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GCO: Gasto cardíaco   

GBD: Global Burden of Disease   
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tinamida adenina   

NYHA: New York Heart Association   

ON: Óxido nítrico   
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PAD: Presión arterial diastólica   

PA: Presión arterial   

PAS: Presión arterial sistólica   

PET: Tomografía por emisión de positrones   

PM6M: Prueba de marcha de 6 minutos   

PRCC: Prueba a carga constante   

PS: Presión soporte   

PTDVI: Presión telediastólica del ventrículo izquierdo   

RC: Rehabilitación cardíaca   

RFC: Reserva de flujo coronario   

RMC: Resonancia magnética cardíaca   

SCA: Síndrome coronario agudo   

SCA-SEST: Síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST   

SCC: Síndrome coronario crónico   

SPECT: Tomografía computarizada por emisión de fotón único   

SpO₂: Saturación periférica de oxígeno   

TC: Tomografía computarizada   

TCI: Tronco coronario izquierdo   

VI: Ventrículo izquierdo   

VNI: Ventilación no invasiva   
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6. RESUMEN 

6.1 Resumen general de la tesis 

Esta tesis analiza el impacto de la rehabilitación cardíaca (RC) y de la ventilación no in-

vasiva (VNI) sobre la capacidad funcional de ejercicio y parámetros cardiovasculares en 

pacientes con enfermedad arterial coronaria (EAC) y en pacientes con insuficiencia car-

díaca (IC). A través de un estudio observacional, una revisión sistemática con metaaná-

lisis y un ensayo clínico cruzado, hemos podido evidenciar que la RC mejora la perfusión 

miocárdica y la tolerancia al ejercicio en pacientes con EAC, mientras que la VNI, espe-

cialmente en su modo de presión soporte, puede potenciar los beneficios del entrena-

miento físico, mejorando la tolerancia aeróbica. Los hallazgos respaldan el uso combi-

nado de estas estrategias como herramientas seguras y eficaces dentro del abordaje 

integral de la enfermedad cardiovascular. 

6.2 Resúmenes específicos de cada estudio 

6.2.1 Estudio 1: Efectos de la RC sobre la Perfusión Miocárdica y la Capacidad Fun-

cional de Ejercicio en Pacientes con Enfermedad Arterial Coronaria Estable e Isquemia 

Miocárdica. 

Introducción: La isquemia miocárdica es prevalente en las enfermedades cardíacas cró-

nicas, y la rehabilitación cardíaca (RC) ofrece beneficios no farmacológicos en la reduc-

ción de la hospitalización y la mortalidad. Sin embargo, su impacto en los cambios vas-

culares coronarios sigue siendo incierto. Este estudio tuvo como objetivo evaluar los 
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efectos de un programa de RC sobre la perfusión miocárdica y la capacidad de ejercicio 

en la enfermedad arterial coronaria (EAC) estable con isquemia inducida por el ejercicio. 

Métodos: Se llevó a cabo un estudio observacional retrospectivo en individuos con EAC 

estable e isquemia miocárdica inscritos en un programa de RC. Los criterios de inclusión 

requirieron un mínimo de tres meses de RC supervisada y estudios de Tomografía 

Computarizada por Emisión de Fotón Único (SPECT) cardíaca antes y después del pro-

grama. Se realizaron SPECT con estrés físico, así como un nuevo análisis e interpretación 

cegados de los estudios por cardiólogos nucleares. Resultado primario: cambios en la 

perfusión miocárdica mediante análisis SPECT. Resultados secundarios: cambios en la 

capacidad de ejercicio, cambios en el electrocardiograma (ECG) durante las pruebas de 

esfuerzo en cinta rodante y evaluación de efectos adversos durante el entrenamiento.  

Resultados: De 394 sujetos, se analizaron 22 con isquemia miocárdica (96% hombres, 

edad mediana de 61.5 años). Las sesiones de RC variaron entre 42 y 73. La isquemia 

inducida por el estrés disminuyó significativamente (p-valor = 0.019), con mejoras en la 

capacidad de ejercicio (p-valor = 0.027 para el consumo absoluto de oxígeno pico 

(ml/min), p-valor = 0.044 para el consumo relativo de oxígeno (ml/kg/min), p-valor = 

0.019 para los equivalentes metabólicos (METs) máximos y p-valor < 0.001 para la dura-

ción del ejercicio). No se registraron eventos adversos. 

Conclusión: Después de un programa estructurado de RC de al menos tres meses de 

duración en EAC estable con isquemia inducida por el ejercicio, se observó una reduc-

ción notable de la isquemia inducida por el estrés y mejoras en la capacidad de ejercicio, 
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destacando su seguridad y eficacia en la mejora de la perfusión miocárdica y la toleran-

cia al ejercicio. 
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6.2.2 Estudio 2: ¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad 

de Ejercicio en Pacientes con Insuficiencia Cardíaca?: Revisión Sistemática y Metaaná-

lisis 

Introducción: La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome clínico caracterizado por la 

incapacidad del corazón para bombear o llenarse de sangre de manera adecuada. Se 

recomienda el ejercicio para todos los pacientes con IC estable. Los estudios han demos-

trado que el ejercicio es seguro y beneficioso para los pacientes con IC, independiente-

mente de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI). Dado el avance en la 

ventilación no invasiva (VNI) y el manejo de la IC, este estudio tiene como objetivo de-

terminar el efecto de la VNI sobre la tolerancia al ejercicio en pacientes con IC. 

Métodos: Se realizó una revisión sistemática y un metaanálisis de ensayos controlados 

aleatorizados (ECA) siguiendo las directrices PRISMA y registrado en PROSPERO 

(CRD42022350960). Se incluyeron ECA(s) que evaluaran los efectos de la VNI combinada 

con entrenamiento físico sobre la capacidad de ejercicio en pacientes con IC. Se realiza-

ron búsquedas exhaustivas en cinco bases de datos. Los desenlaces primarios fueron la 

mejora en la prueba de marcha de 6 minutos (PM6M) o el tiempo límite durante una 

prueba de resistencia a carga constante (PRCC). 

Resultados: Se incluyeron ocho estudios con un total de 155 pacientes con IC (28% mu-

jeres). Los estudios reportaron mejoras en la capacidad funcional de ejercicio con VNI, 

particularmente en la PM6M, mostrando un aumento significativo de 64.9 metros (IC 

95%: 49.95 a 79.84; p-valor < .00001). La disnea, medida con la escala de Borg, también 
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disminuyó significativamente en el grupo de intervención en -1.95 puntos (IC 95%: -2.88 

a -1.01; p-valor < .00001). La VNI se asoció con una reducción de 6.32 mmHg en la pre-

sión arterial sistólica (PAS) (IC 95%: -11.08 a -1.56; p-valor = .009), sin efectos sobre la 

presión arterial diastólica (PAD). 

Conclusión: El uso de VNI antes o durante el ejercicio en pacientes con IC puede mejorar 

la capacidad funcional de ejercicio, reducir la disnea y disminuir la PAS, lo que indica que 

la VNI podría ser un complemento valioso para mejorar la tolerancia al entrenamiento 

aeróbico durante la RC. 

  



25 

 

 

 

6.2.3 Estudio 3: ¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad 

de Ejercicio en Pacientes con Insuficiencia Cardíaca?: Un Ensayo Aleatorizado Cruzado 

Introducción: La insuficiencia cardíaca (IC) es un problema de salud global prevalente, 

caracterizado por la incapacidad del corazón para bombear o llenarse de sangre de ma-

nera efectiva, lo que conduce a un gasto cardíaco inadecuado. A pesar de los avances 

en los tratamientos médicos, la intolerancia al ejercicio sigue siendo un desafío signifi-

cativo, afectando la calidad de vida de los pacientes y contribuyendo a hospitalizaciones 

frecuentes. Estudios recientes sugieren que la VNI podría mejorar el rendimiento en el 

ejercicio al reducir la carga ventilatoria y la fatiga. Sin embargo, existe una investigación 

limitada que compare directamente diferentes modos ventilatorios durante el ejercicio 

en pacientes con IC. Este estudio tiene como objetivo evaluar los efectos de dos dispo-

sitivos de VNI sobre la capacidad de ejercicio en esta población. 

Métodos: Se llevó a cabo un ensayo cruzado aleatorizado en pacientes con IC, fracción 

de eyección del ventrículo izquierdo reducida (FEVIr) (≤ 40%), clase funcional I-III de la 

New York Heart Association (NYHA) y clínicamente estables. Todos los participantes rea-

lizaron una evaluación inicial seguida de una prueba de ejercicio incremental para de-

terminar la velocidad aeróbica máxima. Posteriormente, fueron aleatorizados para rea-

lizar tres pruebas de esfuerzo a carga constante en días separados bajo tres condiciones: 

(1) con presión positiva continua en las vías respiratorias (CPAP), (2) con presión soporte 

(PS) y (3) sin VNI. El desenlace primario fue el tiempo hasta la extenuación. Se registra-

ron variables fisiológicas clave durante cada prueba. Número de registro en Clinical-

Trials.gov: NCT05433610. 
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Resultados: Un total de 11 pacientes (edad media: 67 ± 9.6 años) completaron el estu-

dio. La duración del ejercicio fue significativamente mayor en el grupo de PS (9.8 ± 6.2 

minutos) en comparación con el grupo CPAP (8.9 ± 6.0 minutos) y el grupo control (GC) 

(7.3 ± 6.2 minutos) (p = 0.043). No se encontraron diferencias significativas en la fre-

cuencia cardíaca (FC) media, la FC final ni la saturación de oxígeno, entre los grupos (p-

valor > 0.05). De manera similar, la disnea y la fatiga en las piernas (medidas con la escala 

de Borg modificada) no mostraron diferencias estadísticamente significativas entre con-

diciones (p-valor > 0.05). 

Conclusión: El uso de VNI durante el ejercicio, particularmente en modo PS, mejoró sig-

nificativamente la duración del ejercicio en pacientes con IC y FEVIr en comparación con 

CPAP o la ausencia de soporte ventilatorio. 
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7. ABSTRACT 

7.1 General summary of the thesis 

This thesis analyses the impact of cardiac rehabilitation (CR) and non-invasive ventilation 

(NIV) on exercise capacity and cardiovascular parameters in patients with coronary ar-

tery disease (CAD) and heart failure (HF). Through an observational study, a systematic 

review with meta-analysis, and a crossover clinical trial, it was shown that CR improves 

myocardial perfusion and exercise tolerance in patients with CAD, while NIV—particu-

larly in pressure support mode—can enhance the benefits of physical training. The find-

ings support the combined use of these strategies as safe and effective tools within a 

comprehensive approach to cardiovascular disease management. 

7.2 Specific summaries of each study 

7.2.1 Study 1: Effects of Cardiovascular Rehabilitation on Myocardial Perfusion and 

Functional Exercise Capacity in Patients with Stable Coronary Artery Disease and My-

ocardial Ischemia 

Introduction: Myocardial ischemia is prevalent in chronic heart diseases, with cardiac 

rehabilitation (CR) offering non-pharmacological benefits in reducing hospitalization and 

mortality, yet its impact on coronary vascular changes remains unclear. This study aimed 

to assess a CR program's effects on myocardial perfusion and exercise capacity in stable 

coronary artery disease with exercise-induced ischemia. 
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Methods: We conducted a retrospective observational study in individuals with stable 

coronary artery disease and myocardial ischemia enrolled in a CR program. Inclusion 

criteria required a minimum of three months of supervised CR, cardiac Single-Photon 

Emission Computed Tomography (SPECT) imaging before and after the program. The 

SPECTs with physical stress and a new blinded analysis and interpretation of the studies 

were conducted by nuclear cardiologists. Primary outcome: changes in myocardial per-

fusion via SPECT analysis. Secondary outcomes: changes in exercise capacity, electrocar-

diogram, changes during treadmill stress tests, and evaluation of adverse effects during 

training. Cinecoronariographies (CCG) reports were collected for further cardiac status 

assessment. 

Results: Out of 394 subjects, 22 with myocardial ischemia were analyzed (96% males, 

median age 61.5). CR sessions ranged from 42 to 73. Stress-induced ischemia signifi-

cantly decreased (p-value = 0.019), with improvements in exercise capacity (p-value = 

0.027 for absolute peak oxygen uptake (ml/min), P 0.044 for relative oxygen uptake 

(ml/kg/min), p-value 0.019 for maximum METs and p-value < 0.001 for exercise dura-

tion). No adverse events occurred. 

Conclusion: After a structured CR program of at least three months duration in stable 

coronary artery disease with exercise-induced ischemia there was a notable reduction 

in stress-induced ischemia and enhancements in exercise capacity, highlighting its safety 

and efficacy in improving myocardial perfusion and exercise tolerance. 
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7.2.2 Study 2: Is Non-Invasive Ventilation Effective in Improving Exercise Capacity 

in Patients with Cardiac Heart Failure? A Systematic Review and Meta-Analysis 

Introduction: Heart failure (HF) is a clinical syndrome marked by the heart's inability to 

pump or fill with blood adequately. Exercise is recommended for all stable HF patients. 

Studies have shown that exercise is safe and beneficial for HF patients, regardless of left 

ventricular ejection fraction. Given advancements in non-invasive ventilation (NIV) and 

HF management, this study aims to determine the effect of NIV on exercise tolerance in 

HF patients. 

Methods: A systematic review and meta-analysis of randomized controlled trials (RCTs) 

was conducted following the Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and 

Meta-Analyses (PRISMA) guidelines and registered with PROSPERO (CRD42022350960). 

We included RCTs involving HF patients to evaluate the effects of NIV combined with 

exercise training on exercise capacity. Comprehensive searches were performed in five 

databases. The primary outcomes were improvement the six-minute walk test (6MWT) 

or time limit (Tlim) during a constant work rate (CWR) test. 

Results: Were included eight studies with a total of 155 patients with HF (28% female). 

The studies reported improvements in functional exercise capacity with NIV, particularly 

in the 6MWT, showing a significant increase of 64.9 meters (95% CI 49.95 to 79.84; p < 

.00001). Dyspnoea, measured with Borg scale, also significantly decreased in the inter-

vention group by -1.95 points (95% CI -2.88 to -1.01; p < .00001). NIV was associated 
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with a reduction of 6.32 mmHg in systolic blood pressure (SBP) (95% CI -11.08 to -1.56; 

p = .009), with no effect on diastolic blood pressure.  

Conclusion: The use of NIV before or during exercise in patients with HF can improve 

functional exercise capacity, reduce dyspnoea, and lower SBP, indicating that NIV may 

be a valuable adjunct to enhance tolerance to aerobic training during cardiac rehabilita-

tion. 
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7.2.3 Study 3: Is Non-Invasive Ventilation Effective in Improving the Exercise Capac-

ity in Patients with Cardiac Heart Failure? A Randomised Crossover Trial 

Introduction: Heart failure (HF) is a prevalent global health issue, characterized by the 

heart's inability to effectively pump or fill with blood, leading to inadequate cardiac out-

put. Despite advances in medical treatments, exercise intolerance remains a significant 

challenge, impacting their quality of life and contributing to frequent hospitalizations. 

Recent studies suggest that non-invasive ventilation (NIV) may further enhance exercise 

performance by reducing ventilatory workload and fatigue. However, limited research 

has directly compared different ventilatory modes during exercise in patients with HF. 

