronóstico del paciente que ha sufrido este episo-
dio cardíaco. La localización exacta y el tamaño del infarto 
dependerán fundamentalmente del lugar y, sobre todo, 
del tamaño del lecho vascular perfundido por el vaso obs-
truido. Habrá que tener en cuenta también la duración de 
la oclusión y la existencia previa de vasos colaterales. Estos 

FIGURA 4. Tipos de infarto de miocardio (I)

Infarto anterior

Infarto inferior

Infarto 
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VD
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VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo; DA: arteria coronaria 
descendente anterior; CX: arteria coronaria circunfleja; CD: arteria 
coronaria derecha.
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las arterias descendente anterior y circunfleja. La coronaria 
derecha emerge directamente de la aorta. La reducción en 
el diámetro de una arteria afectará al aporte de oxígeno a 
la zona por ella irrigada, que será mayor o menor depen-
diendo del grado de estenosis o estrechamiento que pre-
sente la arteria. En general, las estenosis por encima del 
60% representan una afectación significativa en el grado 
de oxigenación de un determinado órgano o tejido.

El infarto de miocardio

Con el término infarto se define una zona de tejido que ha 
muerto por no haber recibido riego sanguíneo (y, por lo 
tanto, oxígeno) durante un tiempo suficiente como para 
que las células de ese tejido dejen de funcionar de manera 
irreversible. En ocasiones, entre la población general se 

utiliza la expresión ataque al corazón para referirse a un 
infarto, pero éste puede ocurrir en cualquier órgano o 
tejido, como el cerebro (ictus cerebral), el pulmón, el riñón 
o el bazo, por citar las localizaciones más frecuentes. 

Lógicamente, la repercusión del infarto está direc-
tamente relacionada tanto con la importancia vital del 
órgano afectado como con la extensión de la zona que en 
ese determinado órgano ha quedado privada de riego y 
muere por falta de oxígeno. 

Cuando se dice que alguien ha tenido un infarto, 
normalmente se hace referencia a un infarto de corazón o 
miocardio (músculo cardíaco), en el cual una determinada 
zona del corazón queda sin riego durante el suficiente 
tiempo como para que se produzca la muerte de las célu-
las del área privada de flujo sanguíneo. Este proceso de 

FIGURA 1. Arterias coronarias. Vista anterior
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Fuente: elaboración propia, basado en http://www.gratisweb.com/cvallecor/Anatomia4.htm.
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PRINCIPALES ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES EN ESPAÑA 

	
	

La enfermedad isquémica del corazón y la enfermedad cerebrovascular son 

las enfermedades cardiovasculares que producen un mayor número de muertes, con 

un 60% de la mortalidad cardiovascular total; el 31% por enfermedad coronaria y el 

29% por ictus. Además estás dos enfermedades constituyen la tercera y la cuarta 

causa  de perdida de años de vida por discapacidad (Banegas et al; 2006) (Figura 

11). 

 

 
Figura 11 : Mortalidad por enfermedad cardiovascular en España dividido en hombre y 

mujeres (Banegas et al; 2006). 

 

 

 

La insuficiencia cardíaca es la tercera causa de muerte en España, resultando 

ser la vía común de muchas otras enfermedades que afectan al corazón (Banegas et 

al; 2006). 

 

ictus (mayor en las mujeres, con un 31%, que en los
varones, con un 27%) (fig. 1)1,3. Además, estas dos
ECV constituyen la tercera y cuarta causas, respectiva-
mente, de pérdida de años de vida ajustados por disca-
pacidad (AVAD) (tabla 1)2. Específicamente, en las
mujeres, la primera causa de pérdida de AVAD es la
demencia, pero en los varones es la cardiopatía isqué-
mica. 

La tercera ECV importante como causa de muerte
es la insuficiencia cardiaca (IC), que ocasionó 18.571
muertes o el 15% de la mortalidad cardiovascular total
(el 11% en varones y el 19% en mujeres) (fig. 1)1. No
obstante, la mortalidad registrada por IC puede infra-
estimar el verdadero impacto demográfico de esta cau-

sa de muerte, al ser la vía final común de muchas en-
fermedades que afectan al corazón. Por ejemplo, cuan-
do la IC es el resultado de una cardiopatía isquémica o
una enfermedad hipertensiva, el proceso de elabora-
ción de las estadísticas de mortalidad prioriza la ads-
cripción de la causa de muerte a estas dos enfermeda-
des en lugar de a la IC. 

Hay importantes diferencias geográficas en la mor-
talidad por ECV en España3, con mayores tasas ajusta-
das por edad en Andalucía, Murcia, Canarias, Comuni-
dad Valenciana y Baleares, y menores en Madrid,
Castilla y León, Navarra y La Rioja (fig. 2). La distribu-
ción geográfica de la mortalidad por IC es muy similar
a la descrita para las otras ECV4. Todas estas diferencias
en las tasas correspondientes a las comunidades con
mayor y menor mortalidad reflejarían, asumiendo una
dependencia fundamental de factores ambientales mo-
dificables, el potencial de prevención alcanzable. No
se conocen con exactitud las razones del patrón ge-
ográfico de la mortalidad cardiovascular en España.
Parece que entre los factores determinantes se encuen-
tran el nivel socioeconómico, la actividad física y fac-
tores dietéticos, como el consumo de frutas, pescado y
vino5, así como factores que actúan desde la temprana
infancia6. 

Situación en el contexto internacional

En el contexto internacional occidental, las tasas de
mortalidad ajustadas por edad para el total de ECV y
coronarias en España son relativamente más bajas,
pero la mortalidad por ictus ocupa una posición inter-
media-baja7. Las razones de la «baja» mortalidad co-
ronaria en España no se conocen bien, pero se ha con-
siderado que su dieta3,5,8 y, más recientemente, otros
hábitos de vida, como la actividad física9, pueden con-
tribuir a ello. 

Evolución temporal de la mortalidad
cardiovascular en España

El riesgo de morir por las ECV (tasas ajustadas por
edad) está disminuyendo en España desde mediados
de la década de los setenta, sobre todo debido al des-

4G Rev Esp Cardiol Supl. 2006;6:3G-12G
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TABLA 1. Carga de enfermedad en España en el año 2000

Mortalidad AVAD

1. Cardiopatía isquémica 10,6% Demencia 6,6%
2. Enfermedad cerebrovascular 9,4% Depresión 6,2%
3. Cáncer de pulmón 5,2% Cardiopatía isquémica 4,9%
4. Demencia 4,0% Enfermedad cerebrovascular 4,3%
5. EPOC 3,9% Abuso de alcohol 4,2%
6. Cáncer de colon-recto 3,2% Accidentes de circulación 3,9%

AVAD: años de vida perdidos por muerte prematura + años de vida vividos con discapacidad; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
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Figura 12 :Mortalidad por enfermedad cardiovascular en España (Banegas et al; 2006). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En España hay diferencias geográficas en la mortalidad por enfermedad 

cardiovascular (Banegas et al; 2006) siendo mayores las cifras en Andalucía, 

Murcia, Canarias, Valencia y Baleares y menores en Madrid, Navarra o La Rioja 

entre otros (Rodriguez, Guallar, Banegas & Rey, 2000) (Figura 12). 

 

 

 

 

 

 

censo de las tasas de mortalidad por ictus (fig. 3)3.
Este descenso acumulado de las tasas de mortalidad
cardiovascular ajustadas por la edad ha ocasionado
que, a partir del año 1999, la ECV haya pasado a ser la
segunda causa de muerte en los varones, por detrás del
grupo de tumores. Sin embargo, debido sobre todo al
envejecimiento de la población, el número de muertes
por cardiopatía isquémica ha aumentado (fig. 3). Por
ello, el impacto demográfico, sanitario y social de es-
tas ECV podría aumentar a lo largo de las próximas
décadas. 

Las tasas de mortalidad cardiovascular ajustadas por
edad y las tasas específicas de edad son mayores en
los varones (hasta los 85 años)3. Sin embargo, la mor-
talidad proporcional, las tasas brutas de mortalidad y

el número absoluto de muertes son superiores en las
mujeres. Esta aparente paradoja es el resultado de dos
hechos bien conocidos. Primero, el mayor riesgo car-
diovascular de los varones, reflejado en las tasas es-
pecíficas de edad. De hecho, el riesgo coronario de los
varones es similar al de las mujeres que son 10 años
mayores que ellos. Segundo, la ECV es mucho más
frecuente en las edades avanzadas de la vida, donde el
número de mujeres es muy superior al de varones. Ello
explica que las mujeres, a pesar de tener menos riesgo
cardiovascular que los varones, presenten una mayor
mortalidad proporcional bruta y un número más eleva-
do de muertes por esta causa. 

Además, las tasas de mortalidad por ECV crecen
exponencialmente con la edad y la edad promedio de

Banegas JR et al. Epidemiología de las enfermedades cardiovasculares en España
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REHABILITACIÓN	CARDÍACA	

	

Los programas de rehabilitación cardíaca fueron creados por la OMS en los 

años sesenta para mejorar a la calidad de vida y el pronostico de las personas que 

padecían enfermedades cardiovasculares (Cano et al; 2012). Son el conjunto de 

medidas necesarias para asegurar a los pacientes con enfermedades 

cardiovasculares, una condición física, mental y social optima que les permita 

realizar por sus propios medios  las tareas necesarias para adaptarse en la sociedad 

(Maroto, 2009). 

 

 La rehabilitación cardíaca es llevada a cabo por un equipo multidisciplinar y 

puesto que el ejercicio físico es fundamental, es necesaria la participación de un 

experto en actividad física (Del Pozo, Gusi, Alfoso & Del pozo, 2011). Los programas 

deben iniciarse cuando la patología este estabilizada, en todos los sujetos con 

cualquier tipo de enfermedad cardiovascular (Maroto, 2009). 

 

La rehabilitación cardíaca comprende sesiones de entrenamiento físico y 

terapia psicológica individualizada. Cualquier programa debería incluir compones 

específicos para la reducción de riesgo cardiovascular, promoviendo 

comportamiento sanos y promoviendo un estilo de vida activo para los pacientes 

(Cano et al; 2012).Tras el análisis de la cardiopatía los diferentes protocolos se 

adaptan a las características del paciente en relación a las debilidades que ha 

generado la enfermedad (Maroto, 2009). 

 

Existen evidencias de que con este tipo de actuación la mortalidad de los 

pacientes con bajo riesgo desciende en un 40%. Además el riesgo del ejercicio 

incluida la muerte súbita, es asumible en relación a los beneficios que se consiguen. 

En España, la población que accede a los PRC es escasa, alrededor de un 2-3% y 

es el país de Europa donde menos centros de RC hay y menos RC se realiza, 

siendo la mayoría de pacientes dados de alta abandonando el hospital sin realizar 

un programa de rehabilitación cardíaca (Cano et al; 2012). 
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FASES DE LA REHABILITACIÓN CARDÍACA  

FASE	I	

 

La primera fase de la rehabilitación cardíaca es un programa hospitalario 

sobre todo para los pacientes que se recuperan de un infarto agudo de miocardio o 

de una cirugía de revascularización. La fase I se considera como el primer paso para 

preparar al paciente para la vuelta a una vida activa y productiva. Por lo general, el 

programa dura de 3 a 6 días. Se ha reducido en los últimos años por falta de plazas 

hospitalarias (Fardy & Yanowitz, 2003). Esta fase es controlada directamente por un 

especialista en cardiología (Del Pozo et al; 2011). 

 

Los objetivos de la fase I son ayudar al paciente a andar, preparar al paciente, 

familia y otros allegados para una vida sana con el fin de reducir el riesgo de 

cardiopatía coronaria, reducir los trastornos psicológicos y emocionales, identificar y 

modificar los factores de riesgo cardiovascular y crear una actitud positiva que 

motive al paciente a adquirir un compromiso a largo plazo (Fardy & Yanowitz, 2003). 

 

FASE	II	

 

La segunda fase de la rehabilitación cardíaca es un programa ambulatorio 

supervisado con monitorización continua. Puede realizarse en un hospital o en un 

local dirigido por médicos. Consta de ejercicio prescrito individualizado con 

monitorización continua o intermitente con electrocardiograma. Normalmente la fase 

II suele tener una duración de 6 a 24 meses (Fardy & Yanowitz, 2003) aunque por lo 

general la duración media suele ser de aproximadamente  de 2 a 3 meses (Del Pozo 

et al; 2011). 

 

Los objetivos de la fase II son mejorara la capacidad cardiovascular, la fuerza, 

la resistencia y la flexibilidad. Por otra parte detectar cambios anómalos en el 

electrocardiograma, formar a los pacientes para hacer ejercicio físico, trabajar con 

las familias para establecer un estilo de vida saludable, mejorar la capacidad 
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psicológica, preparar a los pacientes para volver al trabajo y dar pautas a largo plazo 

sobre ejercicio físico (Fardy & Yanowitz, 2003). 

 

FASES	III	Y	IV		

 

  Debido a que los efectos del ejercicio no son permanentes se busca la 

adherencia del paciente al ejercicio físico recomendándole el seguimiento en la 

practica física (Del Pozo et al; 2011). Los pacientes que concluyan la fase II deben 

iniciar un programa a largo plazo entrando en la fase III para reducir el riesgo de 

volver a padecer una enfermedad cardiovascular (Fardy & Yanowitz, 2003). 

 

La fase IV es un programa a largo plazo que no suele incluir ni supervisión 

clínica ni monitorización. No es necesario pasar por ambos programas sino que se 

decide más se ajuste a las necesidades del paciente (Fardy & Yanowitz, 2003). 

 

Los objetivos de los programas a largo plazo son similares en cuanto a la 

mejora de las capacidades físicas. Además se intentan prevenir recaídas y 

complicaciones coronarias, manteniendo un compromiso de por vida con un estilo de 

vida saludable (Fardy & Yanowitz, 2003). 
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FUERZA	
	

CONCEPTO DE FUERZA 

 

La fuerza es producto de una acción muscular regulada por el sistema 

nervioso. La producción y el incremento de la fuerza dependen de procesos 

neuromusculares. La fuerza no depende fundamentalmente del tamaño muscular, 

sino de los adecuados músculos potentemente contraídos por una estimulación 

nerviosa efectiva (Verkhoshansky & Siff, 2004). 

 

Los pacientes que han sufrido una enfermedad cardíaca, además de los 

efectos que esto conlleva sobre el sistema cardiovascular, sufren pérdidas de la 

masa muscular, densidad ósea (Burdiat, 2014) y fuerza (Becerro, 2005). 

 

La estimulación nerviosa, producida por la manifestación de la fuerza produce 

dos efectos básicos de adaptación en el cuerpo, como son; una acción muscular 

funcional (efecto funcional) y una hipertrofia muscular (efecto estructural) 

(Verkhoshansky & Siff, 2004). 

 

CONCEPTO DE HIPERTROFIA 

 

La hipertrofia se puede definir como el aumento del material contráctil. Este 

aumento muscular se basa en el aumento del tamaño y numero de las miofibrillas, el 

aumento del tejido conjuntivo y el aumento de la vascularización (Cometti, 2007). 

 

Para realizar trabajo de hipertrofia, 6 repeticiones no son suficientes y 15 

repeticiones suponen una carga muy débil. Por ello para trabajar sobre la masa 

muscular, 10 repeticiones con una carga que no se pueda levantar, 10 veces es lo 

ideal (Cometti, 2007). 
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Tabla 11: Variables en función del trabajo de fuerza a realizar (Verkhoshansky & Siff, 2004). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EVALUACIÓN DE LA FUERZA 

 

Uno de los métodos más utilizados para la evaluación de la fuerza es el 

protocolo de una repetición máxima (1 RM). Esta evaluación hace referencia a la 

cantidad máxima de peso que una persona puede levantar en no más de una 

repetición realizando la técnica y el rango articular completo (Brown,2008). 

 

En pacientes con enfermedades cardiovasculares se recomienda estimar la 

fuerza máxima sobre la base de 4-7RM y luego acercarse a la carga de 

entrenamiento utilizando el diagrama de la pirámide (Achttien, Staal, Van der Voort, 

Kemps, Koers, Jongert & Hendriks, 2013) (Figura 13). 

 

 

 

 

 

f3:1  SUPERENTRENAMIENTOI  

masa de tejido improductivo que no conlleva un 
incremento proporcional de la fuerza funcional. 
Otras formas útiles para determinar la efectividad 
del entrenamiento son el análisis de los tipos de 
lesión o dolor y los cambios del tiempo de reacción. 

ASPECTOS PRELIMINARES 
El entrenamiento de la fuerza se considera sinó-

nimo de entrenamiento contra resistencia o con 
pesas, ya que el desarrollo de la fuerza depende de 
la imposición de adecuadas programaciones de 
ejercicio contra una resistencia externa. 

ENTRENAMIENTO CON PESAS PARA DIFERENTES 
OBJETIVOS 

Las programaciones de resistencias clásicamente 
utilizadas para producir fuerza, potencia, resisten-
cia muscular o hipertrofia muscular están resumi-
dos en la tabla 1.1, con recomendaciones basadas 
en la investigación y experiencia, (es importante 
destacar que esta tabla se refiere a programaciones 
de entrenamiento dinámicas y no isométricas). 
Sin embargo, este esquema no tiene en cuenta la 
complejidad del fenómeno de la fuerza o de otras 
cualidades de rendimiento neuromuscular relacio-
nadas con la fuerza, como por ejemplo la fuerza 
rápida, fuerza explosiva, fuerza-flexibilidad y fuer-
za-resistencia. 

El principal objetivo de este libro es investigar el 
alcance del entrenamiento deportivo específico con 
una profundidad mucho mayor que el implicado en 
el esquema general de la tabla 1.1 y, por ello, per-
mitir el ejercicio profesional para aplicar esta infor-
mación a la práctica. 

Más adelante, se mostrará que la administración 
de un efectivo y seguro ejercicio de pesas debería 
empezar con una comprensión de la relación fuer-
za-tiempo y las curvas relacionadas en relación con 
los modelos de producción de fuerza en el entrena-
miento deportivo y con pesas. En base a ello, pode-
mos identificar varios objetivos importantes en el 
entrenamiento de la fuerza: 

• incrementar la fuerza máxima o absoluta 
• incrementar la fuerza explosiva (gran fuerza en 

un tiempo mínimo) 
• incrementar el ritmo de producción de la fuer-

za 
• permitir  que los músculos generen grandes 

fuerzas en un período determinado 
• permitir que los músculos mantengan pequeñas 

fuerzas durante un período prolongado 
• incrementar la hipertrofia del tejido muscular y 

conectivo. 

El resumen de los métodos de entrenamiento 
ofrecido en la tabla 1.1 puede ser 

TABLA 1.1 Enfrenamiento de resislencia para lograr diferenles ob¡etivos de rendimien- adecuado para el entrenador perso-
to. la resislencia se refiere a la resislencia musculor. 

VARIABLE FUERZA POTENCIA HIPERTROFIA RESISTENCIA 

Carga (% de 1 RMI 80 -100 70 -100 60 -80 40 - 60 

Repeticiones por serie 1 - 5 1 - 5 8 -15 25 - 60 

Series por ejercicio 4- 7 3- 5 4 -15 2 4 

Descanso enlre series (en minI 2- 6 2 - 6 2- 5 2 

Duración (seg por seriel 5 - 10 4- 8 20 -60 80 150 

60 -100 90 -100 60 90 6 80 
rráx.) 

Sesiones de entrenamiento 3 - 6 3 - 6 5 7 8 14 
por semana 

nal medio que trata con un cliente 
medio o con un deportista de bajo 
nivel. pero necesita ampliarse para 
tener en cuenta los objetivos esta-
blecidos anteriormente. En parti-
cular, se debe distinguir entre los 
métodos que se basan en la adap-
tación neuronal y los diferentes 
tipos de hipertrofia y resistencia 
musculares. Esta tarea se lleva a 
cabo en profundidad en posterio-
res capítulos. 
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Figura 13: Pirámide para determinar el nivel de resistencia en número de repeticiones 

(Achttien et al, 2013). 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

TIPOS DE TENSIÓN Y FUERZA MUSCULAR 

 

La contracción muscular puede ser de dos tipos principalmente. Por una parte 

podemos diferenciar  una contracción muscular isométrica; donde no hay 

modificación en la longitud muscular, por tanto, no hay movimiento pero sí tensión 

muscular (Serra, 2015). Por otro lado, se encuentra la contracción muscular 
isotónica; donde sí hay modificación de la longitud muscular, acortando y alargando 

el músculo desde el origen hasta la inserción. Cuando el músculo se acorta se 

produce una contracción de régimen concéntrico y cuando el músculo se alarga se 

produce una contracción de régimen excéntrico (Serra, 2015). 

 

La fuerza máxima, hace referencia a la mayor fuerza que el sistema 

neuromuscular es capaz de desarrollar por una contracción totalmente voluntaria. 

Por otra, parte la fuerza explosiva supone superar resistencias con una alta rapidez 

de contracción mediante el sistema neuromuscular. Por último la fuerza resistencia 

es la capacidad que tiene el organismo de oponerse a la fatiga durante los trabajos 

de fuerza y duración (Bagur, 2004). 
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LA FUERZA EN LA REHABILITACIÓN CARDÍACA 
 

Hasta hace pocos años el entrenamiento de fuerza se consideraba por los 

expertos en cardiología  un sistema poco seguro para las personas que sufrían una 

enfermedad cardiovascular (Haslam, 1998). Sin embargo se ha demostrado que los 

programas con ejercicios de fuerza mejoran la calidad de vida de los que los utilizan 

(Becerro, 2005). 

 

La primera investigación para demostrar los efectos positivos del 

entrenamiento de resistencia fue en 1986 de Kelemen et al. Se utilizó un 

entrenamiento tradicional de 3 días por semana. El grupo experimental hizo un 

entrenamiento con pesas en circuito de 2 series de 10 repeticiones en una 

intensidad del 40% de 1 RM. En cambio los sujetos de control realizaron voleibol 

recreativo. A pesar del modesto estímulo de entrenamiento, después del período de 

10 semanas hubo un incremento medio de la fuerza dinámica de 24% en el grupo 

experimental y poca o ninguna mejora en los controles. También fue notable que los 

pacientes entrenados en pesas aumentaron su tiempo hasta el agotamiento en una 

prueba de rutina estándar de Bruce en un 12%, pero no hubo ningún cambio en los 

controles (McCartney, 1998). 

 

Su seguridad fue comprobada en 1999 por Tiny-Lenné, señalando que el 

entrenamiento muscular local mejoraba las adaptaciones musculares periféricas, sin 

presionar la capacidad cardíaca hasta sus límites en pacientes con enfermedades 

cardiovasculares, mejorando la capacidad de ejercicio y la calidad de vida. 