This study aims to evaluate the effects of two non-invasive ventilation devices on exer-

cise capacity. 

Methods: A randomised crossover trial was conducted in patients with HF, reduced left 

ventricular ejection fraction (LVEF) (≤ 40%), New York Heart Association (NYHA) func-

tional class I-III and clinically stable. All participants underwent an initial assessment fol-

lowed by an incremental exercise test to determine maximum aerobic velocity. They 

were then randomized to perform three CWR tests on separate days under three condi-

tions: (1) with Continuous Positive Airway Pressure (CPAP), (2) with pressure support 

(PS) and (3) without non-invasive ventilation. The primary outcome was time to exhaus-

tion. Key physiological variables were recorded during each test. ClinicalTrials.gov regis-

tration number: NCT05433610.  
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Results: A total of 11 patients (mean age: 67 ± 9.6 years) completed the study. Exercise 

duration was significantly longer in the PS group (9.8 ± 6.2 minutes) compared to the 

CPAP group (8.9 ± 6.0 minutes) and the control group (7.3 ± 6.2 minutes) (p = 0.043). No 

significant differences were found in average heart rate (HR), final HR, or oxygen satu-

ration, between the groups (p > 0.05). Similarly, dyspnea and leg fatigue (modified Borg 

scale) showed no statistically significant differences between conditions (p > 0.05). 

Conclusion: The use of NIV, particularly the PS mode, during exercise significantly im-

proved exercise duration in patients with HF and reduced LVEF compared to CPAP or no 

ventilatory support. 
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8. INTRODUCCIÓN Y VISIÓN GENERAL DE LA TESIS 

8.1 Motivación para la realización de mi tesis doctoral 

La RC constituye una estrategia terapéutica fundamental en el manejo de pacientes con 

ECV, contribuyendo, en algunas patologías, a la reducción de la morbilidad y la mortali-

dad, así como a la mejora de la capacidad de ejercicio y calidad de vida en todas las 

patologías.1 Sin embargo, a pesar de su reconocido beneficio, persisten desafíos en la 

optimización de las intervenciones, particularmente en lo que respecta a su personali-

zación y fundamentación en función de la evidencia más reciente. En este contexto, la 

presente tesis doctoral titulada "Optimización de la RC en pacientes con ECV: enfoque 

en intervenciones de rehabilitación personalizadas y basadas en la evidencia", se en-

marca en la necesidad de desarrollar estrategias más eficaces y adaptadas a las caracte-

rísticas individuales de los pacientes. 

Mi interés en este campo se fundamenta en una gran pasión por la fisiología del ejercicio 

y su aplicación en el entrenamiento de personas con patologías crónicas. En este sen-

tido, mi investigación desarrollada en esta tesis se centra en dos áreas innovadoras y de 

alta aplicabilidad clínica: los beneficios del entrenamiento físico en pacientes con EAC e 

isquemia miocárdica y el uso de la VNI durante el ejercicio en la IC con fracción de eyec-

ción (FEVI) reducida. Estas dos temáticas ensalzan la necesidad de profundizar en el co-

nocimiento de las dos enfermedades más prevalentes en los programas de RC, ya que 

carecen de una consolidación suficiente en la práctica clínica, a pesar de su potencial 

impacto en la mejora de la capacidad funcional y la sintomatología de los pacientes. 
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El desarrollo de estrategias basadas en la evidencia y ajustadas a las necesidades espe-

cíficas de estos dos grupos poblacionales más prevalentes de la RC representa un avance 

significativo en el campo. Este enfoque resulta especialmente relevante si se considera 

que la EAC no solo constituye una de las principales causas de isquemia miocárdica, sino 

que también se reconoce como uno de los principales factores etiológicos de la IC, par-

ticularmente cuando se encuentra comprometida la función sistólica.  

La optimización de las intervenciones de RC mediante la implementación de modalida-

des de entrenamiento físico estructurado y el uso de soporte ventilatorio como estrate-

gia adyuvante, podría traducirse en una mejor tolerancia al ejercicio, una mayor adhe-

rencia a los programas y, en última instancia, una reducción de los eventos adversos y 

hospitalizaciones. 

 

8.2 Objetivo de la tesis 

Esta tesis doctoral no solo busca contribuir al conocimiento científico en el área de la 

RC, sino también ofrecer herramientas aplicables en la práctica clínica diaria, con el ob-

jetivo de mejorar los resultados en salud y la calidad de vida de los pacientes con ECV. 

Con este trabajo, aspiro a aportar un enfoque innovador, integrando los principios de la 

fisiología del ejercicio con estrategias terapéuticas avanzadas con el objetivo de lograr 

una RC más efectiva y personalizada en dos poblaciones que son las más frecuentes de 

encontrar en cualquier programa de RC. 
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9. INTRODUCCIÓN A LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES (ECV) 

9.1 Epidemiología de las ECV 

Las ECV han sido colectivamente la principal causa de muerte a nivel mundial y contri-

buyen de manera sustancial a la pérdida de salud y a los costos excesivos en los sistemas 

de salud.2 Según el estudio de la Carga Global de Enfermedades (Global Burden of Di-

sease, (GBD por sus siglas en inglés) ha seguido las tendencias de mortalidad y discapa-

cidad desde 1990 y ha proporcionado una perspectiva actualizada sobre el estado de la 

salud cardiovascular a nivel global, regional y nacional.3 

A lo largo del tiempo, se han observado patrones globales de muerte y discapacidad. A 

medida que las sociedades se vuelven cada vez más urbanas e industrializadas, dismi-

nuye la mortalidad infantil y las principales causas de muerte y discapacidad cambian de 

deficiencias nutricionales y enfermedades infecciosas a enfermedades degenerativas o 

no transmisibles como ECV, lo que resulta en un aumento de la esperanza de vida pro-

medio. Este cambio ha llegado a conocerse como la "transición epidemiológica".4 

En los países de ingresos bajos y medianos, las ECV son la principal causa de morbilidad 

y mortalidad no transmisible, representando casi el 25% del total de muertes5 y, para el 

año 2030, se proyecta que será la principal causa de muerte a nivel mundial.6  
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Uno de los avances más importantes en la investigación cardiovascular del siglo XX fue 

la identificación de los FRCV asociados con la ECV, con el desarrollo posterior de trata-

mientos que fueron rigurosamente evaluados para modificar estos FRCV con el objetivo 

de prevenir la ECV.7 Según el estudio de la GBD, se estima que en 2017 ocurrieron 17,8 

millones de muertes debido a ECV a nivel global. 3 El porcentaje medio de muertes cau-

sadas por ECV fue mayor que el porcentaje medio de muertes causadas por cáncer en 

ambos sexos (mediana en hombres: 38% por ECV y 27% por cáncer; mediana en muje-

res: 47% por ECV y 22% por cáncer). En 6 países (11%) murieron más mujeres por cáncer 

que por ECV (Figura 1) y en 15 países (28%), murieron más hombres por cáncer que por 

ECV (Figura 2).7 
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FIGURA 1. PORCENTAJE DE MUERTES POR ECV Y CÁNCER EN EUROPA.7 
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FIGURA 2. PORCENTAJE DE MUERTES POR ECV Y CÁNCER EN EUROPA. 7 

 

En el caso de España, según datos del Instituto Nacional de Estadística (INE) recogidos 

en el documento “Estrategia de Cardiopatía Isquémica del Sistema nacional de Salud” 

del Ministerio de Sanidad y Consumo, las ECV constituyen la primera causa de muerte 

para el conjunto de la población española. La tasa bruta de mortalidad es de 315 casos 

por 100.000 habitantes, lo que supone el 35% de todas las defunciones. La cardiopatía 

isquémica ocasiona el mayor número de muertes cardiovasculares (31% del total, un 

40% en varones y un 24% en las mujeres). Estos datos la sitúan como la causa principal 

de muerte en el 12% de los varones y el 10% de las mujeres españolas, y su tasa de 
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morbilidad hospitalaria es de 352 casos por 100.000 habitantes (493 en varones y 215 

en mujeres). 

Esta carga sanitaria va acompañada de un impacto económico perjudicial. Sin embargo, 

a pesar de la significativa y creciente carga sanitaria y económica en los países de ingre-

sos bajos y medios, la ECV y otras enfermedades crónicas relacionadas no son incluidas 

por la mayoría de los actores clave en sus inversiones y compromisos para mejorar la 

salud de la población mundial.8 Por todo lo anteriormente mencionado, la vigilancia y el 

monitoreo continuos de las ECV en la región europea son fundamentales si queremos 

fortalecer y ampliar las estrategias efectivas de prevención y tratamiento de las ECV.7 

 

9.2 Definición de las ECV 

Las ECV comprenden un grupo de enfermedades cuyo denominador común es la afec-

tación de los vasos sanguíneos, el corazón y el ritmo cardiaco. El sistema cardiovascular 

suministra oxígeno y los nutrientes necesarios a todo el organismo y está compuesto 

por el corazón y los vasos sanguíneos, y la alteración en la función de alguno de ellos 

conduce al desarrollo de un grupo de enfermedades que comparten características en 

cuanto a causa, fisiopatología, pronóstico y tratamiento.9 Dentro de este proceso de 

afección de la función cardiovascular, se encuentra la aterosclerosis, que es el proceso 

patogénico que afecta a las arterias y a la aorta, y que puede provocar enfermedad como 

consecuencia de un flujo sanguíneo disminuido o ausente debido a la estenosis de los 

vasos sanguíneos (Figura 3).10  
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FIGURA 3. FISIOPATOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD DE LAS ARTERIAS CORONARIAS.  

LA ENFERMEDAD DE LAS ARTERIAS CORONARIAS SUELE SER CAUSADA POR UNA PLACA ATEROSCLERÓTICA QUE OBSTRUYE LA 

LUZ DE UNA ARTERIA CORONARIA, SIENDO LA MÁS FRECUENTEMENTE AFECTADA LA ARTERIA DESCENDENTE ANTERIOR IZ-

QUIERDA.11 

 

Dentro de las ECV, podemos encontrar 4 grandes entidades:  

• Enfermedad de las arterias coronarias: A veces denominada enfermedad coro-

naria (EC), resulta de una perfusión miocárdica disminuida que provoca angina, 

infarto agudo de miocardio (IAM) y/o IC. Representa entre un tercio y la mitad 

de los casos de ECV. 

• Enfermedad cerebrovascular: Incluye el accidente cerebrovascular (ACV) y el 

ataque isquémico transitorio (AIT). 



41 

 

 

 

• Enfermedad arterial periférica (EAP): Especialmente la enfermedad arterial que 

afecta las extremidades, la cual puede ocasionar claudicación durante la marcha. 

• Aterosclerosis aórtica: Incluye aneurismas torácicos y abdominales. 12 

9.3 Bases Anatómicas y Fisiopatológicas de las ECV 

9.3.1 Anatomía de las arterias coronarias 

La vasculatura cardíaca comprende tres arterias epicárdicas principales que se dividen 

en ramas más pequeñas y delgadas formando arteriolas. Las arteriolas tienen una pared 

muscular y son la zona principal de resistencia vascular que puede modular la presión 

arterial (PA) que llega a la red capilar anterógrada.13 

Existen dos arterias coronarias principales: la arteria coronaria derecha (ACD) y el tronco 

coronario izquierdo (TCI). Ambas se originan en la raíz de la aorta. La ACD emerge de la 

aorta ascendente anterior y suministra sangre principalmente a la aurícula derecha y al 

ventrículo derecho. La arteria del nodo sinoauricular es una rama de la ACD que irriga el 

nodo SA. La ACD también irriga el nodo AV a través de una rama perforante septal en el 

90% de las personas.14 Posteriormente, la ACD desciende clásicamente en ramas más 

pequeñas, incluyendo la arteria descendente posterior derecha (ADP) y la arteria mar-

ginal aguda. La ADP es responsable de la irrigación del tercio posterior del tabique inter-

ventricular. La arteria descendente anterior izquierda (ADA) irriga los dos tercios ante-

riores del tabique.15 La ADA es una de las dos ramas principales del TCI, siendo la otra la 

arteria circunfleja izquierda (ACx). En conjunto, estas dos arterias suministran sangre a 
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la aurícula izquierda y al ventrículo izquierdo (VI). La arteria circunfleja es responsable 

de irrigar la aurícula izquierda y la cara posterior-lateral del VI, mientras que la ADA su-

ministra sangre a la porción anterior del VI. Otras ramas pequeñas de las arterias coro-

narias incluyen la arteria marginal obtusa, las arterias diagonales y las perforantes sep-

tales.16 En la Figura 4 y Figura 5 se puede observar una imagen anatómica de los lados 

derechos e izquierdos del corazón, respectivamente. 

 

 

FIGURA 4. ARTERIAS CORONARIAS DEL LADO DERECHO DEL CORAZÓN. IMAGEN DE DISECCIÓN CADAVE-

RICA.17 
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FIGURA 5. ARTERIAS CORONARIAS DEL LADO IZQUIERDO DEL CORAZÓN. IMAGEN DE DISECCIÓN CADAVE-

RICA.17 

 

9.3.2 Estructura de la pared de las arterias coronaria 

Las arterias normales tienen una estructura trilaminar bien desarrollada18 compuestas 

por tres capas: túnica íntima, túnica media y túnica adventicia19 (Figura 6). 

La túnica íntima es el revestimiento interno de los vasos, compuesto por el endotelio, el 

subendotelio y la lámina elástica interna. La capa más interna está formada por células 

escamosas simples (epitelio plano simple) que funcionan no solo como una barrera que 

permite el flujo sanguíneo suave, sino también para procesos como pinocitosis, diapé-

desis y secreciones hacia el lumen o hacia el músculo liso para producir óxido nítrico 

(ON). Una ruptura en cualquier parte del revestimiento endotelial expone la sangre a la 

capa subendotelial, lo que inicia el mecanismo de coagulación. La discontinuidad del 
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endotelio escamoso simple puede iniciar el proceso de aterosclerosis, donde la acumu-

lación de grasa causa el desgarro del endotelio, lo que desencadena la formación de un 

coágulo y conduce a la formación de placa.20 Debajo del subendotelio se encuentra una 

gruesa lámina elástica interna.19 Parece que esta estructura está bien adaptada al alma-

cenamiento en las paredes de las grandes arterias de la energía cinética procedente de 

la sístole ventricular izquierda.18 

La túnica media es la capa media de los vasos, compuesta por capas de células de 

músculo liso dispuestas en un patrón hexagonal que permite una mejor contractilidad. 