 

El desarrollo de la fuerza es esencial para reanudar el trabajo y ser eficaz en 

las tareas que realizamos en la vida diaria. Se debe animar a los pacientes que 

tengan alguna enfermedad cardiovascular  a participar en un programa de fuerza 

(Thompson, 2014). 
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Las directrices existentes para el ejercicio de fuerza en la rehabilitación 

cardíaca son demasiado restrictivas, limitando la capacidad de los programas de 

rehabilitación cardíaca (Adams, Clines, Hubard, Mccullough & Hartman, 2006) 

 

En el caso de las recomendaciones actuales de la Asociación Americana de 

rehabilitación Cardiovascular y pulmonar (AACVPR) y el Colegio Americano de 

medicina deportiva (ACSM) para pacientes que han experimentado un evento 

cardíaco, sólo recomiendan los pesos y el momento de la realización. No se tiene en 

cuenta qué ejercicios podrían ser seguros sobre la  capacidad paciente en base a 

factores como la edad, peso y nivel de condición física anterior. Únicamente se 

recomienda usar pesos de 0,45 kg (1 libra) a 1,3kg (3 libras). Por ejemplo, si un 

paciente fuera a hacer un ejercicio de fuerza con mancuernas de 3 libras cuando su 

1RM  máximo con mancuernas es de 30 libras, el porcentaje sería sólo del 10%, 

eliminando casi cualquier adaptación al ejercicio de fuerza. Es particularmente 

irónico ya que si siguiéramos estas pautas en las actividades, deberíamos impedir a 

pacientes  empujar o tirar  para abrir la puerta de la clínica de rehabilitación 

cardíaca, por ejemplo (Adams et al, 2006) (Tabla 12). 

 

Estas directrices no sólo retrasan innecesariamente el entrenamiento de 

resistencia,  también prescriben cantidades de peso que están por debajo de lo que 

los pacientes necesitan, incluso para las actividades más básicas de la vida diaria 

(Adams, Cline, Reed, Masters, Ehlke &  Hartman, 2006). 
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Tabla 12: Fuerza requerida para la ejecución de 32 actividades cotidianas(Adams, Clines, Hubard, 

Mccullough & Hartman, 2006). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En 2003 un estudio de Ades, Savage, Cress, Brochu, Lee, & Poehlman se  

evaluó el valor del entrenamiento de fuerza en mujeres mayores con enfermedad 

coronaria en la vida diaria. Para ello se evaluaron 16 actividades tales como llevar la 

compra, hacer la cama…etc. El programa de entrenamiento se llevo a cabo un total 

de 6 meses, 3 veces a la semana. Se realizaron 8 ejercicios diferentes centrados en 

hombros, piernas y brazos. En el entrenamiento de fuerza, la intensidad fue el 50% 

de 1RM, y 2 semanas más tarde la intensidad del entrenamiento se incrementó a el 

80% de 1 RM. Por otra parte el grupo control realizó ejercicios de yoga y de 

flexibilidad. Los resultados fueron que actividades tales como subir escaleras, hacer 

la cama , el transporte de equipaje  y el transporte de la compra fueron realizados 

más rápidamente después del entrenamiento de fuerza en comparación con el grupo 

scores for each exercise, on the basis of diagnosis group, are
included in Figure 1.

On the basis of the RPE and systolic blood pressure
ranges recommended for dynamic exercise in cardiac reha-
bilitation, allowable RPPs ranged from 13,200 (110 beats/
min heart rate ! 120 mm Hg systolic blood pressure) to
36,000 (150 beats/min heart rate ! 240 mm Hg systolic
blood pressure).

Discussion

Similar to the AACVPR and ACSM guidelines, we found
that the activity advice physicians gave patients after
surgery involving sternotomy was vague and/or overly
restrictive, not taking into account which muscle groups
patients could safely use without risking damage to the
surgical site. Furthermore, following the common physi-
cian recommendation of not lifting "5 pounds would
preclude patients from all but 4 of the 32 common daily
activities we investigated. Following the AACVPR or
ACSM guidelines (lifting only 1 to 3 pounds) is even
more restrictive. Particularly ironic is that following
these guidelines in daily activities would preclude pa-
tients from pushing or pulling open a standard doctor’s
office door, and, specific to our study, the door of the
cardiac rehabilitation building (Table 3).

The current resistance training guidelines and physi-
cian advice used in cardiac rehabilitation have good com-
ponents, but there are 2 problems. First, patients are
frequently told “no weightlifting” as the simplest way to
communicate that they should avoid such exercises as
bench presses and pectoral flys, which physicians legiti-
mately fear after CABG surgery or pacemaker or ICD
implantation because they carry the possibility of damage

to the sternum or lead displacement. In fact, weightlifting
or resistance training encompasses a wide variety of
exercises using dumbbells, free weights, and machines
that target specific muscle groups. As shown when we
categorized the risk associated with13 common resis-
tance training exercises for the 3 cardiac rehabilitation
diagnosis groups (MI, pacemaker or ICD implantation,
and CABG surgery), there were no patients who could
not safely do at least some resistance exercises (Figure
1). Therefore, rather than being told to do no weightlift-
ing exercises or to use 1- to 3-pound weights for a certain
time, patients should be advised to do safe weightlifting
exercises, as determined from a tool such as we suggest
in Figure 1.

The second problem with current guidelines is that no
differences are made in prescribing weights on the basis

Table 2
Physician recommendations after surgery involving sternotomy reported
by patients in the cardiac rehabilitation program at Baylor Medical
Center, Garland, Texas, from 1995 to 1997

Do not
Lift "5 lbs for 6 wks
Lift anything for 1 month
Lift anything heavy for 8 wks
Lift "2 lbs
Lift or push anything
Lift more than a gallon of milk for 4 wks
Lift anything heavier than a Dallas phone book
Pull anything for 8 wks
Mow anymore
Vacuum
Do anything but light cleaning for 7 wks
Move furniture
Play tennis until after 6 wks
Push a grocery cart
Do anything strenuous
Do yardwork for 8 wks
Do anything that would hurt you

Table 3
Forces required to perform 32 activities of daily living as measured
using a Chatillon medical dynamometer (model CSD200C)

Activity* Force
lbs

Lifting 1-lb dumbbell 2
Lifting 3-lb dumbbell 4
Lifting 5-lb dumbbell 6
Lifting 10-lb dumbbell 12.5
Pushing open door to cardiac rehabilitation 15.5
Pulling open door to leave cardiac rehabilitation 22
Pushing open cardiac rehabilitation bathroom door 12.5
Pulling open door to leave cardiac rehabilitation bathroom 11
Pushing door to exit cardiac rehabilitation building 13
Pulling door to enter cardiac rehabilitation building 13.5
Opening door to enter Baylor University Medical Center 15
Pushing door to exit Baylor University Medical Center 22.5
Pulling open door at doctor’s office 14.5
Pushing doctor’s office door to leave 15.5
Pushing door to enter hospital room 6.5
Pushing IV pole with full drip bag across carpet 6.5
Hold elevator door from closing 14.5
Opening refrigerator 9
Opening refrigerator freezer 10.5
Pulling 1 gallon of milk from refrigerator 10.5
Lifting 1 gallon of milk 10.5
Closing microwave door 6.5
Pulling open oven door 6.5
Pulling out full dishwasher rack 5
Lifting full laundry hamper 21.5
Pushing vacuum cleaner 7.5
Pulling vacuum cleaner 8.5
Flushing industrial toilet 13.5
Lifting purse 7.5
Pulling full file drawer 10
Lifting copy machine lid 6
Lifting full coffee pot 6.5
Pushing with aid of right arm to rise off bench 27.5
Pulling chair across linoleum floor 5
Opening car door 12.5
Lifting a Dallas phone book 4.5

* All measurements involving cardiac rehabilitation, hospital, and doc-
tor’s office facilities were taken at Baylor University Medical Center and
Baylor Jack and Jane Hamilton Heart and Vascular Hospital, Dallas, Texas.
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control. También actividades de resistencia como caminar 6 minutos, subir escaleras  

y las actividades que implicaban flexibilidad y coordinación tales como verter la 

leche, ponerse una chaqueta, barrer, pasar la aspiradora y colgar la ropa se vieron 

favorecidos frente al grupo control. En definitiva 13 de las 16 actividades se 

realizaron de manera más rápida excepto la recogida de bufandas y el transporte de 

compras, aunque sí se incrementó el peso transportado (Tabla 13). 
 

 

Tabla 13: Ejecución de todas las actividades físicas medidas tiempo (s) y peso (kg) en el 

grupo de fuerza y de flexibilidad (Ades et al, 2003). 

 

 

 

 Para las actividades que incluían tanto un tiempo medido como un peso 

transportado, el tiempo de cada una de estas actividades, y la potencia total, se 

incrementaron en el grupo de entrenamiento de fuerza. Por otra parte, el grupo 

control apenas mejoró la fuerza ni la velocidad de ejecución de las tareas (Figura 

14). 

 

 

 

TABLE 2. Specific physical performance measures.

Total Population (N= 33)
Baseline Time Baseline Weight

(s) (kg)
5+1 11.8+4.6
8±3

16 +6
7+4
6±3

201 + 17
21 10 -
31 10 -
23 + 8

103 ± 47
93 ± 39
17± 10
4+2

26+11 8.2+3.1
75 23 9.2 4.0
81 2

1215± 341-

Resistance Group (N = 19)
A Weight

ATime (S) (kg)
-1 1** +3.0 3.4**
-1 +1**-
-3+4*
-1 2*
-1±8 -
+1 +8
4.1 7.6*
-4+6**
-2+3*-

-30 +32**
-27+46* -
-3 3*
-1 +1 **
-4 ± 4** +2.2 ± 2.9**
-2 ± 1.9 +3.0 + 2.6**
-1 -,I*- -

+161 ±192**

Flexibility Group (N = 14)
A Weight

A Time (s) (kg)
0±1 +1.83.1*

+0 ± 1
+1 9
-1 +3
-1 2
+1 ±9
-3+8
-2 9
+0+6
-1 +29
-7 37
-3 6
+0 1
+3±7 +2.9+1.9**
+5±17 +1.3±2.4
+04 +2

+63 ± 167
A, change.
No sign[ficant differences between groups at baseline for time or weight.
* P < 0.05.
** P < 0.01.

density. Peak V0 2 tended to increase after resistance train-
ing (15 + 3 to 16 ± 4 mL-kg-u.min-1, P = 0.06).

Within the control group, the changes were more modest.
The overall CS-PFP score was unchanged (48 ± 19 to 49 ±
18, P = 0.53) and none of the five domain scores were
increased versus baseline (Table 1). None of the specific
physical activities were performed more rapidly after flex-
ibility training although the weight carried for the pot-carry
and the suitcase-onto-bus carry each increased (P < 0.05)
(Table 1). The combined power measure did not increase
(Table 1, Fig. 1). Upper-body strength and handgrip strength
did not increase in the control group, whereas leg extension
strength increased by 11% (vs 45% in the strength group,
P < 0.0001 between groups). There were no changes in
body composition in the control group and peak V0 2 was
unaltered.