Típicamente hay alrededor de cinco capas de músculo liso, con pocas fibras elásticas, 

colágeno y proteoglicanos. Una gruesa lámina elástica externa generalmente solo se ob-

serva en arterias grandes.21 

Por último, la túnica adventicia es una capa externa de tejido conectivo que sostiene al 

vaso en sí y está formada por tejido conectivo laxo (fibroblastos, colágeno), vasos y ner-

vios.19 
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FIGURA 6. ESTRUCTURA NORMAL DE LAS ARTERIAS SANAS.18 

 

9.3.3 Endotelio vascular 

El endotelio vascular es un monocapa heterogénea formada por células endoteliales 

(CE) que recubren la cara luminal de todos los vasos sanguíneos y representan la primera 

barrera frente a moléculas, células o patógenos que circulan en el torrente sanguíneo.22 

En los vasos de gran calibre, la pared vascular está revestida por una sola capa de CE 

denominada endotelio, que junto con fibras de colágeno y elásticas constituye la capa 
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luminal del vaso o íntima. Las CE están en contacto directo con la túnica media, com-

puesta por células musculares lisas vasculares (CMLV), tejido elástico y colágeno. Ro-

deando esta capa se encuentra la túnica adventicia, compuesta principalmente por una 

densa matriz de tejido conectivo. Por otro lado, las paredes de las arteriolas y vénulas 

están formadas por las mismas tres capas que los vasos de mayor calibre, aunque la 

media y la adventicia son mucho más delgadas y menos desarrolladas. Finalmente, las 

vénulas poscapilares carecen completamente de túnica media y adventicia, estando for-

madas únicamente por CE y una membrana basal.23 

El endotelio contribuye a la homeostasis cardiovascular no solo regulando la permeabi-

lidad vascular, sino también ajustando el calibre de los vasos sanguíneos en respuesta a 

las demandas hemodinámicas y hormonales, y manteniendo la fluidez de la sangre. Las 

CE llevan a cabo estas funciones mediante la expresión, activación y liberación de po-

tentes sustancias vasoactivas, así como de numerosas otras moléculas bioactivas. Estas 

sustancias incluyen factores vasoconstrictores y vasodilatadores, factores procoagulan-

tes y anticoagulantes, factores protrombóticos y antitrombóticos, factores de creci-

miento y anti proliferativos, así como moléculas que contribuyen a la angiogénesis, el 

remodelado tisular, las respuestas inmunológicas y los procesos de inflamación tisular. 

24,25 

De este modo, el endotelio establece un equilibrio complejo y finamente regulado de 

interacciones con su entorno inmediato. Estas interacciones son comunes a todas las 

CE, sin embargo, las diferencias regionales y entre especies en los puntos de equilibrio 
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de estas funciones pueden dar lugar a una importante diversidad fenotípica específica 

de órgano o lecho vascular en la función endotelial.26–28 

9.3.3.1 Endotelio cardíaco vs. endotelio vascular coronario 

En el corazón postnatal y adulto, las CE pueden influir en la función cardíaca de diversas 

maneras. Es fundamental distinguir entre el aporte de las CE cardíacas localizadas en los 

capilares miocárdicos y en el endocardio, y el del endotelio vascular coronario, presente 

en las arterias y venas coronarias epicárdicas mayores, así como en los vasos intramio-

cárdicos más pequeños (Figura 7).29 

El endotelio vascular de los vasos de conducción y de resistencia en la circulación coro-

naria regula la función de las arterias coronarias de manera similar a otros lechos vascu-

lares del cuerpo. No obstante, su influencia sobre la función cardíaca es indirecta, ya que 

se limita al control del aporte sanguíneo coronario al miocardio. En contraste, las CE 

cardíacas presentes en los capilares miocárdicos y en el endotelio endocárdico están en 

estrecha proximidad con los cardiomiocitos adyacentes, lo que permite una comunica-

ción celular directa y una señalización activa entre ambos tipos celulares. Esta interac-

ción íntima permite que el endotelio cardíaco tenga un rol directo en la regulación de la 

función contráctil, el metabolismo y el ambiente eléctrico del miocardio.29 
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FIGURA 7. ORGANIZACIÓN DEL ENDOTELIO VASCULAR CORONARIO (CORVE) Y DEL ENDOTELIO CARDÍACO 

(MYOCAPE, EE) EN EL CORAZÓN.29 

DERECHA: EXISTE UNA SEÑALIZACIÓN DIRECTA ENTRE EL MYOCAPE O EL EE Y LOS CARDIOMIOCITOS SUBYACENTES INMEDIA-

TOS, CON EFECTOS SOBRE EL CRECIMIENTO CARDÍACO, EL RENDIMIENTO CONTRÁCTIL Y LA RITMICIDAD. IZQUIERDA: EL CORVE 

EPICÁRDICO E INTRAMIOCÁRDICO AFECTA AL MIOCARDIO SOLO DE FORMA INDIRECTA A TRAVÉS DE CAMBIOS EN LA VASOMO-

TRICIDAD CORONARIA, Y POR LO TANTO, EN EL APORTE SANGUÍNEO AL MIOCARDIO. 

 

9.3.3.2 Función endotelial 

El término "función endotelial" se refiere a una variedad de funciones fisiológicas del 

endotelio vascular que mantienen la homeostasis saludable de la pared vascular, inclu-

yendo la vasomoción normal, la inhibición de la agregación plaquetaria y la generación 

de trombos, así como el mantenimiento de una permeabilidad relativa.30 La ateroscle-

rosis coronaria se asocia con un deterioro progresivo de la función endotelial corona-

ria.31  Algunos de los factores que pueden afectar la función endotelial se enumeran en 

la Tabla 1. 
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TABLA 1. FACTORES QUE GENERAN DISFUNCIÓN ENDOTELIAL.32 

Edad 

Sexo 

Hipercolesterolemia 

Hipertensión arterial 

Diabetes mellitus 

Tabaquismo (activo y pasivo) 

Obesidad 

Estrés mental 

Falta de sueño 

Ciclo hormonal 

Estados inflamatorios 

Variación diurna 

Sobrecarga grasa o de carbohidratos 

Cardiopatía isquémica 

Antecedentes familiares de diabetes mellitus o cardiópata isquémica 

Hiperhomocisteinemia 

 

Se han identificado varios agonistas dependientes del endotelio, incluyendo acetilcolina, 

serotonina, bradicinina, trombina y sustancia P, cada uno de los cuales actúa a través de 

un receptor de membrana, con una transducción de señales mediada por proteínas G 

(proteínas de unión a nucleótidos de guanina que activan cascadas intracelulares en res-

puesta a estímulos extracelulares).33 En este sentido, el aumento del flujo sanguíneo 

(estrés por cizallamiento) estimula mecánicamente al endotelio.34 

Para evaluar la función endotelial, se pueden determinar las características morfológicas 

y mecánicas de la pared endotelial mediante el análisis del grosor íntima-media o de los 
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índices de remodelado, medición de la concentración sérica de sustancias producidas o 

activadas por el endotelio cuantificando la concentración de las moléculas de adhesión, 

o midiendo el factor de Von Willebrand, por ejemplo, o la regulación del tono vascular 

dependiente del endotelio.35  

Por otro lado, hay otras técnicas más complejas e invasivas para medir la vasodilatación 

dependiente del endotelio. Las descripciones iniciales se realizaron inyectando agentes 

vasoactivos en las arterias coronarias. Se consideró como disfunción endotelial la ausen-

cia de vasodilatación o la presencia de vasoconstricción paradójica.36 Aunque esta téc-

nica se considera el método de referencia con la que se comparan las otras técnicas, 

tiene el inconveniente de ser una técnica invasiva, cara y su uso no puede generali-

zarse.37 Otra técnica invasiva utilizada ha sido la inyección intrabraquial de agentes va-

soactivos.32  

9.3.4 Mecanismos de estrés de cizallamiento, inflamación y formación de placa 

Los primeros pasos de la aterogenia humana siguen siendo en gran medida objeto de 

conjetura. Sin embargo, la integración de las observaciones realizadas en tejidos proce-

dentes de personas jóvenes con los resultados de los estudios experimentales sobre ate-

rogenia en animales proporciona información a este respecto. Tras el inicio de una dieta 

aterogénica, es decir, de una dieta rica en colesterol y grasas saturadas, se produce una 

acumulación de pequeñas partículas lipoproteicas en la íntima.38 Parece que estas par-

tículas lipoproteicas se adosan a los proteoglucanos de la íntima arterial y tienden a re-

unirse en agregados. Las partículas lipoproteicas unidas a los proteoglucanos son más 
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proclives a la oxidación y a otras modificaciones químicas que muchos autores conside-

ran implicadas en la patogenia de la ateroesclerosis inicial (Figura 8).20 

Por otro lado, otros estudios sugieren una permeabilidad aumentada de la capa única 

endotelial en los lugares de lesión con predilección por las lipoproteínas de baja densi-

dad lipoproteínas de baja densidad (LDL). Los factores que contribuyen al estrés oxida-

tivo en el ateroma naciente son las oxidasas del dinucleótido de nicotinamida ade-

nina/fosfato del dinucleótido de nicotinamida adenina (NADH/NADPH) expresadas por 

las células vasculares, lipooxigenasas expresadas por leucocitos infiltrantes o la enzima 

mieloperoxidasa.20 

 

 

FIGURA 8. ESQUEMA DE LA EVOLUCIÓN DE LA PLACA ATEROESCLERÓTICA.20 

1  ACUMULACIÓN DE LIPOPROTEÍNAS MODIFICADAS (LDL OXIDADAS) EN LA ÍNTIMA; 2  ESTRÉS OXIDATIVO QUE INDUCE LA 

PRODUCCIÓN LOCAL DE CITOCINAS INFLAMATORIAS; 3  EXPRESIÓN DE MOLÉCULAS DE ADHESIÓN Y QUIMIOTÁCTICAS QUE PER-

MITEN EL INGRESO DE MONOCITOS; 4  MIGRACIÓN DE MONOCITOS HACIA LA ÍNTIMA Y DIFERENCIACIÓN EN MACRÓFAGOS; 5  

FORMACIÓN DE CÉLULAS ESPUMOSAS TRAS CAPTAR LIPOPROTEÍNAS MODIFICADAS Y LIBERACIÓN DE MEDIADORES INFLAMA-

TORIOS; 6  MIGRACIÓN DE CÉLULAS MUSCULARES LISAS DESDE LA MEDIA HACIA LA ÍNTIMA; 7  PROLIFERACIÓN DE CML Y 

PRODUCCIÓN DE MATRIZ EXTRACELULAR, CONTRIBUYENDO AL CRECIMIENTO DE LA PLACA; 8  EVOLUCIÓN HACIA LESIÓN FI-

BROADIPOSA CON FIBROSIS, APOPTOSIS, NECROSIS Y FORMACIÓN DE CÁPSULA FIBROSA. 
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Otro aspecto clave de la aterogenia es la llegada y acumulación de leucocitos, que se 

produce también en las primeras fases de la producción de la lesión (Figura 8).39 En ge-

neral, las CE normales resisten las interacciones de adherencia con los leucocitos. In-

cluso en los tejidos inflamados, la mayor parte de la llegada y tráfico de leucocitos tiene 

lugar en las vénulas poscapilares y no en las arterias. Sin embargo, en una fase muy 

precoz tras el inicio de la hipercolesterolemia, los leucocitos se adhieren al endotelio y 

se mueven entre las uniones de las CE o incluso penetran a través de ellas (transcitosis) 

para entrar en la íntima, donde comienzan a acumular lípidos y a convertirse en células 

espumosas.40 

9.4 Fisiopatología de las ECV 

El proceso de ECV involucra múltiples factores, como la dislipidemia, fenómenos inmu-

nológicos, inflamación y disfunción endotelial. Se considera que estos factores desenca-

denan la formación de la estría grasa, considerada el evento inicial en el desarrollo de la 

placa aterosclerótica41, un proceso progresivo que puede comenzar tan temprano como 

en la infancia.42 

Este proceso incluye un engrosamiento de la íntima con acumulación subsecuente de 

macrófagos cargados de lípidos (células espumosas) y matriz extracelular, seguido por 

la agregación y proliferación de células musculares lisas, lo que lleva a la formación de 

la placa de ateroma.43 A medida que estas lesiones continúan expandiéndose, puede 

ocurrir apoptosis en las capas más profundas, lo cual favorece un mayor reclutamiento 
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de macrófagos que pueden llegar a calcificarse y transformarse en placas ateroscleróti-

cas consolidadas.44  

Las investigaciones experimentales han identificado la participación de la inmunidad in-

nata y adaptativa en el desarrollo de la aterosclerosis (Figura 9 y Figura 10). Por otro 

lado. los estudios de biomarcadores en humanos han demostrado que los indicadores 

de inflamación predicen el riesgo de ECV en una amplia variedad de individuos, con o 

sin ECV manifiesta, e independientemente de los FRCV tradicionales.45 

 

 

FIGURA 9. INICIACIÓN DE LA ATEROSCLEROSIS.45 
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FIGURA 10. PROGRESIÓN DE LA ATEROSCLEROSIS.45 

LA PROGRESIÓN DE LA ATEROSCLEROSIS REFLEJA UNA INTERACCIÓN DINÁMICA ENTRE FACTORES QUE PROMUEVEN O MITIGAN 

LA ATEROGÉNESIS.  

 

9.5 Factores de riesgo cardiovascular (FRCV) y progresión de la ECV 

En los años cincuenta se consideraba que los individuos que presentaban una ECV eran 

personas con mala suerte. Al acuñar la expresión «factor de riesgo», el Framingham 

Heart Study46 facilitó un cambio en el ejercicio de la medicina.47 

El origen de enfermedades es multifactorial, pero los factores de riesgo cardiovascular 

(FRCV) representan algunas de las causas.48 Los FRCV pueden clasificarse de diferentes 

formas. En la Figura 11 se describe la relación de la evolución natural de las ECV con el 

estilo de vida y determinadas características bioquímicas/fisiológicas que se consideran 

FRCV de esas enfermedades, incluyendo los marcadores subclínicos de la enfermedad. 
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FIGURA 11. EVOLUCIÓN NATURAL DE LAS ECV CON EL ESTILO DE VIDA47 

 

Hasta hace aproximadamente 20 años, se reconocía un número reducido de factores 

que marcaban una predisposición a la EC. Estos son los denominados FRCV clásicos o 

convencionales.49 De importancia entre los FRCV se encuentran la edad y el sexo, como 

factores no modificables, y el tabaquismo, la hipertensión arterial (HTA), la hipercoles-

terolemia y la diabetes mellitus (DM) como factores de riesgo modificables.48 Además, 

existen factores adicionales como el consumo de alcohol, el sedentarismo y una dieta 

no saludable, entre otros.50 Recientemente, otro FRCV, como la hipertrigliceridemia, 

también han sido considerados.51 En la Figura 12 se pueden observar algunos de los 

FRCV modificables que pueden llevar al desarrollo de ECV. 
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FIGURA 12. FACTORES DE RIESGO TRADICIONALES Y PSICOSOCIALES PARA LA ECV.52 

 

Según el estudio INTERHEART, que incluyó participantes de 52 países —entre ellos paí-

ses de ingresos altos, medios y bajos—, nueve FRCV modificables representaron el 90 % 

del riesgo de presentar un primer infarto de miocardio (IM): tabaquismo, dislipidemia, 

hipertensión, diabetes, obesidad abdominal, factores psicosociales, falta de consumo de 

frutas y verduras, consumo regular de alcohol y sedentarismo. Es importante mencionar 

que, en este estudio, el 36 % del riesgo atribuible poblacional de IM se atribuyó al taba-

quismo.53 

Otros estudios de cohortes de gran envergadura, como el Framingham Heart Study54 y 

la III Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (NHANES III)55, también han encontrado una 
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fuerte asociación y valor predictivo de la dislipidemia, la HTA, el tabaquismo y la intole-

rancia a la glucosa. Se observó que entre el 60 % y el 90 % de los eventos de EAC ocu-

rrieron en sujetos con al menos un factor de riesgo. 