Between-group analysis shows that the resistance-train-
ing group increased leg and arm strength compared with the
control group (P < 0.001). The total CS-PFP score and the
domain scores * for upper-body strength, lower-body
strength, balance and coordination, and endurance all in-
creased to a greater degree in the resistance-training group
than in the flexibility-control group (Table 1). The resis-
tance group also tended to show a greater improvement in
upper-body flexibility than did the flexibility-control group
(P = 0.07). Speed in completing tasks was increased in the
resistance group compared with controls for the milk-pour,
bed-making, suitcase-onto-bus, grocery-carry, stair climb-
ing. and for the fire-door-open (Table 2). Weight during the
grocery-carry tended to increase to a greater degree in the
resistance-training group than in the flexibility group (P =
0.06). The total power measure, combining the three weight
variable measures, increased to a substantially greater de-
gree in the strength-training group (+ 46% vs + 12%, P <
0.05, Table 1, Fig. 1).

Relationships between functional measures- At
baseline (N = 42), there was a significant correlation be-
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tween the total CSPFP score and the combined leg and arm
strength measure (R = 0.48, P = 0.0006). The CSPFP also
correlated with baseline VO2 pea, (R = 0.50, P = 0.0043).
Although there was a significant correlation at baseline
between the total CSPFP score and the physical function
score from the SF-36 self-report questionnaire (R = 0.48,
P = 0.0006), the CSPFP was responsive to the strength-
training intervention (P = 0.0001), whereas the SF-36 phys-
ical Ifunction score did not change after training (P = NS).
Thus, the SF-36 self reported physical function question-
naire was insensitive to an increase in strength in the study
population. There was little correlation between the SF-36
description of an activity and the CS-PFP reproduction of
that activity such as vacuuming time, bending, and stooping
or carrying groceries. The distance walked during the CS-
PFP 6-min walk did correlate with the SF-36 questions on
"walk a mile" (R = 0.62, P = 0.0001), "walk several
blocks" (R = 0.54 P = 0.0001), and "walk 1 block" (R
0.38 P = 0.009).

DISCUSSION
Our results document that strength training improves the

performance of a wide range of specific measured physical
activities in a simulated home-setting laboratory, in disabled
women with CHD. Activities such as stair-climbing, bed-
making, carrying luggage onto a bus, and carrying groceries
were all performed more rapidly after strength training
compared with control patients. Maximal power during test-
ing of household activities, in these older women with CHD,
was increased by 46% versus 12% in controls (P < 0.05
between groups).

It was notable that the beneficial effects of resistance
training extended beyond activities that involved just lifting.
Also improved were endurance activities such as the 6-min
walk and the stair climb, and activities that involved flexi-
bility and coordination such as pouring milk, putting on a

http://www.acsm-msse.org

PotCarry
Milk jug pour
Jacket
Shoestrap
Scarves pickup
Height reach (cm)
Floor sweep
Laundry load
Dryer load
Bedmaking
Vacuum
Up from floor
Open fire door
Luggage on to bus
Grocerycarly
Stair climb
6-min walk (feet)

P Value between
Groups

A
A Weight

NS
Time
0.007
0.0008

NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS

0.013
NS
NS

0.009
0.0012

NS
0.019

.11

NS
0.067
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Figura 14: Tiempo total (s) para realizar las 16 actividades y potencia (W) para las actividades 

que suponían transportar un peso (Ades et al, 2003). 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En otro estudio, de Beniamini, Rubenstein, Faigenbaum, Lichtenstein, & 

Marilyn (1999), se evaluó si la adición de un programa de entrenamiento de fuerza 

de alta intensidad (80% del máximo)  trasladado a un programa de rehabilitación 

cardíaca ambulatoria sería un medio seguro y eficaz para mejorar la fuerza muscular 

y la composición corporal. Se realizaron 12 semanas de entrenamiento, entrenando 

2 veces por semana. En cuanto a los ejercicio se utilizaron : press de pecho , dorsal 

ancho, prensa de piernas y la extensión de la rodilla. Cada repetición duró de 6 a 9 

segundos , con un período de descanso de 1 minuto entre series , y un período de 

descanso de 2 minutos entre ejercicios. El grupo control, en cambio, realizo 

ejercicios de flexibilidad. Los resultados fueron que los pacientes que entrenaron 

fuerza tuvieron mayores ganancias de fuerza que los del grupo control en todos los 

ejercicios y disminuyó el índice de esfuerzo percibido en todos los ejercicios para 

1RM. Además perdieron mayor cantidad de masa grasa y obtuvieron ganancias en 

el tejido muscular. Durante el estudio ninguno de los sujetos tuvo evidencia de 

isquemia o arritmia durante las sesiones de entrenamiento (Tabla 14). 
 

jacket, floor sweeping, vacuuming, laundry loading/unload-
ing, and bed-making. Beneficial effects of strength training
on endurance-related activities have previously been dem-
onstrated in healthy elders (3,19). Beneficial effects of re-
sistance training on nonendurance activities such as those
involving flexibility and coordination has not previously
been shown in an older population burdened by the presence
of significant chronic disease as in our cohort of older
women with CHD. It should be noted that our control group
was not inactive, but rather, participated in a program of
light yoga and flexibility training. Although they did not
increase their strength to the degree documented in the
resistance-training group, participation was associated with
a slight increase in leg strength. The measured increases in
physical functioning were far greater in the resistance-train-
ing group.

The improvements that we documented on the ability of
older women to perform household activities relate to the
potential of older women with CHD to function indepen-
dently in the home setting. The majority of these women
live alone and thus are required to perform home activities
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FIGURE 1-Top: Combined time to complete the 13 CSPFP timed
activities. Bottom: Combined power (W) for the three CSPFP activities
that involve carrying a variable weight over a timed course (pot-carry,
luggage on to bus, grocery-carry. * P < 0.05 vs baseline; t P < 0.05
prepost change vs other group.

RESISTANCE TRAINING ON DAILY ACTIVITIES

on a daily basis. Furthermore, even when living with a
spouse, women return to the performance of household
activities sooner than do men after a coronary event (4,15).
Thus, it appears that resistance training should be consid-
ered as a component of the rehabilitation of older women
with CHD

This intensive strength-training protocol was performed
with almost a total lack of exercise-related angina or other
cardiac events. Lower rates of angina during resistance
exercise compared with treadmill exercise.(10) may be due
to enhanced coronary-artery filling during the lifting phase
of resistance exercise.

We have previously shown that measures of strength and
appendicular muscle mass correlate with self-reported phys-
ical function score in older individuals with CHD (2). In the
present investigation, strength training was associated with
an improvement in measured performance of a wide array of
practical daily activities but not in muscle mass or in self-
reported physical function score. Although at baseline there
was a correlation between measured physical function and
questionnaire-based self-reported physical function, this did
not persist after training. Thus, although actual measured
performance of daily activities, in the laboratory setting,
increased with strength training, the self-report score of
home physical activity did not increase. This may be due to
the relatively coarse gradations for performance of an ac-
tivity on the SF-36 questionnaire ("limited a little," "limited
a lot," "not limited at all"), which limits the ability of the
subject to describe subtle, though clinically relevant,
changes. Alternatively, it may be that while the disabled
older women in this study increase their measured capacity,
that is, their potential, to perform daily activities, they may
choose in their actual daily lives, to continue on with their
established routines and not take on new activities despite
their improved capacity to perform. Counseling patients to
utilize their increased strength to perform a greater range of
physical activities in the home setting may be necessary in
patients already concerned about the safety of specific ac-
tivities due to the presence of CHD.

In conclusion, the results of this study of older women
with CHD demonstrate that participation in an intense re-
sistance-training program improves the performance of a
wide range of specific household related activities. Resis-
tance-training benefits extended beyond activities that were
strength related and extended to activities characterized by
balance, coordination, flexibility, and endurance. The resis-
tance-training program was well tolerated and performed
without significant adverse effects. Rehabilitation programs
for older women with CHD should consider the use of
resistance training as a means to improve strength, endur-
ance, balance, and coordination. Additional research is
needed, however, to translate strength gains into improved
real-life functioning.

This study was funded by grant support from the National Insti-
tute on Aging (R01 AG-15115, Dr. Ades) and by the University of
Vermont General Clinical Research Center (RR-1 09). Dr. Brochu was
supported by a Medical Research Council of Canada Postdoctoral
Fellowship.
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Tabla 14 : Resultados del entrenamiento de fuerza en el grupo control y el grupo de fuerza en 

los diferentes ejercicios (Beniamini et al, 1999) 

 

 

 

Por lo tanto, el ejercicio de fuerza fortalece y tonifica los músculos además de 

aumentar la masa ósea surgiendo como una intervención que ayuda  en el proceso 

de la rehabilitación cardíaca (Pielopoli, Conrads, Corra, Dickstein; Francis, Jaarsma, 

McMurray, Pieske, Piotrowicz, Smich; Anker, Solal, Filippatos, Hoes, Gielen, 

Giannuzi &  Ponikowski, 2011). 

 

BENEFICIOS DEL ENTRENAMIENTO DE FUERZA  

 

Una disminución de la masa muscular por el envejecimiento o disminución de 

la actividad física, conducen a una alta prevalencia de la obesidad, resistencia a la 

insulina, diabetes tipo 2, dislipidemia e hipertensión (Braith & Stewart, 2006). 

Personas que no realizan regularmente ejercicio de fuerza pierden 

aproximadamente 0,46 kg de masa muscular por año a partir de la quinta década. 

Por otra parte, existe una reducción del 50% en las fibras musculares tipo 2, 

encargadas de generar los elevados niveles de fuerza (Braith & Stewart, 2006). 

Está demostrado que el trabajo de fuerza en pacientes cardiópatas mejora la 

fuerza, la tolerancia muscular, y la potencia máxima en cicloergómetro reduciendo el 



	 45	

esfuerzo percibido en actividades submáximas  (Adams et al, 2006). También 

aumenta la confianza en uno mismo, aumenta las capacidades para afrontar la vida 

diaria, reduce las demandas cardíacas, previene y atenúa el desarrollo de 

enfermedades como la osteoporosis, diabetes mellitus tipo II y obesidad (Thompson, 

2014). 

 

Además de mejorar la fuerza también previene la atrofia muscular y disminuye 

la carga de trabajo en los músculos activos durante las respuestas hemodinámicas 

resultado de las actividades diarias (Magnusson, Gordon, Kaijser, Sylven, Isberg, 

Karpakka & Saltin, 1996). Por esta razón, es beneficioso a la hora de reducir la 

susceptibilidad a caídas y previene o retrasa la alteración de la función física en 

personas frágiles y mayores (Braith & Stewart, 2006). En este sentido, actividades 

como la natación y el ciclismo, que no causan estrés mecánico al esqueleto, no son 

eficaces (Wehrens, Berger, Meister, Baum, Hambrecht & Giles 2004). 

 

Por otra parte, también mejora la flexibilidad músculo esquelética y la 

coordinación muscular para hacer frente a las actividades diarias. (Pielopoli et al, 

2011). 

 

 En cuanto a la calidad de vida, en 1997, Beniamini, investigó los efectos del 

entrenamiento de fuerza de alta intensidad teniendo un hallazgo adicional. Los 

pacientes además de mejorar la fuerza también mejoraron en parámetros de calidad 

de vida, tales como la perturbación total del estado de ánimo, depresión, desánimo y 

fatiga. 

 

  Además, el entrenamiento de fuerza mejora la acción de la insulina y 

disminuye significativamente la HbA1c en los hombres y las mujeres diabéticas 

independientemente de su edad (Braith & Stewart, 2006). 