9.6 FRCV no modificables 

9.6.1 Edad 

La ECV es un proceso progresivo y degenerativo que afecta a las arterias coronarias y se 

caracteriza por una acumulación lenta pero continua de placa aterosclerótica en estas 

arterias, proceso que inicia en la infancia y se desarrolla a lo largo de la vida. La proba-

bilidad de un evento coronario agudo está relacionada con la carga total de placa coro-

naria.56 La EAC suele manifestarse antes de los 60 años; para esta edad, uno de cada 

cinco hombres y una de cada 17 mujeres presentan alguna forma de esta enfermedad.46 

9.6.2 Sexo 

Aunque mujeres y hombres comparten en gran medida los FRCV tradicionales para las 

ECV, el impacto relativo de estos factores varía, en parte, debido a diferencias biológicas 

entre los sexos y, también, debido a prácticas conductuales. El riesgo de eventos coro-

narios parece ser de 1 cada 2 para los hombres y de 1 cada 3 para las mujeres a los 40 

años de edad, mientras que a los 70 años se estima en 1 cada 3 para los hombres y 1 

cada 4 para las mujeres.57 
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La encuesta EUROASPIRE IV58, un estudio transversal realizado en pacientes hospitaliza-

dos con EAC (n = 7,998; edades entre 18 y 80 años) en centros de 24 países europeos, 

evidenció importantes diferencias por sexo en el perfil de riesgo cardiovascular. De 

Smedt et al. analizaron los datos de esta cohorte y demostraron que la prevalencia de 

múltiples FRCV —definida como la presencia de tres o más de los siguientes cinco facto-

res: tabaquismo, obesidad, hipertensión, colesterol LDL elevado y diabetes— fue signi-

ficativamente mayor en mujeres que en hombres.59 

El riesgo cardiovascular en hombres y mujeres se iguala después de la menopausia, lo 

que posiblemente se deba a la protección que ejercen los estrógenos en las mujeres más 

jóvenes, o bien al aumento de la obesidad de tipo androide (central) en mujeres posme-

nopáusicas.49 

9.6.3 Factores hereditarios 

La genética puede influir en el riesgo de desarrollar enfermedades cardíacas. Tener an-

tecedentes familiares de ECV modifica el riesgo futuro de padecerlas, dependiendo 

tanto del número de familiares de primer grado afectados como de la edad a la que 

fueron diagnosticados.60 Muchas enfermedades cardíacas pueden heredarse, inclu-

yendo las arritmias, los defectos cardíacos congénitos, las miocardiopatías y el colesterol 

alto en sangre. La EAC, que puede conducir a IAM, ACV e IC, también puede presentarse 

de forma hereditaria.61 
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En el estudio de Framingham se analizaron 2302 participantes —hombres y mujeres— 

descendientes de personas con antecedentes parentales de ECV prematura (padres me-

nores de 55 años y madres menores de 65 años) para evaluar su riesgo de ECV. Tras 8 

años de seguimiento, se observó un aumento del 75% en el riesgo de ECV en aquellos 

con antecedentes paternos de ECV prematura y de aproximadamente un 60% con ante-

cedentes maternos. Además, el estudio encontró que el riesgo de ECV aumentaba alre-

dedor de un 40 % en personas cuyos hermanos o hermanas habían padecido ECV. Des-

pués de 16 años de seguimiento, se observó que tener antecedentes familiares de EAC 

prematura confería un aumento del 44 % en el riesgo de mortalidad por ECV.62 

9.7 FRCV modificables 

9.7.1 Dislipemia 

Numerosos estudios epidemiológicos muestran una relación intensa entre las cifras de 

colesterol total en suero y el riesgo cardiovascular63–65 e indican que los cambios de las 

concentraciones de colesterol debidos a la migración66,67 o a la aplicación de interven-

ciones68 se asocian a cambios de la tasa de incidencia de ECV. Estos resultados se con-

firmaron cuando se comprobó que el colesterol de las LDL (cLDL), que son las principales 

lipoproteínas de transporte de colesterol en la sangre, presentaba también una asocia-

ción directa con la ECV.69,70 

Además, la concentración de cLDL en los adultos jóvenes predice la aparición de ECV en 

una fase posterior de la vida.71,72 Esto respalda la noción de que la relación entre el cLDL 
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y el desarrollo de ECV debe considerarse como un proceso continuo que se inicia desde 

etapas tempranas.47 

Las guías clínicas actuales identifican al cLDL como el objetivo principal en el tratamiento 

de la hipercolesterolemia, y múltiples ensayos clínicos han demostrado que su reducción 

se asocia con una disminución en la tasa de episodios coronarios y mortalidad.73,74 

Según los datos provenientes de estudios observacionales y experimentales, los benefi-

cios de reducir el colesterol sérico están modulados por la edad. Se ha estimado que una 

disminución del 10% en el colesterol sérico reduce el riesgo de EAC en un 50% a los 40 

años, 40% a los 50, 30% a los 60 y 20% a los 70 años.75 

Con relación a las lipoproteínas de alta densidad (HDL), el colesterol de éstas también 

es un factor importante relacionado con la aterosclerosis. Se calcula que un aumento de 

1 mg/dl en la concentración de HDL se asocia a una disminución del riesgo coronario de 

un 2% en los varones y un 3% en las mujeres.76 

9.7.2 Hipertensión arterial 

La presión arterial sistólica (PAS) y la presión arterial diastólica (PAD) tienen una asocia-

ción continua, independiente, gradual y positiva con los parámetros de evolución car-

diovascular77,78 

La HTA contribuye al desarrollo del síndrome coronario agudo (SCA) a través de distintos 

mecanismos fisiopatológicos. Uno de los más relevantes es su asociación con la disfun-
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ción endotelial, condición que, como se mencionó anteriormente, favorece la progre-

sión de la aterosclerosis.79 La disfunción endotelial conlleva una disminución en la sínte-

sis de ON y un aumento del estrés oxidativo. Este entorno oxidativo genera múltiples 

efectos adversos en la pared vascular, entre los cuales destacan la oxidación de lípidos 

y la activación plaquetaria, ambos factores clave en la promoción de un estado protrom-

bótico.80 

Un estudio de seguimiento a 25 años realizado en seis poblaciones (Estados Unidos, Eu-

ropa, Japón y la región mediterránea), demostró que el riesgo relativo de muerte por 

EAC fue de 1,17 por cada aumento de 10 mmHg en la PAS, y de 1,13 por cada aumento 

de 5 mmHg en la PAD.78 Por otro lado, en los individuos de 40 a 70 años, cada 20 mmHg 

de incremento de la PAS o 10 mmHg de incremento de la PAD se duplica el riesgo de 

ECV en todo el intervalo de valores de PA que va de 115/75 a 185/115 mmHg.81  

En los ensayos clínicos, el tratamiento antihipertensivo se ha asociado a una reducción 

de un 35-40% de la incidencia de ictus, una reducción de un 20-25% en la incidencia de 

IM y una reducción de más de un 50% en la de IC. 82 

Además, como tratamiento, no sólo es necesario realizar una correcta medicación, sino 

que se recomienda realizar la estimación del riesgo cardiovascular total en cada paciente 

con HTA, debido a su importancia en la toma de decisiones clínicas para el manejo de la 

enfermedad. Esta evaluación permite estratificar el riesgo y definir la intensidad del tra-

tamiento antihipertensivo y de otras intervenciones preventivas. Para ello, se han desa-
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rrollado métodos informatizados y calculadoras clínicas (Figura 13) que permiten esti-

mar el riesgo cardiovascular total, entendido como la probabilidad de desarrollar un 

evento cardiovascular mayor, como IAM, ictus o muerte CV, habitualmente en un pe-

riodo de 10 años.83 

 

 

FIGURA 13. RIESGO CARDIOVASCULAR SEGÚN EL GRADO Y ESTADIO DE LA HTA.83 

 

9.7.3 Diabetes Mellitus 

La DM se asocia a un aumento de 2-3 veces en la probabilidad de aparición de una ECV 

y este aumento es mayor en las mujeres que en los varones.84,85 Por otro lado, la intole-

rancia a la glucosa se asocia también a un aumento de 1,5 veces en el riesgo de aparición 
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de ECV.86 Además, la DM también se asocia a una mayor probabilidad de aparición de 

hipertrigliceridemia, cHDL bajo, presión arterial alta y obesidad, que generalmente pre-

ceden a la aparición de la DM.87 Se ha señalado que la resistencia a la insulina es un 

mecanismo frecuente de estos FRCV, a cuya combinación se denomina síndrome meta-

bólico.88,89 

Un estudio prospectivo de 18 años en Finlandia evaluó la mortalidad por EAC en sujetos 

con DM tipo 2 sin evidencia previa de EAC en comparación con individuos no diabéticos 

con evidencia previa de EAC. Los resultados mostraron que los sujetos diabéticos sin 

evidencia previa de EAC tenían un mayor riesgo de muerte por EAC en comparación con 

los no diabéticos con EAC previa, especialmente en mujeres.90 

9.7.4 Tabaquismo 

El “Framingham Study” y el “Albany Cardiovascular Health Center Study” demostraron, 

al poco tiempo de realizarse, que los fumadores presentaban un aumento del riesgo de 

IM o muerte súbita. Además, el riesgo estaba relacionado con el número de cigarrillos 

consumidos al día, y los exfumadores tenían una morbimortalidad por EAC similar a la 

de los individuos que nunca habían fumado.91 El tabaquismo potencia de manera sinér-

gica otros FRCV, incrementando significativamente la probabilidad de desarrollar EC. 

Tanto en mujeres como en hombres de mediana edad, fumar se asocia con un aumento 

de dos a casi tres veces en el riesgo de mortalidad.92 

La nicotina y el monóxido de carbono son dos de las sustancias más nocivas presentes 

en el humo del cigarrillo. Su efecto sobre el sistema cardiovascular es casi inmediato, 
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incrementando la frecuencia cardíaca (FC), lo que puede tener un impacto agudo en el 

corazón y los vasos sanguíneos. Además, el tabaquismo está ampliamente reconocido 

como un factor desencadenante de estrés oxidativo, que daña el endotelio vascular, al-

tera su función protectora y acelera la formación de placas de ateroma en las arterias. 

Este proceso promueve la aterosclerosis y, en consecuencia, incrementa el riesgo de 

eventos cardiovasculares mayores, como el IM o el ACV. 93 

El estudio de Mamun et al.94 analizó datos del Framingham Heart Study para evaluar la 

relación entre el tabaquismo y la incidencia de ECV a lo largo de la vida. Los resultados 

indicaron que las mujeres no fumadoras vivieron aproximadamente 6.22 años más libres 

de ECV, y los hombres no fumadores vivieron 4.93 años más, en comparación con sus 

contrapartes fumadoras. Además, la incidencia de ECV antes de los 70 años fue consis-

tentemente más alta en fumadores de ambos sexos. Específicamente, 6 de cada 10 hom-

bres no fumadores y 7 de cada 10 mujeres no fumadoras alcanzaron los 70 años sin 

signos de enfermedad cardíaca, mientras que solo 4 de cada 10 hombres fumadores y 6 

de cada 10 mujeres fumadoras lograron lo mismo.94 

Por otro lado, el tabaquismo es uno de los principales FRCV para el desarrollo de EAP. 

Específicamente, los fumadores presentan un riesgo significativamente mayor de EAP 

en comparación con los no fumadores. Además, se observa una relación dosis-res-

puesta, donde un mayor número de paquetes-año de consumo de cigarrillos se asocia 

con un incremento en la prevalencia de la enfermedad. En este sentido, el tabaquismo 

contribuye al desarrollo de la aterosclerosis y aumenta la probabilidad de trombosis a 

través de diversos mecanismos fisiológicos. Estos incluyen la modificación de los niveles 
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lipídicos, disminución de la fibrinólisis, aumento de los niveles de fibrinógeno y altera-

ciones en la función endotelial y plaquetaria.95 

9.7.5 Sedentarismo 

El comportamiento sedentario se define como el tiempo que una persona pasa des-

pierta, en posición sentada, reclinada o acostada, con un gasto energético bajo, gene-

ralmente igual o inferior a 1.5 equivalentes metabólicos (METs).96 Varios estudios han 

demostrado que el comportamiento sedentario, es un factor de riesgo modificable im-

portante para las ECV, y que estar sentado por más de 6 horas al día se asocia con un 

mayor riesgo de padecer 12 enfermedades crónicas comunes.97–99 

Diversos estudios epidemiológicos han confirmado que hay relación entre el sedenta-

rismo y la EC.100,101 El riesgo relativo de muerte por EAC en un individuo sedentario en 

comparación con un individuo activo es 1,9 (intervalo de confianza [IC] del 95%, 1,6-

2,2).100 En un reciente estudio se ha llegado a la conclusión de que las diferencias en los 

FRCV conocidos explican una gran parte (59%) de la asociación inversa observada entre 

la actividad física y la EC.47 Por lo tanto, se ha propuesto a la actividad física como una 

estrategia alternativa para mejorar la calidad de vida y reducir el riesgo de CVD.102 

9.7.6 Sobrepeso y obesidad  

El impacto de la obesidad en términos de riesgo cardiovascular ha sido claramente de-

mostrado en el estudio Framingham, ya que la obesidad interactúa con otros factores 
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de FRCV y aumenta de forma independiente el riesgo de cardiopatía coronaria y morta-

lidad.47 

Una forma de diagnosticar a la obesidad es usando el índice de masa corporal (IMC). A 

la obesidad se la define como un IMC igual o superior a 30 kg·m⁻², mientras que el so-

brepeso se define como un IMC igual o superior a 25 kg·m⁻².103 La obesidad abdominal 

también incrementa el riesgo cardiovascular en hombres y mujeres.104 Se dice que hay 

obesidad abdominal cuando la grasa intraabdominal es igual o superior a 130 cm2; sin 

embargo, en la práctica clínica, la definición de la obesidad central se basa en el períme-

tro de la cintura ya que existe una buena correlación entre el perímetro de la cintura y 

la grasa intraabdominal. La obesidad abdominal se define como una circunferencia ab-

dominal  >  80  cm en la mujer y > 94 cm en el varón.105 

Aparte de las alteraciones del perfil metabólico, cuando se acumula un exceso de tejido 

adiposo, se producen diversas adaptaciones de la estructura y la función cardiacas.106 

De manera similar a lo observado con el cLDL, un estudio reciente ha indicado que tener 

un IMC más alto durante la infancia se asocia a un aumento del riesgo de EAC en la edad 

adulta, lo cual respalda el concepto de que se debe considerar la progresión de la ate-

rosclerosis como un proceso continuo que se inicia en una fase temprana de la vida.107 

Esta asociación parece ser más intensa en los niños que en las niñas y aumenta con la 

edad en ambos sexos.107 
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9.7.7 Alcohol  

El consumo de alcohol ha sido ampliamente estudiado como un factor de riesgo modifi-

cable para las ECV.108 El consumo excesivo de alcohol (> 60 g/día en hombres y > 40 g/día 

en mujeres) es un conocido contribuyente a la mortalidad y a la carga de las ECV.109,110 

En contraste, numerosos estudios observacionales reportan asociaciones beneficiosas 

entre el consumo bajo a moderado de alcohol (hasta 60 g/día en hombres y hasta 40 

g/día en mujeres) y las ECV.108 

Esto da lugar a un perfil de riesgo bifásico característico en forma de “J”, en el cual se 

observa un menor riesgo de ECV con un consumo bajo a moderado de alcohol, en com-

paración con la abstinencia y el consumo excesivo. Sin embargo, dado que la mayor 

parte de la evidencia sobre los efectos protectores del consumo bajo a moderado de 

alcohol en las ECV proviene de estudios observacionales, sigue existiendo la duda de si 

este efecto es verdaderamente causal o simplemente el resultado de diferentes formas 

de sesgo inherentes a los diseños de estudios observacionales.111 

En el metaanálisis de Wood et al.112  se analizaron datos de 599,912 personas que con-

sumían alcohol habitualmente sin ECV y encontraron asociaciones directas lineales en-

tre el consumo de alcohol y el riesgo de accidente cerebrovascular, EAC, IC, enfermedad 

hipertensiva fatal y aneurisma aórtico fatal. También observaron asociaciones inversas 

con las ECV en general y IAM para consumos inferiores a 200 gramos por semana. Los 

autores sostienen que la suposición general de una asociación protectora entre el con-
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sumo limitado de alcohol y las ECV es errónea, y concluyen que la relación entre el con-

sumo de alcohol y el riesgo de ECV es compleja y no se manifiesta como una simple 

asociación en forma de “J”. 

9.7.8 Factores psicológicos 

El estrés es un fenómeno que se desencadena en respuesta a ciertos factores desenca-

denantes que pueden ser externos o internos. Para contrarrestarlo, el cuerpo humano 

responde mediante lo que se conoce como respuestas al estrés. Dependiendo de ciertas 

características de estos desencadenantes (como la duración, el tipo y la intensidad), los 

efectos que se ejercen sobre el organismo pueden ir desde cambios homeostáticos leves 

hasta desenlaces tan graves como resultados letales. Por lo tanto, en la mayoría de las 

enfermedades, el estrés es uno de los factores principales responsables tanto de los 

desenlaces desfavorables como de la fisiopatología de la enfermedad.113 Entre los 

desenlaces desfavorables los problemas matrimoniales, abuso infantil, aislamiento so-

cial, antecedentes de algún tipo de trauma y estrés laboral han sido observados princi-

palmente en pacientes con ECV.114 

La asociación de los defectos cardíacos congénitos con el estrés crónico, tanto en la in-

fancia como en la adultez, es de aproximadamente un 40% a 60%.115 La mayoría de la 

evidencia discuten factores estresantes tempranos, como el consumo de sustancias por 

parte de los padres, abuso sexual, separación parental, enfermedades de los padres o 

su fallecimiento, así como factores de estrés crónico como una baja condición socioeco-

nómica. No obstante, los estresores en la adultez (como la muerte de un hijo o cónyuge, 
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los problemas matrimoniales y el cuidado de un cónyuge enfermo en el hogar) también 

se han vinculado con un mayor riesgo de ECV, aunque los factores más estudiados si-

guen siendo el aislamiento social y el estrés laboral.114 
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9.8 Relación entre enfermedad arterial coronaria (EAC) e insuficiencia car-

díaca (IC) 

La IC en el contexto de la EAC es una condición heterogénea, en la que diversos factores 

pueden contribuir tanto a la disfunción del VI como a la manifestación de síntomas de 

IC. Asimismo, múltiples elementos pueden influir en la respuesta al tratamiento farma-

cológico. Entre estos factores, destacan principalmente las secuelas del IAM, que inclu-

yen la pérdida de miocitos funcionales, el desarrollo de fibrosis miocárdica y el posterior 

remodelado ventricular izquierdo.116 Casi dos tercios de los casos de IC se atribuyen a 

una EAC subyacente.117 

Aunque los datos del estudio Framingham118 han identificado históricamente la hiper-

tensión como la causa principal de la IC, datos más recientes sugieren que la EAC y sus 

complicaciones son los FRCV predominantes, particularmente en los países desarrolla-

dos. Este cambio puede estar relacionado con la mejor supervivencia de los pacientes 

después de un IAM. En los últimos 40 años, en Estados Unidos, la probabilidad de que 

un IM previo sea la causa de IC aumentó en un 26% por cada década en hombres y un 

48% por cada década en mujeres. En contraste, se ha observado una disminución del 

13% por cada década en la hipertensión como causa de IC en hombres y una disminución 

del 25% en mujeres, así como una reducción de la enfermedad valvular en un 24% en 

hombres y un 17% en mujeres.117 
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En una revisión sistemática reciente sobre la epidemiología de la IC, la cardiopatía isqué-

mica fue un factor en más del 50% de los casos incidentes en América del Norte y Eu-

ropa; entre el 30% y el 40% en Asia, América Latina y el Caribe; y en menos del 10% en 

África subsahariana.119 Además, existen otros estudios de más de 43,000 pacientes que 

han identificado a la EAC como la causa subyacente de la IC en casi el 65% de los casos.117 

En este sentido, es importante tener en cuenta que la incidencia de IC después de un IM 

depende de una variedad de factores, incluidos el tamaño y la localización del infarto, la 

gravedad de la EAC y el desarrollo de insuficiencia mitral isquémica (IMI).120 

9.8.1 Mecanismos a través de los cuales la EAC puede conducir a la IC 

Como se ha mencionado anteriormente, la EAC constituye una de las principales causas 

de IC en todo el mundo. Diversos mecanismos fisiopatológicos conectan estos dos cua-

dros clínicos, desde eventos agudos como el IAM hasta procesos crónicos de isquemia y 

remodelado ventricular. A continuación, se describen los principales mecanismos a tra-

vés de los cuales la EAC puede desencadenar o contribuir al desarrollo progresivo de 

IC.121 

9.8.1.1 Infarto agudo de miocardio (IAM) 

El IAM con frecuencia provoca la muerte permanente del músculo cardíaco posterior a 

al sitio de la lesión coronaria (Figura 14). El segmento infartado se vuelve acinético o 

disquinético, lo que conlleva a una relajación inadecuada durante la diástole y a una 

contracción deficiente durante la sístole. Se ha demostrado que la disfunción diastólica 
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está presente en las primeras etapas del IAM y puede estar relacionada con el desarrollo 

de IC durante la hospitalización, así como con un mayor riesgo de mortalidad.122 

Las principales consecuencias de la necrosis de las células cardíacas son la reducción 

abrupta del gasto cardíaco (GCO) y el desarrollo de arritmias cardíacas graves, debido a 

la pérdida de masa muscular contráctil funcional y al desequilibrio electrolítico generado 

durante la lisis celular.123,124 

El IAM, en ciertos casos, suele ser fatal, sin embargo, un paciente que sobrevive a un 

evento isquémico experimenta adaptaciones cardiovasculares para compensar las alte-

raciones hemodinámicas y mantener una perfusión adecuada de los órganos vita-

les.125,126 La activación crónica de estas respuestas, sin embargo, resulta ser maladapta-

tiva y suele evolucionar hacia IC. Las alteraciones cardiovasculares inducidas por el IAM 

antes del establecimiento de la IC pueden dividirse en dos etapas: 1) una fase aguda y 

compensatoria que inicialmente resulta beneficiosa, seguida de 2) una fase crónica ma-

ladaptativa, en la que los mecanismos compensatorios contribuyen progresivamente al 

empeoramiento de la enfermedad.127 
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FIGURA 14. DAÑO MUSCULAR DEBIDO A UNA LESIÓN CORONARIA. ESQUEMA MODIFICADO A PARTIR DE 

UNA IMAGEN DE ADAM, INC. 

 

9.8.1.2 Cambios ventriculares posteriores al IAM 

Si bien la lesión inicial del miocardio y la formación de cicatriz generan disfunción regio-

nal en el área afectada, posteriormente puede producirse un remodelado ventricular en 

segmentos miocárdicos alejados del sitio del infarto. Este remodelado regional con fre-

cuencia provoca una distorsión en la estructura y geometría del ventrículo, lo que puede 

contribuir aún más al deterioro de su función.128 La dilatación ventricular puede favore-

cer la dilatación del anillo mitral, lo que conlleva a insuficiencia mitral y, en consecuen-

cia, a una mayor predisposición a desarrollar IC.121 
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Aunque la restauración oportuna del flujo sanguíneo en la arteria relacionada con el IAM  

mediante trombólisis o intervención coronaria percutánea (ICP) ha producido reduccio-

nes notables en las tasas de mortalidad tras un IM, el remodelado ventricular aún puede 

ocurrir, particularmente en pacientes que se presentan tardíamente a la atención clínica 

después del inicio de los síntomas.129 

9.8.1.3 Disfunción crónica del miocardio 

La disfunción crónica del miocardio, resultado de hipoperfusión y/o hibernación miocár-

dica, también puede aumentar el riesgo de desarrollar IC.130,131 La isquemia crónica 

puede dar lugar a fenómenos de hibernación o aturdimiento miocárdico, lo que conlleva 

a un deterioro progresivo de la función del VI.132  Los pacientes con EAC que afecta tanto 

a las arterias epicárdicas como endocárdicas pueden presentar hipoperfusión crónica, 

lo que conduce a un aumento en la rigidez miocárdica secundaria a inflamación crónica 

y fibrosis. Aquellos con descensos episódicos en la perfusión coronaria pueden experi-

mentar una disfunción miocárdica transitoria que puede durar horas o días, fenómeno 

conocido como "miocardio aturdido".133 
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9.9 EAC e isquemia miocárdica: Bases fisiopatológicas y clínicas 

La isquemia miocárdica se considera la piedra angular en el tratamiento de los pacientes 

con EAC.134 La causa más frecuente de la limitación del flujo sanguíneo coronario es la 

obstrucción, parcial o total, por aterosclerosis (Figura 14). Sin embargo, la naturaleza del 

flujo coronario va mucho más allá de los trastornos macrovasculares epicárdicos y res-

ponde a un mecanismo multifacético.135 La circulación coronaria es anastomótica y no 

terminal, como ocurre en otros órganos como los pulmones o los riñones. Por lo tanto, 

los lechos vasculares miocárdicos pueden estar irrigados por más de un vaso coronario. 

Los distintos sistemas vasculares pueden contribuir de manera diferente al flujo sanguí-

neo hacia una región miocárdica específica.134 

 

 

FIGURA 15. ISQUEMIA DE MIOCARDIO DEBIDO A OBSTRUCCIÓN COMPLETA O PARCIAL DE LA ARTERIA CO-

RONARIA. ESQUEMA MODIFICADO A PARTIR DE UNA IMAGEN DE ILUSTRACIÓN DE MAYO CLINIC ©. 
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Además, es importante considerar la fisiología del flujo coronario en relación con el ciclo 

cardíaco. Durante la diástole, el miocardio se relaja, permitiendo una mayor perfusión 

de las capas subendocárdicas, que son las más vulnerables a la isquemia. En cambio, 

durante la sístole, la compresión del tejido miocárdico reduce significativamente el flujo 

coronario, especialmente en el plexo subendocárdico (Figura 16). Esta variabilidad en la 

perfusión coronaria según la fase del ciclo cardíaco resalta la susceptibilidad del miocar-

dio interno a eventos isquémicos, incluso en ausencia de obstrucción significativa en las 

arterias epicárdicas. Por tanto, los mecanismos de isquemia pueden involucrar tanto al-

teraciones estructurales como funcionales, como ocurre en la disfunción microvascular 

o el vasoespasmo coronario, que no siempre se identifican con técnicas angiográficas 

convencionales.136 

 

 

FIGURA 16. CORTE TRANSVERSAL ESQUEMÁTICO DE LA PARED MIOCÁRDICA EN TELE DIÁSTOLE Y TELE 

SÍTOLE.137 
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9.9.1 Prevalencia e incidencia de la EAC e isquemia miocárdica 

Hasta la fecha, no existen datos sobre prevalencia e incidencia en pacientes con EAC e 

isquemia miocárdica específicamente. Los datos que existen provienen de pacientes con 

enfermedad isquémica cardíaca (EIC), definición general que cubre, en parte, a los pa-

cientes con EAC e IM. En este sentido, los datos indican que las tasas de mortalidad por 

EIC han disminuido sustancialmente en los países de Europa occidental durante las últi-

mas cinco décadas.138 Sin embargo, la EIC sigue siendo una de las principales causas de 

muerte, morbilidad y carga económica en muchos países de altos ingresos en Eu-

ropa.139,140 Las explicaciones para esta reducción en la mortalidad siguen siendo motivo 

de debate. La mayoría de los estudios sugieren que un mejor control de los principales 

FRCV, como el tabaquismo, la dislipidemia, la HTA y la inactividad física, podría explicar 

en mayor medida el descenso de la mortalidad que los tratamientos o la prevención 

secundaria. No obstante, algunos FRCV de la EIC (particularmente la obesidad, la diabe-

tes y el envejecimiento poblacional) han aumentado significativamente en el mismo pe-

ríodo.141 

En relación a este punto, el estudio más recientemente publicado142, que es parte de un 

análisis sistemático del “Global Burden of Disease Study” del 2019, concluye que, aun-

que la mortalidad por EIC ha disminuido, este descenso no se debe completamente a 

una menor incidencia; lo que sugiere un aumento futuro en la prevalencia de la enfer-

medad, especialmente en adultos mayores. El incremento de FRCV como la obesidad y 

la diabetes, junto con el envejecimiento poblacional, está transformando la EIC en una 

condición crónica de alta carga para los sistemas de salud. Esto resalta la urgencia de 
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implementar estrategias de prevención primaria y secundaria más eficaces y sostenidas 

en el tiempo.142 

9.9.2 Definición de EAC e isquemia miocárdica 

Para comprender adecuadamente la definición de la EAC, primero debemos hablar del 

término síndromes coronarios crónicos (SCC), introducido por la Sociedad Europea de 

Cardiología (ESC) en su guía de 2019143 sobre el diagnóstico y manejo de los SCC. Este 

término, sirve para describir las presentaciones clínicas de la EAC durante períodos de 

estabilidad, especialmente aquellos que preceden o siguen a un SCA.  

En este sentido, los SCC representan un espectro de presentaciones clínicas que surgen 

como resultado de alteraciones estructurales y/o funcionales asociadas a enfermedades 

crónicas de las arterias coronarias y/o de la microcirculación. Estas alteraciones pueden 

generar un desequilibrio transitorio y reversible entre la demanda miocárdica de oxí-

geno y el aporte sanguíneo, lo que conduce a hipoperfusión (isquemia), generalmente, 

aunque no siempre, desencadenada por esfuerzo, emociones u otras formas de estrés. 

Este desequilibrio puede manifestarse como angina, otras molestias torácicas, disnea o 

incluso de forma asintomática. Aunque pueden permanecer estables durante largos pe-

ríodos, las enfermedades coronarias crónicas suelen ser progresivas y pueden desesta-

bilizarse en cualquier momento, dando lugar al desarrollo de un SCA.144 
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El término SCA se aplica a los pacientes en quienes existe sospecha o confirmación de 

isquemia o IAM. Los tres tipos tradicionales de SCA se definen en función del ecocardio-

grama y son: IM sin elevación del segmento ST (IAMSEST), IM con elevación del seg-

mento ST (IAMCEST) y angina inestable. 