 

Existe buena evidencia de que el entrenamiento de fuerza reduce la masa 

grasa total corporal en los hombres y las mujeres. También reduce el tejido adiposo 

visceral en hombres y mujeres mayores (Braith & Stewart, 2006). En parte, esto es 
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debido a que el aumento de la masa muscular también aumenta el consumo 

energético basal (Wehrens et al, 2004) (Tabla 15). 

 

 
Tabla 15: Efectos del ejercicio de fuerza y el ejercicio de resistencia en las variables estructurales y 

fisiológicas (Braith & Stewart, 2006) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A pesar de que la realización de ejercicio de fuerza por sí mismo, sin 

contribución del ejercicio aeróbico, parece contribuir a la reducción de algunos 

aspectos de la enfermedad cardiovascular (ECV), los datos disponibles no permiten 

una estimación precisa de la magnitud de la reducción del riesgo. Por lo tanto, para 

el individuo sin la enfermedad cardíaca, cuyo objetivo es mejorar su salud y prevenir 

la e ECV existente, es necesario que se combinen ambos tipos de ejercicio (Braith & 

Stewart, 2006). 

 

Sarcopenia is also accelerated in patients with chronic heart
failure, a condition characterized by peripheral skeletal mus-
cle abnormalities and muscle wasting. Several studies have
shown beneficial effects of RT on muscle mass and strength
in patients with chronic heart failure.31,32 However, the
relative mitigating effects of RT on primary and secondary
CV risk factors remains controversial.

Resistance Training and Diabetes
Diabetes mellitus, glucose intolerance, and insulin resistance
are central features of coronary artery disease risk, being
strongly related to hypertension and dyslipidemia, proinflam-
matory markers, thrombogenic factors, and endothelial dys-
function. These abnormalities increase with age and represent
the early stages of CV disease that precede the clinical
manifestations of CV disease.33 Maintaining good glycemic
control hinges on enhancing insulin availability or secretion
and overcoming insulin resistance. Unfortunately, central
obesity and physical inactivity hinder medical management
and may hasten development of chronic complications, par-
ticularly in elderly people with long-standing diabetes. Even
when glycemic control is near optimal with medication,
reducing insulin resistance by any other means must be
explored in view of these adverse consequences.

Muscle contraction increases glucose uptake in skeletal
muscle,34 thereby forming the basis for recommending RT for
individuals with abnormal glucose metabolism. Aerobic ex-
ercise uses large muscle groups for extended periods of time,
but whole-body RT programs may provide equally high or
higher recruitment of muscle mass over a comparable period
of time. The American College of Sports Medicine has
recommended the use of progressive RT as part of a well-

rounded exercise program for individuals with type 2 diabe-
tes.35 Similarly, in the absence of contraindications, the
American Diabetes Association also recommends RT for
those with type 2 diabetes.11 These recommendations are
supported by evidence that RT is an integral component in the
therapeutic management of glycemic control in both young
and older type 2 diabetics,28,36–38 particularly if the RT is
performed in a supervised versus home-based program.39

Glucose Tolerance and Insulin Sensitivity
A frequent postulate is that RT and subsequent increases in
skeletal muscle mass may improve glucose and insulin
responses to a glucose load.6,40 However, there are little data
available showing that RT prevents type 2 diabetes. RT does
not usually alter glucose tolerance or glycemic control re-
gardless of age,5–7,16,41,42 unless baseline glucose tolerance is
abnormal.36,38,40–44 Nevertheless, RT reduces acute insulin
responses during an oral glucose tolerance test in healthy
young, middle-aged, and older men in most studies.5,6,45 RT
also reduces acute insulin responses during glucose tolerance
testing in diabetic men36,38 and women36,38,44 and improves
insulin sensitivity during hyperglycemic and hyperinsu-
linemic-euglycemic clamps in diabetic and/or insulin-resis-
tant middle-aged6,46,47 and older men42 and diabetic middle-
aged48 and older women.42

Glycemic Control
RT decreases glycosylated hemoglobin (HbA1c) levels in
diabetic men28,36,37,43 and women,28,36,37 regardless of age.
This effect is observed even in the absence of a lasting effect
of RT on fasting glucose or insulin levels.37 Improved
glycemic control and decreased HbA1c levels are important
for reducing the microvascular and macrovascular complica-
tions of diabetes. For example, the UK Prospective Diabetes
Study49 reported that each percentage point reduction in
HbA1c was associated with a 35% reduction in microvascular
complications, whereas the European Prospective Investiga-
tion of Cancer and Nutrition (EPIC)–Norfolk prospective
population study showed that an increase of 1 percentage
point in HbA1c was associated with a 28% increase in
mortality risk, independent of other CV risk factors.50 RT-
induced improvements in glycemic control, however, appear
to be intensity-dependent, with beneficial effects occurring
when subjects train at 70% to 90% of the 1-repetition
maximum strength (1-RM). One-repetition maximum is the
maximal weight lifted in 1 attempt during strength testing. In
studies where the RT intervention was less than 2 months
and/or the exercise intensity was less than 50% of the 1-RM,
improvements in HbA1c were modest or undetected.47,51,52

Resistance Training and Hypertension
Adopting a healthy lifestyle is critical for the prevention of
high blood pressure (BP) and is an indispensable part of the
treatment of hypertension.53 The American Heart Associa-
tion9 and the American College of Sports Medicine10 have
each endorsed moderate-intensity RT as a complement to
aerobic exercise programs in the prevention, treatment, and
control of hypertension.

TABLE 1. Comparison of the Effects of Aerobic Training to
Resistance Training on Health and Fitness Variables

Variable
Aerobic

Exercise
Resistance

Exercise

Bone mineral density 1 111

Body composition

Fat mass 22 2

Muscle mass 7 11

Strength 7 111

Glucose metabolism

Insulin response to glucose challenge 22 22

Basal insulin levels 2 2

Insulin sensitivity 11 11

Serum lipids

High-density lipoprotein 17 17

Low-density lipoprotein 27 27

Resting heart rate 22 7

Blood pressure at rest

Systolic 22 2

Diastolic 22 2

Physical endurance 111 11

Basal metabolism 1 11

1 indicates increased; 2, decreased; and 7, negligible effect.

Braith and Stewart Resistance Training and Risk Factors 2643
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RESPUESTAS DEL SISTEMA CIRCULATORIO DE LOS ENFERMOS CARDÍACOS 

AL ENTRENAMIENTO AGUDO Y CRÓNICO DE FUERZA 

 

Efectos hemodinámicos 
 

Incluso a una elevada intensidad, el entrenamiento de fuerza no presenta una 

respuesta hemodinámica indeseable en el sistema cardiovascular dañado (Rosado 

& Calvo, 2012). 

El entrenamiento de fuerza en las personas afectadas por una ECV, la 

frecuencia cardíaca (FC) en relación al ejercicio utilizado es menor en comparación 

con el ejercicio aeróbico. Esta respuesta sucede aunque las cargas en el 

entrenamiento de fuerza oscilen entre el 40 y 100% de  1RM (Feathersone,1993 & 

Haennel,1991). Los valores más altos de presión arterial (PA) se alcanzan cuando 

se realiza el entrenamiento de fuerza del 70 al 95% de 1RM hasta el agotamiento. 

Los valores de presión son entonces más altos que los medidos a intensidades 

bajas o durante una repetición máxima. Cuando se utilizan cargas menores del 70% 

de 1RM la intensidad no es lo suficientemente alta, y más allá de 95% la duración de 

la contracción no es lo suficientemente larga para producir reacciones máximas de 

PA (Wehrens et al, 2004). 

 

  En cuanto a la PA, el entrenamiento de fuerza de 8 a 16 repeticiones, 

realizado con intensidades entre el 20% y el 60% de 1RM, eleva mínimamente la 

presión arterial sistólica (PAS) y algo más la presión arterial diastólica (PAD) en 

enfermos cardíacos (Sparling, 1990) si es realizado apropiadamente (Markiewicz, 

Houston & Debusk, 1979). El aumento de la PAD provocada por el entrenamiento de 

fuerza, unido a una menor elevación de la frecuencia cardíaca, facilita la perfusión 

de las arterias favoreciendo el aporte de oxigeno al miocardio (Feathersone,1993). 

 

En un estudio publicado en 2007 de Assunçao, Daltro, Simao, Polito & 

Monteiro,  se analizaron la PAS, la PAD y la FC durante la acción unilateral de 10RM 

en una flexión de bíceps y en una extensión de pecho. Se realizaron 3 series de 

cada ejercicio, teniendo 2 minutos de descanso entre series y 20 minutos de 

descanso entre ejercicios. Los resultados mostraron diferencias significativas desde 
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los valores de reposo hasta finalizar las 3 series de ejercicio en ambos ejercicios. La 

PAS tuvo una gran variación de la primera serie a la tercera en la extensión de 

pecho al igual que la flexión de bíceps, pero no hubo diferencias significativas en 

cuanto al tamaño de la masa muscular en relación a las variables cardiovasculares 

(Tablas 16 y 17). 

 

Tabla 16: Resultados de las variables cardiovasculares (presión arterial sistólica, diastólica y 

frecuencia cardíaca) para la flexión de bíceps (Assunçao et al,  2007) 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 17: Resultados de las variables cardiovasculares (presión arterial sistólica, diastólica y 

frecuencia cardíaca) para la extensión de pecho (Assunçao et al,  2007) 

 

 

 

 

 

 

El ejercicio de fuerza realizado a alta intensidad tiene un componente estático 

considerable, causando aumento de la resistencia vascular periférica, pero no se ha 

encontrado un aumento de la PA o la resistencia vascular periférica secundaria por 

el entrenamiento de fuerza (Braith & Stewart, 2006). 
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lished in both days with difference lower than 5% was considered
as 10RM. Exercises performance was not allowed between tests
sets to avoid interference in the obtained results.

On the third day, at the site of the tests performance, the volun-
teer remained seated for five minutes in order to have his HR and
resting BP values measured. Later, three sets with load for 10 RM
in the first exercise and with 2-minute intervals were performed.
The performance rhythm was controlled through a metronome
(Dolphin®), with 2 seconds being established for each contraction
phase, with a total of 4 seconds in each repetition. The HR was
measured through a cardiofrequency meter (Polar® Acurex Plus)
and the BP through the auscultatory method, with the use of aner-
oid sphygmomanometer(Bic®), previously calibrated and stetho-
scope from the same brand name. The BP measurements were
performed by a single experienced evaluator, on the left relaxed
arm, between the one before the last and the last repetitions(5,20),
in order to minimize the limitations concerning the adopted tech-
nique(13,15,20). On the fourth day of data collection, the same proce-
dure was conducted for the second exercise. The entrance order
for each individual in the different exercises was alternated.

The data collection occurred between 14 and 17 hours, with the
purpose to restrict possible influences of the circadian cycle of the
individuals over the cardiovascular variables. During the tests, the
volunteers were instructed about the importance of not perform-
ing the Valsalva maneuver, since the increase of the intrathoracic
pressure caused by it would associate with higher pressure lev-
els(4,12,15,17).

The statistical analysis of the data was performed through a two-
way ANOVA (exercise x sets) with repeated measurements in the
second factor, followed by the Tukey post-hoc test, considering as
significance level p < 0.05. The data were treated in the Statistica®

5.5 software (Statsoft®, USA).