9.9.3 Terminología y clasificación de los síndromes coronarios agudos (SCA) y cró-

nicos (SCC) 

En el ámbito clínico, la clasificación inicial de los SCA se realiza con base en el trazado 

electrocardiográfico al momento de la presentación. Posteriormente, y una vez disponi-

bles los resultados bioquímicos, la estratificación se ajusta en función de la presencia o 

ausencia de elevación de troponina cardiaca (biomarcador específico de daño miocár-

dico liberado en sangre tras lesión celular). Estas dos variables (electrocardiograma -

ECG- y biomarcadores) son esenciales para el triaje inicial, la estratificación pronóstica y 

la elección de la estrategia terapéutica aguda. No obstante, una vez superada la fase 

aguda y estabilizado el paciente, la mayoría de las recomendaciones terapéuticas y de 

seguimiento son comunes a todos los subtipos de SCA.145 

En contraposición, los SCC representan las distintas formas de presentación clínica de la 

EAC durante períodos de estabilidad clínica. Los SCC comprenden tanto a pacientes con 

angina estable como a aquellos con isquemia silente, antecedentes de SCA, revasculari-

zación, IC de origen isquémico, o bien individuos asintomáticos con hallazgos incidenta-

les de EAC en estudios de imagen. Aunque los SCC pueden permanecer clínicamente 
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estables por períodos prolongados, su curso natural suele ser progresivo y, en determi-

nados casos, pueden desestabilizarse y evolucionar hacia un SCA.145  

La Figura 17 muestra el espectro clínico de presentación de los SCA, correlacionado con 

hallazgos en el ECG, niveles de troponinas y el diagnóstico final. Por otro lado, la Figura 

18, representa la fisiopatología subyacente de los SCA: desde una placa aterosclerótica 

estable (angina estable), pasando por la rotura de la placa con trombo parcial, hasta una 

oclusión completa del vaso. 

 

FIGURA 17. ESPECTRO DE PRESENTACIONES DE LOS PACIENTES CON SÍNDROME CORONARIO AGUDO.145  

ECG: ELECTROCARDIOGRAMA; HS-CTN: TROPONINA CARDIACA DE ALTA SENSIBILIDAD; IAMCEST: IAM CON ELEVACIÓN DEL 

SEGMENTO ST; IAMSEST: IAM SIN ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST; SCA: SÍNDROME CORONARIO AGUDO; SCASEST: SCA-
SIN ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST.  
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FIGURA 18. CAMBIOS EN LA PLACA ATEROESCLERÓTICA Y EL TROMBO ASOCIADO.146  

ANGINA ESTABLE: PLACA ATEROESCLERÓTICA CON CUBIERTA FIBROSA SÓLIDA QUE REDUCE EL TAMAÑO DE LA LUZ DEL VASO. 
(B) AI/IMSEST: EROSIÓN O ROTURA DE LA CUBIERTA FIBROSA CON FORMACIÓN DE TROMBO PARCIALMENTE OCLUSIVO. (C) 

IMSEST/IMEST: EROSIÓN O ROTURA DE LA CUBIERTA FIBROSA CON OCLUSIÓN COMPLETA DEL VASO POR EL TROMBO (AI, 
ANGINA INESTABLE; IMSEST, INFARTO DE MIOCARDIO SIN ELEVACIÓN DEL ST; IMEST, INFARTO DE MIOCARDIO CON ELEVA-

CIÓN DEL ST). 

 

9.9.4 Fisiopatología de los síndromes coronarios y su impacto en la función miocár-

dica 

Los diferentes aspectos de la fisiopatogenia de la aterotrombosis han evolucionado sus-

tancialmente. En la actualidad se acepta la inclusión de complejos procesos biológicos, 

como inflamación, apoptosis, la presencia del factor tisular, activadores del sistema in-

munológico y otros factores ambientales que, en conjunto, constituyen una verdadera 

ecuación de variables con un sustrato esencial de isquemia la cual, según las circunstan-

cias, determinará la aparición de un accidente coronario agudo.147 

La aterosclerosis es una enfermedad sistémica que comienza en la niñez, incluso en la 

vida prenatal. Puede describirse como un estado inflamatorio crónico de bajo grado que 
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afecta a la íntima (la capa interna) de las arterias de mediano calibre, y cuya progresión 

se ve acelerada por FRCV bien conocidos como la HTA, la hipercolesterolemia, el taba-

quismo, la DM y la predisposición genética.148 En estudios recientes se ha demostrado 

que fetos nonatos ya presentaban lesiones del tipo de las estrías grasas en diferentes 

territorios vasculares, y que estaban relacionados con el grado de hipercolesterolemia 

de la madre.149 La primera manifestación funcional de alteración arterial es la disfunción 

endotelial y precede a la primera manifestación anatómica de alteración arterial, que es 

la estría grasa.147 

El depósito de grasas se hace fundamentalmente en forma de LDL. Estas estructuras 

macromoleculares, en condiciones anormales, pueden atravesar el endotelio vascular 

de las arterias en cuya pared se puede encontrar musculatura lisa, llegando hasta el 

subendotelio. Las alteraciones que permiten esto son las características propias de las 

LDL, que mientras más pequeñas y densas sean, favorecen el proceso, el daño endotelial 

y el desarrollo de la estría grasa ya formada.150 Una vez dentro del subendotelio, las LDL 

se encuentran con moléculas de proteoglucanos y se oxidan, para ser reconocidas a 

modo de antígeno por macrófagos (Figura 19). Estos cuentan con la capacidad de fago-

citar grandes cantidades de LDL oxidadas, convirtiéndose en las llamadas células espu-

mosas que, al aumentar en concentración y cantidad, terminan desarrollando la placa 

ateromatosa, con la consecuencia de mayor daño endotelial y facilidad para depositar 

más material lipídico en este compartimiento, convirtiéndose en un ciclo. Los factores 

que llevan al aumento de LDL pequeñas y densas, daño endotelial y formación de estría 
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grasa que perpetúa el ciclo, son muy diversos, por lo que se puede relacionar una gran 

variedad de procesos fisiopatológicos con algunas de estas alteraciones mencionadas.150  

 

 

FIGURA 19. INFILTRADO DE MOLÉCULAS LDL EN LA PARED ARTERIAL.151 

EN PACIENTES CON HIPERCOLESTEROLEMIA, EL EXCESO DE LDL (LDL) INFILTRA LA PARED ARTERIAL Y QUEDA RETENIDO EN LA 

ÍNTIMA, ESPECIALMENTE EN ZONAS SOMETIDAS A ESTRÉS HEMODINÁMICO. LAS MODIFICACIONES OXIDATIVAS Y ENZIMÁTICAS 

DE ESTAS LDL PROVOCAN LA LIBERACIÓN DE LÍPIDOS INFLAMATORIOS, LOS CUALES INDUCEN A LAS CE A EXPRESAR MOLÉCULAS 

DE ADHESIÓN LEUCOCITARIA. LAS PARTÍCULAS DE LDL MODIFICADAS SON LUEGO CAPTADAS POR RECEPTORES DEPURADORES 

(SCAVENGER RECEPTORS) PRESENTES EN LOS MACRÓFAGOS, QUE SE TRANSFORMAN PROGRESIVAMENTE EN CÉLULAS ESPU-

MOSAS (FOAM CELLS). 
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En estudios efectuados con IVUS (ultrasonidos intracoronariano) en corazones de do-

nantes para trasplante cardíaco, con un umbral de 0,5 mm de engrosamiento intimal, se 

ha hallado una relación directa entre la edad del donante y la incidencia de la enferme-

dad arteriosclerótica en el corazón donado.147 

Esta aterosclerosis, que conduce a síndromes agudos como el IAM y la muerte súbita 

cardíaca muestra una predilección por los segmentos proximales de las arterias corona-

rias principales, especialmente en los puntos de bifurcación arterial donde se producen 

alteraciones del flujo sanguíneo.148 La progresión de la placa, habitualmente lenta, 

puede verse interrumpida por uno o más episodios de progresión rápida, los cuales es-

tán asociados a uno de dos mecanismos: la disrupción asintomática de una placa con 

formación de un trombo intraluminal no oclusivo, o bien la hemorragia dentro de la 

placa (Figura 20).152 

 

 

FIGURA 20. LESIÓN ATEROSCLERÓTICA EN ARTERIA CORONARIA HUMANA.153  

REPRESENTACIÓN DE UNA PLACA ATEROSCLERÓTICA ESTABLE, COMPUESTA POR UN NÚCLEO LIPÍDICO Y UNA CUBIERTA FI-

BROSA, RODEADA POR CE, MUSCULARES LISAS E INMUNITARIAS.(B) RUPTURA O EROSIÓN DE LA CUBIERTA FIBROSA QUE EX-

PONE EL CONTENIDO DEL NÚCLEO LIPÍDICO AL TORRENTE SANGUÍNEO, LO QUE DESENCADENA LA FORMACIÓN DE UN TROMBO 
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POR ACTIVACIÓN PLAQUETARIA Y DEPOSICIÓN DE FIBRINA. LA LISIS DEL TROMBO ES PROMOVIDA POR ENZIMAS COMO T-PA Y 

U-PA, MIENTRAS QUE NEUTRÓFILOS Y MONOCITOS CONTRIBUYEN CON PROTEASAS COMO ELASTASA Y CATEPSINA G. 

 

9.9.5 Presentaciones clínicas de los pacientes con síndromes coronarios 

En la práctica clínica, los siguientes tipos de pacientes con SCC, que no son mutuamente 

excluyentes, suelen presentarse en el ámbito asistencial ambulatorio (Figura 21): 

1. Pacientes sintomáticos con angina o isquemia inducida por el esfuerzo, de forma 

reproducible, y con presencia de EAC obstructiva epicárdica. 

2. Pacientes con angina o isquemia causadas por alteraciones vasomotoras epicár-

dicas o por disfunción/alteraciones estructurales de la microcirculación, en au-

sencia de EAC obstructiva epicárdica. 

3. Pacientes no agudos que han tenido un SCA previo o han sido sometidos a una 

revascularización.  

4. Pacientes no agudos con IC de origen isquémico o cardiometabólico. 

5. Una categoría en crecimiento: individuos asintomáticos en quienes se detecta 

EAC epicárdica mediante pruebas por imágenes, realizadas con el fin de refinar 

la estratificación del riesgo cardiovascular, como parte de un examen de rutina 

(personal o laboral), o como hallazgo incidental durante un estudio por otra in-

dicación.144 
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FIGURA 21. PRESENTACIONES CLÍNICAS DEL SÍNDROME CORONARIO CRÓNICO 

SCA, SÍNDROME CORONARIO AGUDO; ANOCA, ANGINA CON ARTERIAS CORONARIAS NO OBSTRUCTIVAS; CABG, CIRUGÍA DE 

REVASCULARIZACIÓN CORONARIA (BYPASS CORONARIO); EAC, ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA; SCC, SÍNDROME CORO-

NARIO CRÓNICO; INOCA, ISQUEMIA CON ARTERIAS CORONARIAS NO OBSTRUCTIVAS; VI, VENTRÍCULO IZQUIERDO; PTDVI, 
PRESIÓN TELEDIASTÓLICA DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO; ICP, INTERVENCIÓN CORONARIA PERCUTÁNEA; CMLV, CÉLULA MUS-

CULAR LISA VASCULAR. 

 

9.9.6 Isquemia miocárdica inducida por el ejercicio: mecanismos y diagnóstico 

El manejo actual se basa predominantemente en un enfoque centrado en la obstrucción 

coronaria epicárdica como primera causa, bajo el supuesto de que la aterosclerosis obs-

tructiva continúa siendo la causa principal e inmediata de la isquemia miocárdica. Esta 

perspectiva asume que, ante la presencia de EAC obstructiva, no es necesario investigar 

otros posibles mecanismos alternativos o coexistentes de isquemia. Como consecuen-

cia, y a pesar de las recomendaciones incluidas en las guías clínicas, la práctica contem-

poránea sigue enfocada en el manejo de la EAC epicárdica obstructiva, con el objetivo 
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terapéutico principal de eliminar las estenosis coronarias que limitan el flujo sanguí-

neo.143 Sin embargo, como podemos observar en la Figura 22, se pueden encontrar pa-

cientes con angina e isquemia miocárdica sin lesiones coronarias obstructivas de arterias 

epicárdicas (ANOCA, angina con arterias coronarias no obstructivas o INOCA, isquemia 

con arterias coronarias no obstructivas).  

 

 

FIGURA 22. PREVALENCIA DE LAS CARACTERÍSTICAS DE LA ENFERMEDAD EN PACIENTES SIN LESIONES CO-

RONARIAS OBSTRUCTIVAS.144 

INOCA: ISQUEMIA CON ARTERIAS CORONARIAS NO OBSTRUCTIVAS / ANOCA: ANGINA CON ARTERIAS CORONARIAS NO OBS-

TRUCTIVAS 
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9.9.7 Pruebas diagnósticas en isquemia miocárdica inducida por el ejercicio 

Dentro del amplio abanico de herramientas diagnósticas disponibles para evaluar la is-

quemia miocárdica, podemos identificar las siguientes pruebas diagnósticas: 

9.9.7.1 Electrocardiograma en reposo 

Durante casi un siglo, el paradigma para el diagnóstico de la isquemia miocárdica se ha 

basado en la detección de anomalías de la repolarización, principalmente en forma de 

descensos del segmento ST o alteraciones de la onda T. Por ello, el ECG de 12 derivacio-

nes en reposo continúa siendo un componente indispensable en la evaluación inicial de 

un paciente con dolor torácico. Frecuentemente, tras un ataque de angina se registra 

un ECG normal en reposo.144 

En contextos crónicos, el ECG puede aportar indicios de anormalidades como desviación 

del eje, bloqueos de rama e hipertrofia ventricular. Además, el ECG es una prueba diag-

nóstica rentable, fácilmente disponible y poco dependiente del operador.154 Sin em-

bargo, incluso en ausencia de anomalías de repolarización, el ECG en reposo puede in-

dicar indirectamente un SCC por la presencia de signos de un IM previo (ondas Q o W 

patológicas) o anomalías de la conducción (principalmente bloqueo de rama izquierda o 

conducción auriculoventricular alterada).144 
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9.9.7.2 Monitorización electrocardiográfica ambulatoria 

La monitorización electrocardiográfica ambulatoria (como el Holter o los registradores 

de eventos) es una herramienta no invasiva que permite registrar la actividad eléctrica 

del corazón durante períodos prolongados (24 horas hasta varios días), mientras el pa-

ciente realiza sus actividades cotidianas y puede ser útil para evaluar a pacientes con 

dolor torácico y palpitaciones. También puede ayudar a detectar y evaluar la isquemia 

miocárdica silente o en los casos de sospecha de angina vasoespástica.155,156 

9.9.7.3 Ecocardiografía transtorácica y resonancia magnética cardiaca en reposo 

La ecocardiografía proporciona información importante sobre la función y la anatomía 

cardiacas.157 La ecocardiografía puede ayudar a detectar causas alternativas del dolor 

torácico (p. ej., pericarditis) y a diagnosticar valvulopatías, IC isquémica y la mayoría de 

las miocardiopatías, aunque estas enfermedades pueden coexistir con la EAC obstruc-

tiva.158 La resonancia magnética cardiaca (RMC) es una alternativa para pacientes con 

sospecha de EAC cuando el ecocardiograma no es concluyente.159 

9.9.7.4 Electrocardiograma de esfuerzo 

El ECG de esfuerzo es una prueba de bajo coste en la que no se emplea radiación ioni-

zante, está ampliamente disponible y sigue siendo una prueba diagnóstica alternativa, 

dependiendo de los recursos locales y las características individuales de los pacientes. El 
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ECG clásico de esfuerzo, que consiste en el aumento gradual del ejercicio hasta la apari-

ción de fatiga, dolor torácico o malestar limitante, cambios isquémicos significativos en 

el ECG, arritmias, hipertensión excesiva, una caída de la PA o hasta alcanzar el 85% de la 