RESULTS

Table 1 shows the mean and standard deviation values of the
studied variables in the resting and exercise situations for the dif-
ferent sets in the EB. As can be seen in the SBP, HR and DP vari-
ables, significant differences were verified from rest to exertion,
which did not occur for the DBP. Concerning the intra-sets behav-
ior, significant difference was verified only in the SBP responses
between the first and third sets.

ferent sets performed in the BC. The SBP, DBP, HR and DP behav-
ior was similar to the one observed in the EB. The intra-sets data
for the BC showed significant differences between the first and
second sets and in the first and third sets for the SBP.

Figures 1 to 4 show the behavior of the cardiovascular variables
observed in the resting and exercise situations. Significant differ-
ences were not verified in the absolute values of the variables be-
tween each set, when the distinct exercises were compared.

TABLE 1
Results of the cardiovascular variables for the extensor bench

Situation SBP DBP HR DP

Resting 115.2 ± 6.7* 70.6 ± 7.0 068.6 ± 8.3* 07,919.9 ± 1,222.6*
1st set 140.3 ± 12.0# 73.7 ± 7.9 113.5 ± 20.2 16,004.4 ± 3,456.7
2nd set 148.6 ± 13.9 74.2 ± 8.4 112.4 ± 20.7 16,779.9 ± 3,790.5
3rd set 156.4 ± 15.0 75.3 ± 9.3 117.4 ± 24.3 18,521.1 ± 4,842.2

* significant difference for the remaining sets;
# significant difference for the 3rd set.

Table 2 shows the mean and standard deviation values of the
studied variables in the resting and exercise situations for the dif-

TABLE 2
Results of the cardiovascular variables for the biceps curls

Situation SBP DBP HR DP

Resting 113.0 ± 8.6* 69.2 ± 6.2 071.7 ± 10.3* 08,126.3 ± 1,438.3*
1st set 134.7 ± 15.6† 69.9 ± 4.4 117.2 ± 18.4 15,767.8 ± 2,926.0
2nd set 144.2 ± 16.0 71.7 ± 6.2 120.6 ± 18.9 17,383.6 ± 3,278.2
3rd set 152.3 ± 17.0 72.0 ± 6.2 124.4 ± 22.2 18,885.9 ± 3,538.4

* significant difference for the remaining sets;
† significant difference for the 2nd and 3rd sets.

Figure 1 – Mean and standard deviation for the systolic blood pressure in
the extensor bench (dark column) and biceps curl (light column)
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Figure 2 – Mean and standard deviation for the diastolic blood pressure in
the extensor bench (dark column) and biceps curl (light column)

D
B

P
 (m

m
H

g)

resting set 1 set 2 set 3

Figure 3 – Mean and standard deviation for the heart rate in the extensor
bench (dark column) and biceps curl (light column)
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Figure 4 – Mean and standard deviation for the double product in the
extensor bench (dark column) and biceps curl (light column)
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lished in both days with difference lower than 5% was considered
as 10RM. Exercises performance was not allowed between tests
sets to avoid interference in the obtained results.

On the third day, at the site of the tests performance, the volun-
teer remained seated for five minutes in order to have his HR and
resting BP values measured. Later, three sets with load for 10 RM
in the first exercise and with 2-minute intervals were performed.
The performance rhythm was controlled through a metronome
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and the BP through the auscultatory method, with the use of aner-
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in order to minimize the limitations concerning the adopted tech-
nique(13,15,20). On the fourth day of data collection, the same proce-
dure was conducted for the second exercise. The entrance order
for each individual in the different exercises was alternated.

The data collection occurred between 14 and 17 hours, with the
purpose to restrict possible influences of the circadian cycle of the
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volunteers were instructed about the importance of not perform-
ing the Valsalva maneuver, since the increase of the intrathoracic
pressure caused by it would associate with higher pressure lev-
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The statistical analysis of the data was performed through a two-
way ANOVA (exercise x sets) with repeated measurements in the
second factor, followed by the Tukey post-hoc test, considering as
significance level p < 0.05. The data were treated in the Statistica®

5.5 software (Statsoft®, USA).

RESULTS

Table 1 shows the mean and standard deviation values of the
studied variables in the resting and exercise situations for the dif-
ferent sets in the EB. As can be seen in the SBP, HR and DP vari-
ables, significant differences were verified from rest to exertion,
which did not occur for the DBP. Concerning the intra-sets behav-
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between the first and third sets.
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for the BC showed significant differences between the first and
second sets and in the first and third sets for the SBP.

Figures 1 to 4 show the behavior of the cardiovascular variables
observed in the resting and exercise situations. Significant differ-
ences were not verified in the absolute values of the variables be-
tween each set, when the distinct exercises were compared.

TABLE 1
Results of the cardiovascular variables for the extensor bench

Situation SBP DBP HR DP

Resting 115.2 ± 6.7* 70.6 ± 7.0 068.6 ± 8.3* 07,919.9 ± 1,222.6*
1st set 140.3 ± 12.0# 73.7 ± 7.9 113.5 ± 20.2 16,004.4 ± 3,456.7
2nd set 148.6 ± 13.9 74.2 ± 8.4 112.4 ± 20.7 16,779.9 ± 3,790.5
3rd set 156.4 ± 15.0 75.3 ± 9.3 117.4 ± 24.3 18,521.1 ± 4,842.2

* significant difference for the remaining sets;
# significant difference for the 3rd set.
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studied variables in the resting and exercise situations for the dif-

TABLE 2
Results of the cardiovascular variables for the biceps curls

Situation SBP DBP HR DP

Resting 113.0 ± 8.6* 69.2 ± 6.2 071.7 ± 10.3* 08,126.3 ± 1,438.3*
1st set 134.7 ± 15.6† 69.9 ± 4.4 117.2 ± 18.4 15,767.8 ± 2,926.0
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Figure 1 – Mean and standard deviation for the systolic blood pressure in
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Figure 2 – Mean and standard deviation for the diastolic blood pressure in
the extensor bench (dark column) and biceps curl (light column)
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Figure 3 – Mean and standard deviation for the heart rate in the extensor
bench (dark column) and biceps curl (light column)
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Figure 4 – Mean and standard deviation for the double product in the
extensor bench (dark column) and biceps curl (light column)
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En teoría, ejercicios que reclutan grupos de músculos pequeños tenderían a 

dar respuestas más pequeñas de estrés cardiovascular que ejercicios realizados por 

grupos grandes. Sin embargo, como ocurre en el estudio de Assunçao et al (2007) 

no hay diferencias significativas en esta relación. Cabe destacar que MacDougall, 

Tuxen, Sale, Morozm & Sutton (1985) identificaron que el aumento de la PA estaba 

asociada con el tamaño del músculo reclutado, debido al aumento de la resistencia 

vascular periférica. 

 

Por lo tanto los factores que pueden causar el aumento de la FC, PAS son: la 

masa muscular involucrada, el patrón respiratorio y el número de series realizadas. 

 

Por otra parte el ejercicio de fuerza aumenta en reposo la fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo (Pielopoli et al, 2011) y no tiene un impacto 

negativo en la función o estructura ventricular izquierda (Fletcher, Magyari, Prussak 

& Churilla, 2012).  

  Un estudio que duró 8 semanas y que involucró a 10 pacientes hombres con 

enfermedad cardiovascular, realizaron 2 series de 12 repeticiones al 60% de 1-RM 

tres veces por semana, teniendo como resultado una mejora significativa en la 

fracción de eyección del ventrículo izquierdo (pre 32% vs post 37%) (Palevo, 

Keteyian, Kang & Caputo  2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	 50	

Efectos periféricos 
 

El ejercicio de fuerza mejora la función endotelial periférica, además de 

aumentar la tasa de producción de ATP mitocondrial del músculo esquelético y crear 

mayor densidad capilar (Pielopoli et al, 2011). 

 

En 2004, un estudio de  Selig, Carey, Menzies, Patterson, Geerling, Williams,  

Bamroong- Suk, Toia, Krum & Hare se demostró que el ejercicio de fuerza de 

intensidad moderada producía cambios favorables en la fuerza muscular y la 

resistencia (VO2pico, flujo sanguíneo del antebrazo y la variabilidad de la frecuencia 

cardíaca). Se dividió a los pacientes con insuficiencia cardíaca en  T1a 

(familiarización)  y T1b (línea de base) . Después de T1b, los voluntarios fueron 

asignados al azar a un grupo de ejercicio (EX) o un grupo inactivo (CON). Los 

asignados al azar a EX emprendieron 3 meses de entrenamiento con ejercicios de 

fuerza, mientras CON continuó con la atención habitual. Después de 3 meses, se 

llevó a cabo una tercera serie de pruebas denominadas como TB2 (Tabla 18). 
Tabla 18: Diferencias en los parámetros analizados entre el grupo que entreno fuerza y el 

grupo control (Selig et al, 2004) 
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Table 3. Symptom-limited Graded Exercise Test

Group n Test VO2peak Powerpeak RERpeak HRpeak Lacpeak RPEpeak

Exercise 14 T1a 15.1 ! 3.9# 65 ! 19 1.15 ! 0.13 117 ! 21# 4.2 ! 1.4# 16.2 ! 2.0
T1b 15.3 ! 3.7 67 ! 23 1.17 ! 0.17 117 ! 23 4.8 ! 1.4 16.6 ! 1.7
T2 16.9 ! 3.8† 80 ! 23‡ 1.20 ! 0.12 121 ! 21 5.5 ! 1.8* 16.6 ! 1.9

Control 19 T1a 17.0 ! 4.5 69 ! 24 1.16 ! 0.16 130 ! 25 5.1 ! 2.4 15.6 ! 2.1
T1b 16.7 ! 5.3 69 ! 26 1.19 ! 0.13 133 ! 26 5.5 ! 2.6 16.7 ! 1.4
T2 14.9 ! 4.0†§ 67 ! 29¶ 1.24 ! 0.19 129 ! 27 4.8 ! 2.3 16.6 ! 0.9

Symptom-limited graded exercise test for the assessment of aerobic power (VO2peak, ml·kg"1·min"1) and the related variables of power at VO2peak (Pow-
erpeak, watts), RERpeak (VCO2/VO2 ratio), HRpeak (b min"1), peak lactate (Lacpeak, mmol L"1) and peak self-rating of perceived exertion (RPEpeak, Borg 6-
20 point scale32).

T1a, T1b and T2 are as for Table 2.
Data are presented as mean ! SD.
#P # .05 is for between subject comparisons for T1a for the exercise and control groups.
†P # .05 and ‡P # .01 are for within subject comparisons of T2 with T1b.
*P # .01 is for within subject comparisons of T2 with T1a.
§P # .05 and ¶P # .01 are for between subject comparisons for T2 for the exercise and control groups.

P # .05). Analysis in the time domain did not reveal any
significant effects of the resistance exercise training or differ-
ences between EX or CON (Table 4).

FBF

FBF increased at rest from T1a to T2 in EX (2.8 ! 0.7
to 4.1 ! 1.1 mL·minute"1·100 mL"1, P # .01; Table 5), with
a trend (not significant) from T1b to T2. In CON, there were
no significant changes to resting FBF during 3 months of
inactivity, whereas FBF was lower at T2 in CON (2.9 ! 1.5
mL·minute"1·100 mL"1), compared with EX (P # .01; Table
5). Three months of resistance training (EX) resulted in
significant improvements in activated FBF in response to
all 3 intensities of isometric exercise of the forearm (Table
5), whereas there were no corresponding changes in FBF in

Fig. 2. Aerobic power (VO2peak) determined during the symptom-
limited graded exercise test. Left bars are for the exercise group;
right bars are for the nonexercise control group. T1a, T1b, and T2
as for Figure 1. Data are presented as mean ! standard devia-
tion. *P # .05.

response to acute exercise in CON. Similarly, FBF activa-
tion in response to limb occlusion improved after exercise
training, with no significant changes in CON (Table 5). FBF
was significantly higher in EX compared with CON at T2
for all 3 voluntary exercise intensities, as well as in response
to limb ischemia (Table 5).

Exercise Training

The patients randomized to EX increased their training
volumes from an average of 148 ! 27 to 408 ! 37 arb.
units (P # .001; Fig. 3). Blood pressure was recorded at rest
before each training session. During the first week of exercise
training, systolic and diastolic pressures were 116 ! 15 and
68 ! 8 mm Hg, respectively. After 3 months of training,
the corresponding pressures were 118 ! 18 and 69 ! 8 mm
Hg (not significantly different from baseline).

Discussion

There have been relatively few studies on the effects of
resistance training for patients with CHF, in contrast to the
numerous investigations of aerobic exercise training, even
though there is a sound rationale for including resistance
exercises in the physical training of these patients.9,37,38 This
randomized, controlled trial confirms the benefits of re-
sistance exercise training in patients with CHF and is the first
to extensively address its impact on the peripheral manifesta-
tions of the disorder, including sympathovagal balance. Pre-
vious studies of resistance training used significantly smaller
numbers of volunteer patients (n $ 12,30 n $ 13,26 n $ 16,29

n $ 1739) than the 39 patients studied here, used a random-
ized crossover design26, an active control group,22,29,39 or
randomizations that were skewed in the number of partici-
pants towards the exercise group.28,39 Four of these studies
were designed to be of mixed (aerobic and resistance)
mode26,28,30,39 and therefore the effects of the resistance com-
ponents of the training were difficult to differentiate from the
aerobic components. Two studies used high-intensity train-
ing,22,29 which raises concerns with respect to safety, exercise
adherence, and applicability.
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PAUTAS PARA EL ENTRENAMIENTO DE FUERZA 

Técnica 
 

Para permitir la máxima seguridad, cualquier recomendación para el ejercicio 

de estos pacientes debería estar basada en la patología particular de la persona y la 

respuesta individual al ejercicio (frecuencia cardíaca, presión sanguínea, síntomas, y 

percepción del ejercicio) (Rosado & Calvo, 2012) por un experto en ejercicio bajo 

supervisión médica (Pielopoli et al, 2011). 

 

En los pacientes con enfermedades cardiovasculares, la fuerza debe 

aplicarse  con movimientos lentos y controlados hasta su extensión completa 

manteniendo un patrón respiratorio regular. Por otra parte, es recomendable no 

utilizar sobrecargas ni generar demasiada fuerza a la hora de agarrar el aparato 

especifico que se este utilizando, ya que esto puede evocar una respuesta excesiva 

de la tensión arterial (Thompson, 2014). 

 

Resulta fundamental enseñar al paciente a controlar la respiración durante el 

ejercicio de forma correcta. Las técnicas deben incluir mantener un patrón 

respiratorio regular sin contener la respiración (evitamos el mecanismo de Valsalva), 

inhalando durante la fase excéntrica y exhalando durante la fase concéntrica. El 

resultado deriva en la reducción de la tasa respiratoria, una percepción más baja de 

la disnea y una preocupación del control respiratorio mientras se ejercitan (Rosado & 

Calvo, 2012). 

Por ultimo, se deberá interrumpir el ejercicio si se producen signos o síntomas 

como mareos, arritmias, molestias…etc. (Thompson, 2014). 
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Diseño de sesiones en pacientes con enfermedades cardiovasculares 
	
	

La cantidad de estrés cardiovascular depende de la magnitud de la carga, 

aumentando a medida  que nos acercamos al peso máximo que se puede levantar 

en una sola repetición (Fletcher et al, 2012), de la cantidad de masa muscular 

implicada y finalmente de la relación entre la duración de la contracción del músculo 

y el período de descanso entre series. La carga será menor cuanto menor sea la 

resistencia (% 1-RM), más corto es el período de contracción (1-3 s) y más largo es 

el período de descanso entre contracciones (Pielopoli et al, 2011).  

Braith & Stewart, 2006 al igual que Achttien et al, 2013 y otros autores 

sugieren un mínimo de 2 días por semana, con una progresión a 3 días por semana. 

Es importante que se alternen días de entrenamiento con días de descanso 

(Wehrens et al, 2004). 

 

  Una típica sesión de fuerza debe tener una duración de 20-30 minutos y  

contener de 8 a 10 ejercicios para cubrir los principales grupos musculares, tales 

como el pecho, los hombros, los brazos, la espalda, el abdomen, los muslos y las 

pantorrillas (Braith & Stewart, 2006). 

En cuanto al número de repeticiones y periodo de contracción se recomienda 

que la fuerza muscular puede mejorarse mediante ejercicios de 8 a 15 repeticiones 

de los grandes grupos musculares (Achttien et al, 2013) y deberían ejecutarse a un 

ritmo intermedio (3 segundos), la fase concéntrica y la fase excéntrica, siendo las 

fases de trabajo menores a 60 segundos (Rosado & Calvo, 2012). 

No es aconsejable que el número de series sea mayor que 3. En general es 

mejor realizar mayor número de ejercicios y haciendo 1 o 2 series, que 3 series 

implicando menor número de grupos musculares (Stralow & Looney 1993). 

El periodo de recuperación debería ser completo, permitiendo una completa 

recuperación al paciente siendo el  ratio trabajo/recuperación >1:2 (Rosado & Calvo, 

2012). 
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 En cuanto a la resistencia Achttien et al, 2013  sugieren que se incremente 

gradualmente del 50% a 70-80% de 1RM. Por otra parte, Braith & Stewart, (2006)  

dicen que la resistencia o peso levantado debe ser moderado,  del 30% a 40% de 1 

RM para ejercicios parte superior del cuerpo y 50% a 60% de 1 RM para ejercicios 

de los miembros inferiores. Para concluir, Rosado & Calvo, (2012) concluyen que la 

intensidad óptima para estos pacientes se sitúa en torno al 50-70% de 1 RM. 

El resultado de la aplicación de estas recomendaciones en un ejercicio de 

press individual de pierna, con 2 series de 10 repeticiones al 70% de 1RM, redujo la 

FC, la presión sanguínea sistólica, y aumentó la fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo (Rosado & Calvo, 2012). 

En pacientes con una tolerancia muy baja se puede aplicar el ejercicio de 

fuerza con seguridad, en músculos pequeños, con sesiones cortas de trabajo y 

siendo el número de repeticiones limitado con una relación de la duración del trabajo 

en relación a la recuperación de al menos 1 : 2 (Pielopoli et al, 2011). 

 

Varias guías y documentos han descrito las recomendaciones para la prescripción 

del entrenamiento de fuerza (Williams, William, Ades, Amsterdam, Vera, Franklin, 

Gulanick, Laing & Stewart, K 2007) (Tabla 19). 
 

Tabla 19: Recomendaciones para el entrenamiento de fuerza (Williams et al, 2007). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

advised to avoid RT, a recent AHA statement summarizing
recommendations for physical activity and recreational sports
participation in young individuals with genetic CVDs sug-
gests that low-intensity weight training with machines may be
permissible in selected individuals.114

Patients with recent myocardial infarction, percutaneous or
surgical coronary revascularization, or other types of open
heart surgery should preferably exercise in supervised cardiac
rehabilitation programs with risk stratification and monitor-
ing as outlined by the American Association of Cardiovas-
cular and Pulmonary Rehabilitation.111 Patients with CVD
whose symptoms are stable can participate in low- to
moderate-intensity RT without further medical diagnostic
testing, provided that they have acceptable functional capac-
ity (!4 METs) as estimated by a questionnaire, for example,
the Duke Activity Status Inventory.115 Patients should be
advised to stop exercise and seek medical consultation if their
health status changes or if they develop chest discomfort or
undue shortness of breath during RT. Low functional capacity
(!4 METs) has been associated with higher event rates and
a poorer prognosis,116,117 suggesting that such individuals
may warrant additional risk stratification before participating
in RT even in the absence of overt symptoms and additional
monitoring, especially early in their exercise training pro-
gram. In addition, repetitive-motion activities such as weight
lifting can result in pacing lead fractures and dislodgment.118

Individuals with such devices should consult with their
physicians before engaging in upper-body RT.

In the absence of contraindications, patients with type 2
diabetes should be encouraged to participate in RT.113 Cau-
tion is advised for individuals with diabetic neuropathy
because of greater susceptibility to orthostatic hypotension
and musculoskeletal injuries due to inadequate propriocep-
tion and pain perception. Vigorous RT among individuals
with retinopathy is contraindicated because it may trigger
vitreous hemorrhage and retinal detachment.119

Persons with musculoskeletal limitations, advanced ar-
thritic conditions, severe osteoporosis and neuropathies, or
neurological sequelae resulting from prior stroke are at
increased risk for physical complications from resistance
exercise but can derive substantial benefit from RT and
should not be routinely excluded from such activities.10,120,121

RT with machines as opposed to free weights is likely the
safest approach, and such individuals should seek guidance
by a trained professional, for example, clinical exercise
physiologist or physical therapist, for appropriate machine
adjustment, selection of specific exercises, appropriate initial
exercise prescription, and subsequent exercise progression.110

Prescription of RT
Several guidelines and statements have described recommen-
dations for the prescription of RT (Table 3). The emphasis at
the early stage of RT is to allow time for musculoskeletal
adaptation and to practice good technique, thus reducing the
potential for excessive muscle soreness and injury. The initial
resistance or weight load should be set at a moderate level
that permits one to achieve the prescribed repetition range

TABLE 3. Guidelines and Statements Regarding Resistance and Flexibility Training

Population

Resistance Training Flexibility Training

Sets; Reps Stations/Devices* Frequency Goal

Healthy/sedentary adults

2007 AHA Scientific Statement 1 set; 8–12 reps for persons
!50–60 y of age; 10–15 reps at
reduced levels of resistance for

persons 50–60 y of age

8–10 exercises 2–3 d/wk Stretching the major muscle or
tendon groups, 2–3 d/wk

2006 ACSM Guidelines110 1 set; 8–12 reps (range, 3–20 reps)
performed at a moderate rep

duration ("3 s concentric, "3 s
eccentric)

8–10 exercises 2-3 nonconsecutive d/wk Static stretching, major muscle
tendon units a minimum of 2–3

d/wk; stretch to the ROM at a point
of tightness, 15–30 s/stretch, 2–4

reps/stretch

Elderly persons

2001 American Geriatrics
Society121

Low: 40% 1-RM; 10–15 reps Not specified 2–3 d/wk 3–5 stretches/key muscle group;
hold for 20–30 s; 3–5 d/wk

Moderate: 40%–60% 1-RM;
8–10 reps

High: #60% 1-RM; 6–8 reps

Cardiac patients

2007 AHA Scientific Statement 1 set; 10–15 reps 8–10 exercises 2–3 d/wk Stretching the major muscle or
tendon groups, 2–3 d/wk

2004 AACVPR guidelines111 1 set; 12–15 reps 6–8 exercises 2–3 d/wk

2006 ACSM guidelines110 1 set; 10–15 reps 8–10 exercises 2–3 d/wk

Reps indicates repetitions; ROM, range of motion; ACSM, American College of Sports Medicine; and AACVPR, American Association of Cardiovascular and Pulmonary
Rehabilitation.