FC máxima esperada, ha sido el pilar fundamental de las técnicas de examen empleadas 

en cardiología clínica para evaluar a individuos con sospecha de SCC.144 El ECG de es-

fuerzo tiene un rendimiento diagnóstico bajo para la EAC obstructiva comparado con 

pruebas modernas de imagen y angio-tomografía (angio-TAC)160, las cuales deben ser 

las pruebas de primera línea en caso de sospecha de SCC.144 

El ECG de esfuerzo no tiene valor diagnóstico en pacientes con anomalías electrocardio-

gráficas en reposo que no permiten interpretar los cambios del segmento ST durante el 

estrés (bloqueo de rama izquierda, ritmo de marcapasos, síndrome de Wolff-Parkinson-

White, depresión del segmento ST ≥ 0,1 mV en el ECG en reposo o tratamiento con digi-

tal). En algunos casos de pacientes con EAC establecida, se puede considerar el ECG de 

esfuerzo para complementar el examen clínico, con el fin de evaluar los síntomas, los 

cambios del segmento ST, la tolerancia al ejercicio, las arritmias, la respuesta de la PA y 

el riesgo de complicaciones.144 

9.9.7.5 Ecocardiografía de esfuerzo 

Al igual que en el ECG de esfuerzo, esta modalidad se emplea ante la sospecha de angina 

de pecho o equivalentes anginosos, y resulta útil para identificar patología coronaria 

cuando se interpreta en el contexto clínico adecuado. Durante la prueba, el corazón se 

expone de forma controlada a un estado de estrés inducido y la prueba se interrumpe 
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si el paciente desarrolla síntomas anginosos o alteraciones electrocardiográficas, en par-

ticular cambios en el segmento ST, estableciendo así el diagnóstico de EAC. Se registra 

ECG antes, durante y después del procedimiento, y el paciente es monitoreado de forma 

continua ante la aparición de síntomas. En el laboratorio de ecocardiografía de estrés, 

se emplean diversos métodos para inducir el esfuerzo, como el ejercicio físico, la admi-

nistración de dobutamina, vasodilatadores (como dipiridamol o adenosina) y el marca-

pasos externo en pacientes con marcapasos permanentes. Esta variedad de técnicas 

permite seleccionar la prueba más adecuada según las características clínicas del pa-

ciente.154 

9.9.7.6 Coronariografía mediante tomografía computarizada (TC) y score de calcio 

La angio-TAC coronaria con inyección intravenosa de contraste permite la visualización 

anatómica directa de la luz y la pared de las arterias coronarias. Se trata de una prueba 

práctica y no invasiva, con un rendimiento diagnóstico comprobado para la detección 

de estenosis coronarias obstructivas, en comparación con la coronariografía inva-

siva.160,161 Típicamente, las estenosis coronarias obstructivas se han definido mediante 

umbrales visuales del 50% o del 70% de reducción del diámetro arterial.144 Sin embargo, 

no todas las estenosis anatómicas que superan estos umbrales, especialmente las este-

nosis moderadas (50%-69%), son hemodinámica o funcionalmente significativas162, ni 

necesariamente inducen isquemia miocárdica.163 
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9.9.7.7 Imagen de perfusión mediante tomografía computarizada 

La imagen de perfusión mediante TC, realizada con estrés farmacológico, ha sido vali-

dada frente a varias técnicas de referencia, incluidas la tomografía computarizada por 

emisión de fotón único (SPECT). Aunque la prueba de imagen de perfusión mediante TC 

puede complementar a la angio-TAC coronaria durante el mismo procedimiento, la téc-

nica requiere la administración de un estresante farmacológico, de un medio de con-

traste y la radiación del paciente.144 

9.9.7.8 Cateterismo cardíaco 

El cateterismo cardíaco es considerado el estándar de oro y la modalidad más precisa 

para la evaluación de la EAC isquémica. La angiografía coronaria permite valorar el tipo 

y número de vasos afectados, así como la gravedad de las estenosis, lo cual es funda-

mental para determinar el abordaje más adecuado en la intervención coronaria. Sin em-

bargo, al ser un procedimiento invasivo, conlleva complicaciones potencialmente gra-

ves, por lo que no todos los pacientes son candidatos para su realización.154 

Este procedimiento se realiza en un laboratorio de hemodinamia, requiere experiencia 

especializada y se lleva a cabo bajo sedación moderada. Involucra el uso de contraste 

yodado, lo cual puede provocar reacciones alérgicas severas y lesión renal aguda.164 

Como indicador de alteración del flujo coronario, el grado de estenosis de una lesión se 

evalúa comparando el diámetro máximo de la estenosis con el de los segmentos arte-

riales adyacentes, generalmente normales. La reducción significativa del flujo coronario 
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comienza con estenosis superiores al 50 %, y se acelera una vez que supera el 70 %. La 

medición del porcentaje de estenosis es clínicamente útil para evaluar el grado de obs-

trucción al flujo sanguíneo, especialmente cuando se trata de estenosis por debajo del 

50 % o por encima del 70 %.165 

9.9.8 Métodos de evaluación de la capacidad funcional y perfusión miocárdica 

9.9.8.1 Gammagrafía de perfusión miocárdica 

La imagen de perfusión miocárdica (IPM) es una prueba de imagen no invasiva que uti-

liza SPECT o Tomografía con Emisión de Positrones (PET) del corazón del paciente antes 

y después de un estrés físico o farmacológico para determinar diferencias regionales en 

el flujo sanguíneo coronario.166  

Ambas pruebas requieren el uso de radiofármacos. Sin embargo, a diferencia del SPECT, 

los radionúclidos comúnmente utilizados en PET (como el ¹³N-amoníaco, el ¹⁵O-agua y el 

⁸²Rubidio) tienen una vida media corta, en el rango de minutos, lo que exige su produc-

ción específica para cada estudio.144 

Los defectos de perfusión miocárdica inducidos por el estrés tienen un importante valor 

diagnóstico y pronóstico para identificar EAC epicárdica que limita el flujo. Los estudios 

de SPECT ofrecen una evaluación cualitativa o semicuantitativa de los defectos de per-

fusión regional, mientras que el PET puede proporcionar una cuantificación absoluta del 

flujo sanguíneo miocárdico (FSM) y de la reserva de flujo coronario (RFC).166 
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El procedimiento de imagen más comúnmente realizado en cardiología nuclear es 

SPECT.167 La base de la imagen SPECT es la reconstrucción digital de un conjunto de da-

tos tridimensionales a partir de imágenes de proyección planar en 180°, que luego se 

reformatean en múltiples cortes del corazón que representan la distribución del radio-

fármaco en todo el órgano. Los radioisótopos más comúnmente utilizados son el talio-

201 (Tl-201) y los agentes basados en tecnecio, como el Tc-99m sestamibi y el Tc-99m 

tetrofosmin. El Tc-99m se produce mediante generador, con una vida media física de 6 

horas y una energía de fotón de 140 keV. La atenuación tisular con Tc-99m se reduce 

aproximadamente en un 15%. Además, el Tc-99m presenta menor atenuación y disper-

sión que el Tl-201. El Tc-99m también ofrece mayor densidad de cuentas en las imágenes 

de perfusión, permitiendo imágenes de alta calidad con mejor resolución, así como imá-

genes sincronizadas con el ECG (gated images).166 

Siempre que esté disponible, la evaluación de la perfusión miocárdica mediante SPECT 

está recomendada en pacientes obesos (debido a la alta energía de los fotones), en pa-

cientes jóvenes (debido a la baja dosis de radiación) y en aquellos pacientes con eviden-

cia o sospecha de alteraciones difusas del FSM, por ejemplo, en pacientes con EAC mul-

tivaso o con disfunción microvascular.144 

Las imágenes de perfusión se realizan con estrés inducido por ejercicio o estrés farma-

cológico. El ejercicio suele ser el método preferido, ya que permite observar directa-

mente los efectos fisiológicos. La imagen con estrés farmacológico utiliza un vasodilata-

dor (como regadenosón, adenosina o dipiridamol) o, en raras ocasiones, el isótopo do-
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butamina, en casos de asma severa o enfermedad pulmonar obstructiva grave. El rega-

denosón ha ganado popularidad debido a su facilidad de uso (dosis fija que no requiere 

ajuste por peso, inyección rápida en bolo de 10 segundos en lugar de infusión de 4 mi-

nutos), así como a su seguridad en prácticamente todos los pacientes, incluso aquellos 

con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) moderada. La perfusión en re-

poso se evalúa con una dosis baja del trazador en el protocolo de imagen en el mismo 

día, aunque en sujetos obesos puede utilizarse un protocolo de dos días, con dosis baja 

en reposo y en estrés.166 

Lo que se busca evaluar con este estudio es la distribución del flujo sanguíneo miocár-

dico bajo condiciones de estrés y reposo. En las zonas isquémicas, los miocitos reciben 

un aumento de flujo relativamente menor durante el estrés en comparación con el mio-

cardio sano circundante, lo que provoca una captación disminuida del trazador en las 

regiones irrigadas por una arteria estenosada.13 Un defecto fijo, presente tanto en estrés 

como en reposo, indica un infarto, siempre que se excluyan artefactos por atenuación. 

El estudio también permite la sincronización de las imágenes ("gating"), lo que permite 

cuantificar la función regional, evaluar la FEVI y los volúmenes. Las imágenes se presen-

tan convencionalmente en los ejes corto, largo vertical y largo horizontal (Figura 23).166 
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FIGURA 23. EJEMPLO DE GAMMAGRAFÍA DE PERFUSIÓN MIOCÁRDICA MEDIANTE SPECT EN ESTRÉS Y EN 

REPOSO. 

SE OBSERVA LA DISTRIBUCIÓN DEL RADIOFÁRMACO EN DIFERENTES SEGMENTOS DEL MIOCARDIO, CON CORTES EN MÚLTIPLES 

PLANOS (EJES CORTO, LARGO VERTICAL Y HORIZONTAL). EL MAPA POLAR CUANTIFICA LOS DEFECTOS DE PERFUSIÓN DURANTE 

EL ESTRÉS Y EL REPOSO, CON UNA PUNTUACIÓN SUMADA QUE REFLEJA EL GRADO DE ISQUEMIA. EN ESTE CASO, LA SUMA DE 

PUNTUACIONES SUGIERE UN DEFECTO REVERSIBLE LEVE (ISQUEMIA INDUCIDA POR EL ESTRÉS). LAS IMÁGENES PERMITEN EVA-

LUAR LA VIABILIDAD MIOCÁRDICA, LA PRESENCIA DE INFARTO (DEFECTOS FIJOS) Y LA FUNCIÓN VENTRICULAR MEDIANTE IMÁ-

GENES SINCRONIZADAS AL ECG. 
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9.9.9 Tratamiento cardiovascular en los SCC e isquemia miocárdica 

9.9.9.1 Tratamiento no farmacológico: Educación del paciente, cambios en el estilo 

de vida para el control de los factores de riesgo y ejercicio físico  

En pacientes con SCC, la educación sobre los FRCV y los síntomas se asocia con mejoras 

en el conocimiento, el autocuidado y el empoderamiento del paciente, y puede contri-

buir a mejorar la calidad de vida relacionada con la salud.168 La educación también puede 

facilitar la adherencia a largo plazo a las intervenciones en el estilo de vida.169,170 Los 

programas educativos, ya sea de forma individual o como parte de programas asisten-

ciales multidisciplinares, aumentan la conciencia de los pacientes sobre su enfermedad 

y sobre los fundamentos de las intervenciones conductuales. No obstante, la concien-

ciación acerca de los FRCV mediante la educación, por sí sola, puede resultar insuficiente 

para lograr la adopción sostenida de comportamientos saludables.171 

Por otro lado, el abandono del tabaquismo en pacientes con SCC mejora significativa-

mente el pronóstico, con una reducción del 36 % en el riesgo de muerte prematura en 

quienes dejaron de fumar, en comparación con aquellos que continuaron con el hábito 

tabáquico.172 Las medidas para fomentar el cese del tabaquismo incluyen consejos bre-

ves, asesoramiento, intervenciones conductuales y tratamiento farmacológico.173,174 

Además, los pacientes deben evitar la exposición al tabaquismo pasivo, dado su efecto 

perjudicial sobre la salud cardiovascular.145 Asimismo, varias sustancias, como cocaína, 

opioides y marihuana, pueden tener efectos adversos en el sistema cardiovascular e in-

teracciones potenciales fármaco-fármaco con la medicación cardiovascular.175 
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En un estudio poblacional, se observó que el riesgo de incidencia de enfermedad cardio-

vascular, así como la morbilidad y mortalidad a lo largo de la vida, es significativamente 

más alto en individuos con sobrepeso u obesidad en comparación con aquellos con un 

IMC normal (18,5–24,9 kg/m²).176 Para el control del peso, se recomienda seguir una 

dieta saludable, con una ingesta calórica limitada a la cantidad necesaria para alcanzar 

y mantener un peso corporal adecuado (IMC de 18,5–25 kg/m²), combinada con un au-

mento de la actividad física.177 

En relación al ejercicio físico, ya sea de forma aislada o como parte de un programa de 

RC basado en el ejercicio, se ha asociado con una reducción de las hospitalizaciones, de 

los eventos cardiovasculares adversos, de las tasas de mortalidad y con una mejora del 

perfil de riesgo cardiovascular en pacientes con enfermedad cardiovascular ateroscleró-

tica.178,179 Por tanto, el ejercicio físico debe considerarse una terapia esencial y ofrecerse 

a todos los pacientes con SCC en el contexto de la prevención secundaria de la enferme-

dad.177 

A nivel fisiológico, el ejercicio regular mejora la función endotelial coronaria, aumen-

tando la biodisponibilidad de óxido nítrico y atenuando la disfunción endotelial, lo que 

reduce la vasoconstricción paradójica y favorece la vasodilatación dependiente del en-

dotelio.31,180–182 El entrenamiento físico también promueve un fenotipo cardioprotector, 

aumentando la capacidad antioxidante miocárdica y la resistencia a la lesión por isque-

mia-reperfusión, con reducción del tamaño del infarto y mejoría de la función ventricu-

lar.183,184 
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9.9.9.2 Tratamiento farmacológico para el control de la angina de pecho 

En pacientes SCC, el tratamiento farmacológico antianginoso tiene como objetivo prin-

cipal el control de los síntomas, garantizando al mismo tiempo una buena tolerancia y 

adherencia al tratamiento. La selección del fármaco debe individualizarse, ya que no 

existe evidencia firme de que unos antianginosos sean superiores a otros en términos 

de eficacia sintomática.185 En muchos casos, puede requerirse una combinación de fár-

macos antianginosos para lograr un control adecuado de los síntomas.186 La elección 

debe considerar que la isquemia y la angina pueden tener múltiples mecanismos fisio-

patológicos subyacentes (obstrucción epicárdica, vasoespasmo, disfunción microvascu-

lar), lo cual puede orientar el uso preferente de ciertas clases de fármacos.187 

Por otro lado, los betabloqueantes también se utilizan en pacientes con SCC para el ali-

vio sintomático de la angina y, en ciertos casos, para mejorar el pronóstico. Cuando se 

prescriben con fines sintomáticos, el objetivo terapéutico es reducir la FC en reposo a 

55–60 lpm.188,189 

El mayor respaldo para su uso se encuentra en pacientes con FEVI reducida (FEVIr) tras 

un SCA, donde la evidencia es sólida.190 Sin embargo, no existen ensayos aleatorizados 

de gran escala que avalen su uso sistemático en pacientes post-SCA sin complicaciones 

y con FEVI > 40 %.191 La evidencia observacional y los metanálisis disponibles son con-

tradictorios, con algunos estudios que sugieren beneficio y otros que no encuentran 

asociación significativa.192 
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9.9.9.3 Tratamiento farmacológico para la prevención de eventos 

La prevención de eventos coronarios isquémicos se basa en la reducción del riesgo de 

oclusión coronaria y subsiguiente SCA. El tratamiento farmacológico preventivo incluye 

antitrombóticos, hipolipemiantes, inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldoste-

rona, antiinflamatorios y fármacos de acción metabólica.144 

 

9.9.10 Procedimientos de intervención quirúrgica para revascularización miocárdica 

La revascularización coronaria es una intervención terapéutica plenamente consolidada 

y, por tanto, incluida en todas las estrategias de tratamiento de los pacientes con EAC. 