*Minimum 1 exercise per major muscle group, for example, chest press, shoulder press, triceps extension, biceps curl, pull-down (upper back), lower-back
extension, abdominal crunch/curl-up, quadriceps extension or leg press, leg curls (hamstrings), and calf raise.

578 Circulation July 31, 2007
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Por último, Bjarnason, Mayer, Meister, Baum, Hambbrecht & Gielen, (2004) 

sugiere una interesante progresión para trabajar el ejercicio de fuerza (Tabla 20) : 

 

1) Período de instrucción: Esta fase tiene como objetivo conseguir que el paciente 

se acostumbre a la modalidad del ejercicio. Estos ejercicios preparatorios deben 

llevarse a cabo lentamente, sin o con una resistencia muy baja (  30 % de 1- RM) 

hasta que el paciente se encuentre cómodo con el curso de los movimientos. 

 

2) Período de entrenamiento de la fuerza resistencia: : El ejercicio de fuerza se 

puede iniciar con un alto número de repeticiones (12 - 25) y una intensidad baja ( 30 

- 40 % de 1- RM ) 

 

3) Período de entrenamiento específico de la fuerza: El ejercicio de fuerza se 

desarrolla con mayor intensidad  (40 - 60 % de 1- RM ) con el fin de aumentar la 

masa muscular . 

 

 
Tabla 20: Recomendaciones para la implementación del ejercicio de fuerza en pacientes con 

enfermedades cardiovasculares (Bjarnason, Mayer, Meister, Baum, Hambbrecht & Gielen, 2004) 

 

 

 
	
	

Functional alterations in the skeletal muscle are considered an
important determinant of exercise intolerance in CHF. Further-
more, ageing is associated with a continuous decline in skeletal
muscle mass, which is why elderly HF patients are at particular
risk of muscle wasting.13 Resistance/strength training should be
considered in these patients.

Although earlier concerns about a detrimental effect on left ven-
tricular function and negative remodelling caused by increased
afterload during the lifting phase of RST have not been con-
firmed,14 the current peer-reviewed evidence remains controver-
sial with regard to a general recommendation to implement RST
as an exercise modality for patients with CHF, due to the superior-
ity of endurance training on parameters of exercise capacity and
left ventricular function. In this regard it is important to realize
that endurance exercise remains the mainstay in CHF patients
and that RST can reasonably complement but not substitute.

The amount of cardiovascular stress expected during RST
depends on the magnitude of the resistance [% of one repetition
maximum (% 1-RM), i.e. the maximum weight that can be lifted
only once], the size of the working muscle mass and finally the
relation between the duration of the muscle contraction and rest
period between repetitions. The pressure load will be lower the
smaller the resistance (% 1-RM), the shorter the contraction
period (1–3 s), and the longer the resting period between contrac-
tions. In advanced CHF or in patients with a very low exercise tol-
erance, RST can be safely applied if small muscle groups are
trained, short bouts of work are applied, and the number of rep-
etitions is limited with a work/recovery duration ratio of at least
1:2. The use of elastic bands (Thera-Bandw) is also very suitable,
but difficult to quantify.

To allow for maximal safety, initiation of an RST programme must
be individually adapted to the patient by an experienced exercise
therapist under medical supervision and each patient must be indivi-
dually introduced into the training regimen. The minimum rec-
ommendations for the implementation of an RST are summarized
in Table 2, where three progressive steps are described:15

(1) ‘Instruction phase’: a preliminary step should be performed, to
get the patient well accustomed to the modality of the exer-
cise, and for intermuscular co-ordination and physical

perception. These preparatory exercises must be conducted
slowly, without or at a very low resistance (,30% 1-RM)
until the patient is confident with the course of the
movements.

(2) ‘Resistance/endurance phase’: RST can be started with a high
number of repetitions (12–25) and a low intensity (30–40%
1-RM), corresponding rather to a combination of endurance
and resistance because of a low haemodynamic load. When
the patient is confident with the exercise, he can proceed to
the next phase (strength phase).

(3) ‘Strength phase’: RST at higher intensity (40–60% 1-RM) in
order to increase muscle mass.

During each step, the danger of the abdominal straining (Valsalva
manoeuvre) and consequent blood pressure elevations should be
emphasized and special attention must be paid to prescribing the
appropriate level of training according to the patient’s motivation
level, personality, and previous experience with RST.

Determination of the intensity of resistance training
For determination of the training intensity, a maximal strength test
(i.e. 1-RM) is in general unsuitable for CHF patients because it
leads to Valsalva manoeuvre. Instead a graded stress test can be
applied; the training intensity should be set at the level of resistance
at which the patient can perform 10 repetitions without abdominal
straining and without symptoms. When assessing the load for a
patient, the Borg RPE scale provides the patient’s own subjective
stress perceptions in addition to measured physiological par-
ameters. The load can be increased progressively according to
the Borg scale: in patients with moderate risk, stress perception
should be at a maximum RPE of 15.16

Respiratory training
Trials using inspiratory muscle training in CHF patients suggest that
such an intervention can improve exercise capacity and quality of
life, particularly in those who present with inspiratory muscle
weakness (IMW).17 Hence, routine screening for IMW is advisable
and specific inspiratory muscle training in addition to standard
endurance training might be beneficial.

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Table 2 Minimum recommendations for the implementation of a resistance/strength training programme in CHF
patients

Training programme Training objectives Stress
form

Intensity Repetitions Training volume

Step I - Pre-training To learn and practise the correct
implementation, to learn perception, to
improve intermuscular co-ordination

Dynamic ,30% 1-RM.
RPE , 12

5–10 2–3 training sessions per
week, 1–3 circuits
during each session

Step II - Resistance/
endurance training

To improve local aerobic endurance and
intermuscular co-ordination

Dynamic 30–40% 1-RM.
RPE 12–13

12–25 2–3 sessions per week, 1
circuit per session

Step III - Strength training.
Muscle build-up
training

To increase muscle mass (hypertrophy), to
improve intramuscular co-ordination

Dynamic 40–60% 1-RM.
RPE , 15

8–15 2–3 sessions per week, 1
circuit per session

Modified according to Bjarnason-Wehrens et al.15

1-RM, one repetition maximum; RPE, rating of perceived exertion.

Exercise training in heart failure: from theory to practice 351
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Tipo de ejercicios 
 

Un estudio de Adams et al, (2006) utilizo un valor numérico del  1 al 3  para 

evaluar la seguridad y la  eficacia de 13 ejercicios de fuerza en pacientes con infarto 

de miocardio(MI), marcapasos (ICD) y  bypass de la arteria coronaria (CABG) .  La 

seguridad se clasifica en, 3= sin riesgo, 2=riesgo moderado, 1=riesgo alto y el 

beneficio en, 3=beneficio optimo, 2=beneficio moderado, 1=sin beneficio. Un puntaje 

total de 6  indica "ningún riesgo", una puntuación de 4 a 5 indica "bajo riesgo"  y una 

puntuación de 2 a 3 indica "alto riesgo". Para la evaluación del riesgo se utilizó la 

frecuencia cardíaca y la presión arterial.  

 

Se llego a la conclusión de que 5 de los 13 ejercicios fueron clasificado como 

"sin riesgo" para todos los grupos . Se vio que pacientes con marcapasos podían 

realizar 3 ejercicios adicionales de “bajo riesgo” y  pacientes con bypass de la arteria 

coronaria podían realizar 4 ejercicios adicionales de “bajo riesgo”.  En cambio los 

pacientes con infarto de miocardio estaban totalmente capacitados para realizar los 

13 ejercicios sin ningún tipo de riesgo (Adams et al, 2006). 

 

También se ha demostrado que  el ejercicio que se centra en una menor 

masa muscular en un tiempo determinado, resulta ser más eficiente que el 

entrenamiento de una gran masa muscular en el mismo tiempo (Tiny-lenee et al, 

1999). Además los ejercicios de entrenamiento de la fuerza de ambas extremidades 

crean una mayor carga de presión que los ejercicios unilaterales (Fletcher et al, 

2012). 

 

 Por ultimo se recomienda usar pequeños pesos libres, máquinas, bandas 

elásticas de baja-media resistencia, autocarga o resistencia acuática siempre que no 

se supere la intensidad que está determinada para cada paciente (Rosado & Calvo, 

2012). 

 

 

 
 



	 56	

Tabla 21: Nivel de riesgo y eficacia, evaluados de 1 a 3 en 13 ejercicios de fuerza en pacientes con 

un evento cardiovascular (Adams, Clines, Hubard, Mccullough & Hartman, 2006). 

 

 

 

	

Figure 1. Safety and efficacy of resistance
exercise tool. Safety score: 3 ! no risk, 2 !
low risk, 1 ! high risk. Efficacy score: 3 !
optimal benefit, 2 ! some benefit, 1 ! no
benefit or potential harm. Total score ! safety
score " efficacy score: 6 ! no risk (no danger
to the surgical site), 4 to 5 ! low risk (can be
safely performed given some movement mod-
ification and incisional healing), 2 to 3 ! high
risk (high likelihood of injury or trauma to the
surgical site and/or ICD).

283Miscellaneous/Resistance Exercise Guidelines in Cardiovascular Rehabilitation
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CONCLUSIÓN	
 

El ejercicio de fuerza tradicionalmente ha sido excluido de los programas de 

rehabilitación cardíaca. Esto es debido al temor por un empeoramiento en la función 

del ventrículo izquierdo y a los invariables aumentos en la presión arterial que 

ocurren con la maniobra de Valsalva, si los pacientes no reciben instrucción 

adecuada en la realización de los ejercicios. Se sabe que a la intensidad que los 

pacientes suelen realizan los ejercicios, las respuestas hemodinámicas no exceden 

los niveles alcanzados durante una prueba de esfuerzo habitual y, por lo tanto, no se 

han demostrado efectos adversos.  

 

La evidencia creciente sugiere que el entrenamiento de fuerza es un modo 

seguro y eficaz de ejercicio, tanto en los programas de rehabilitación cardíaca en 

fase II y fase III / IV. Por lo tanto el ejercicio de fuerza debe concebirse como una 

herramienta indispensable en los programas de rehabilitación cardíaca. 

 

Todos los estudios analizados coinciden en entrenar de 2-3 veces por 

semana, en torno al 50-70% de 1RM. El numero de repeticiones por series se sitúa 

de 8 a 15, con un periodo de descanso 1:2 entre series.  

 

Aun teniendo estas recomendaciones, es hora de cambiar las pautas de 

rehabilitación cardíaca y tener en cuenta las limitaciones físicas y fisiológicas de los 

pacientes para ejercicios de fuerza, como hacemos para ejercicios de resistencia 

cardiovascular. Esto permitirá a los pacientes adaptar y promover niveles más altos 

de la aptitud, mayor rango de movimiento, mayor resistencia, mayor densidad ósea y 

aumento de la satisfacción del paciente y participación. 

 Como consecuencia se precisan de nuevos estudios a largo plazo que 

valoren la capacidad de los pacientes, teniendo en cuenta la fisiopatología, las 

interferencias fisiológicas de los tratamientos médicos, las respuestas y 

adaptaciones a los diferentes tipos de ejercicio de fuerza, para determinar cual es el 

tipo, intensidad, duración y frecuencia más adecuado para cada patología y tipo de 

paciente. 
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