9.9.10.1 Revascularización en los síndromes coronarios crónicos 

El tratamiento invasivo de la EAC mediante cirugía de revascularización coronaria 

(CABG) o ICP se engloba, históricamente, bajo el término de revascularización. Aunque 

ambos procedimientos aumentan la capacidad de flujo coronario y previenen la isque-

mia miocárdica inducida por el ejercicio o el estrés emocional, no curan la aterosclerosis 

coronaria.144 

Tanto la CABG como la ICP han demostrado mejorar el estado de salud relacionado con 

la angina.193,194 Además, ensayos clínicos aleatorizados y metanálisis respaldan el bene-

ficio en términos de supervivencia de la CABG frente al tratamiento médico en pacientes 
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con enfermedad del tronco común izquierdo o con enfermedad de tres vasos, especial-

mente en aquellos con disfunción del VI.195–197 
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9.10 Insuficiencia cardíaca 

9.10.1 Definición de la IC 

La IC es un síndrome clínico con diversas etiologías y mecanismos fisiopatológicos, más 

que una enfermedad específica. Esto hace que su definición sea más compleja en com-

paración con enfermedades que cuentan con un estándar patológico claro para su diag-

nóstico, como el cáncer. No es sorprendente, entonces, que las definiciones de IC varíen 

considerablemente en la literatura médica, en las guías clínicas actuales y en la práctica 

médica cotidiana.198 

Ante la heterogeneidad existente en la definición de IC, en 2021 se elaboró un docu-

mento de consenso internacional liderado por Biykem Bozkurt, en colaboración con di-

versas sociedades científicas, entre ellas la Heart Failure Society of America y la Heart 

Failure Association de la European Society of Cardiology. En dicho informe se propone 

la siguiente definición (Figura 24): “La IC es un síndrome clínico con síntomas y/o signos 

actuales o previos, causados por una anomalía cardíaca estructural y/o funcional (deter-

minada por una FEVI <50%, agrandamiento anormal de las cavidades cardíacas, E/E′ >15, 

hipertrofia ventricular moderada/severa o una lesión valvular obstructiva o regurgitante 

moderada/severa), y corroborada por al menos uno de los siguientes criterios: niveles 

elevados de péptidos natriuréticos y evidencia objetiva de congestión pulmonar o sisté-

mica de origen cardiogénico, mediante modalidades diagnósticas como estudios por 



103 

 

 

 

imagen (por ejemplo, radiografía de tórax o presiones de llenado elevadas en ecocar-

diografía), o medición hemodinámica (por ejemplo, cateterismo cardíaco derecho o ca-

téter en arteria pulmonar), ya sea en reposo o durante provocación (como ejercicio).199 

 

 

FIGURA 24. DEFINICIÓN UNIVERSAL DE LA IC PROPUESTA RECIENTEMENTE.199 

9.10.2 Clasificación de la IC 

Debido a que los criterios de inclusión en los ensayos clínicos (y, por ende, la evidencia 

científica) han estado frecuentemente restringidos a pacientes con FEVI, la IC se ha sub-

clasificado tradicionalmente según la FEVI para definir los tratamientos recomendados 

en las guías de práctica clínica.200 Todas las guías utilizan la terminología de IC con FEVI 
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reducida (IC-FEr) e IC con FEVI preservada (IC-FEp), pero difieren en la terminología em-

pleada para los pacientes con FE entre el 40% y el 49%. 

Las guías de la ACC/AHA de 2013 emplearon la denominación HFpEF-borderline (fracción 

de eyección en el límite) para los pacientes con FEVI entre 41–49%, y HFpEF-improved 

(fracción de eyección mejorada) para aquellos cuya FEVI mejoró desde un valor más bajo 

hasta >40%, considerándolos dentro del subgrupo de IC-FEp.200 

Por su parte, las guías de la HFA/ESC y la JHFS han definido una tercera categoría: IC con 

FEVI en rango medio (HFmrEF) o ligeramente reducida, para aquellos con una FEVI entre 

el 41% y el 49% (Figura 25).201,202 Sin embargo, el concepto de HFmrEF no es necesaria-

mente aceptado por todas las guías.203 

FIGURA 25. CLASIFICACIÓN DE LA IC SEGÚN LA FRACCIÓN DE EYECCIÓN DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO.199 

ABREVIATURAS: HF, IC; EF, FRACCIÓN DE EYECCIÓN; LEVF, FRACCIÓN DE EYECCIÓN DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO. 
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Por otro lado, las guías del ACC/AHA200 proponen una clasificación de la IC en función de 

estadios, que van de la letra “A” a la letra “D”, según el riesgo y la progresión de la en-

fermedad: el estadio A incluye a pacientes con alto riesgo pero sin enfermedad estruc-

tural ni síntomas; el estadio B, a aquellos con enfermedad estructural sin síntomas; el 

estadio C, a pacientes con enfermedad estructural y síntomas actuales o previos de IC; 

y el estadio D, a quienes presentan IC refractaria que requiere intervenciones especiali-

zadas. Aunque esta clasificación ha sido ampliamente adoptada en guías internaciona-

les, su uso no está estandarizado entre médicos de atención primaria, pacientes ni en 

materiales educativos de grupos de defensa del paciente. Además, los ensayos clínicos 

recientes no han incluido ni randomizado pacientes en función de estos estadios, y la 

mayoría de las estrategias terapéuticas actuales no se guían por esta clasificación.199 En 

este sentido, Bozkurt199 y colaboradores proponen la siguiente clasificación por estadios 

(Figura 26). 
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FIGURA 26. CLASIFICACIÓN SEGÚN ESTADIOS DE LA IC.199 

 

Otra clasificación ampliamente utilizada en pacientes con IC es la clasificación funcional 

de la New York Heart Association (NYHA). La NYHA es una herramienta clave para carac-

terizar los síntomas y la capacidad funcional de los pacientes con IC sintomática (Estadio 

C) o IC avanzada (Estadio D). Este sistema clasifica la IC en cuatro clases según la limita-

ción para la actividad física: Clase I: Sin limitación de la actividad física habitual; Clase II: 

Ligera limitación de la actividad física; el paciente se encuentra cómodo en reposo; Clase 

III: Limitación marcada; el paciente se encuentra cómodo en reposo, pero una actividad 

mínima provoca síntomas; Clase IV: Los síntomas ocurren incluso en reposo; cualquier 

actividad física genera malestar.199 
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FIGURA 27. CLASIFICACIÓN FUNCIONAL NYHA204 

 

Por último, otra clasificación relevante en la práctica clínica es la que se basa en la etio-

logía de la IC, comúnmente dividida en cardiopatía isquémica y no isquémica.199 No obs-

tante, esta distinción inicial debe ser solo el primer paso, ya que es fundamental profun-

dizar en el estudio etiológico para identificar causas específicas, especialmente en casos 

de miocardiopatías dilatada, infiltrativa, hipertrófica o idiopática, donde el abordaje 

diagnóstico más detallado puede tener implicancias pronósticas y terapéuticas signifi-

cativas.205 

9.10.3 Causas de la IC 

Cualquier enfermedad que conduzca a una alteración de la estructura o función del VI 

puede predisponer a un paciente a desarrollar IC. Aunque la etiología de la IC en pacien-

tes con IC-FEr difiere de la de los pacientes con IC-FEp, existe una considerable superpo-

sición entre las etiologías de estas dos afecciones. En los países industrializados, la EAC 

es la causa predominante en la etiología en hombres y mujeres y es responsable del 60 
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al 75% de los casos de IC. La hipertensión contribuye al desarrollo de IC en un número 

importante de pacientes, entre los que se encuentran la mayoría de los pacientes con 

EAC. Tanto la EAC como la hipertensión interactúan para aumentar el riesgo de IC. La 

enfermedad cardíaca reumática sigue siendo una causa importante de IC en África y 

Asia, especialmente en la población joven. La hipertensión es una causa importante de 

IC en la población africana y afroamericana.20 La enfermedad de Chagas sigue siendo 

una causa importante de IC en América del Sur.206 A medida que las naciones en vías de 

desarrollo experimentan el desarrollo socioeconómico, la epidemiología de la IC se está 

volviendo similar a la de Europa occidental y América del Norte, donde la EAC es la causa 

más frecuente de IC.20 

9.10.4 Fisiopatología de la IC y su impacto en la función cardiovascular 

Como se ha mencionado previamente, IC puede presentarse con alteraciones en la FEVI, 

aunque también puede comprometer la función del ventrículo derecho. Además, no 

solo puede verse afectada la capacidad de contracción ventricular (sístole), sino también 

la capacidad de relajación (diástole). Es decir, la disfunción cardíaca en la IC puede invo-

lucrar tanto componentes sistólicos como diastólicos, y afectar uno o ambos ventrículos, 

lo que influye en la presentación clínica y en el enfoque terapéutico.199 

La IC se inicia después de que un acontecimiento índice dañe el músculo cardíaco, con 

la pérdida resultante de los miocitos cardíacos funcionantes, o, alternativamente, la pér-

dida de la capacidad del miocardio de generar fuerza, lo que impide que el corazón se 
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contraiga con normalidad (Figura 28).20 Independientemente de la naturaleza del acon-

tecimiento iniciador, lo que es común a todos estos acontecimientos iniciadores es que 

todos ellos producen de alguna manera una disminución de la capacidad de bomba del 

corazón. Los cambios circulatorios que surgen de la función de bomba miocárdica alte-

rada son detectados por barorreceptores de arterias periféricas como “llenado insufi-

ciente” de la circulación. Estos receptores sensitivos y otros periféricos (p. ej., metabo-

rreceptores y ergorreceptores) activan una serie de mecanismos compensadores des-

critos más adelante que llevan a cambios en la frecuencia y la contractilidad cardíacas, 

retención de sal y agua, y constricción de los vasos sanguíneos periféricos.207 

  

 

FIGURA 28. INICIACIÓN DE LA IC.20 

LA IC COMIENZA DESPUÉS DE QUE UN “EPISODIO ÍNDICE” PROVOQUE UNA REDUCCIÓN DE LA CAPACIDAD DE BOMBA DEL CO-

RAZÓN. 
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Desde una visión mecánica, la fisiopatología de la IC está determinada por 3 fenómenos: 

1) el mecanismo de Frank-Starling por el cual la eficacia de la contracción cardíaca au-

menta al aumentar la longitud inicial de la fibra (volumen diastólico final, VDF), hasta un 

límite, a partir del cual, el aumento del VDF produce un aumento del consumo miocár-

dico de oxígeno y congestión venosa, originando la aparición de edemas y disnea; 2) la 

hipertrofia ventricular excéntrica (aumenta la cavidad sin aumentar el grosor de la pared 

por sobrecarga crónica de volumen) o concéntrica (aumenta el grosor sin aumentar la 

cavidad por sobrecarga crónica de presión) y 3) la hipertonía simpática central (provoca 

taquicardia y aumento de la contractilidad) y periférica (redistribución del flujo sanguí-

neo por medio de vasoconstricción arteriolar selectiva que aumenta la poscarga, veno-

constricción y retención de sal y agua que aumenta la precarga).208 

Por otro lado, cada vez más datos experimentales y clínicos indican que la IC avanza 

como consecuencia de la sobreexpresión de moléculas biológicamente activas que pue-

den ejercer efectos perjudiciales sobre el corazón y la circulación.207 El conjunto de me-

canismos compensadores que se han descrito hasta ahora son la activación del sistema 

nervioso simpático (SNS) y del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), que son 

responsables del mantenimiento del GCO mediante una mayor retención de sal y agua, 

una vasoconstricción arterial periférica y un aumento de la contractilidad, y los media-

dores inflamatorios responsables de mediar en la reparación y el remodelado cardíacos. 

Conviene reseñar que el término neurohormona es, en gran medida, un término histó-

rico, reflejo de la observación inicial de que muchas de las moléculas elaboradas en la IC 
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se producían en el sistema neuroendocrino y actuaban sobre el corazón de forma endo-

crina. Sin embargo, se ha hecho evidente que muchas de las sustancias conocidas como 

neurohormonas clásicas, como la noradrenalina (NA) y la angiotensina II, son sintetiza-

dos directamente dentro del miocardio por los miocitos y así actúan de forma autocrina 

y paracrina. No obstante, el concepto unificador importante que surge del modelo neu-

rohormonal es que la expresión aumentada de grupos de moléculas con actividad bio-

lógica contribuye a la progresión de la enfermedad en virtud de los efectos perjudiciales 

que estas moléculas ejercen sobre el corazón y la circulación.20 

9.10.4.1  Disfunción ventricular izquierda 

En relación con la etapa eyectiva, la principal causa de disminución de la capacidad del 

ventrículo para expulsar la sangre es la pérdida de miocardio funcional debido a enfer-

medad isquémica e infarto.209 Otra causa importante es la HTA no controlada, que ge-

nera una sobrecarga de presión crónica. En este contexto, el VI responde con hipertrofia 

concéntrica, caracterizada por el aumento del espesor de la pared sin dilatación de la 

cavidad, debido a la adición de sarcómeros en paralelo. Asimismo, en situaciones de 

sobrecarga de volumen, como en la insuficiencia mitral o aórtica, se produce una hiper-

trofia excéntrica, donde el miocito aumenta su longitud por la adición de sarcómeros en 

serie, lo que genera una dilatación progresiva del ventrículo izquierdo. Este patrón se 

denomina “dilatado”. Los pacientes con IC suelen presentar un VI dilatado, con o sin 

adelgazamiento de la pared, y miocitos alargados, típicos de corazones expuestos a so-
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brecarga crónica de volumen (ver Figura 29 y Figura 30). También contribuyen a la dis-

función del VI la disminución de la contractilidad causada por cardiotoxinas y fármacos 

cardiotóxicos. 210 

 

FIGURA 29. PATRÓN DE REMODELADO CARDÍACO I.20 

 



113 

 

 

 

 

FIGURA 30. PATRÓN DE REMODELADO CARDÍACO II.20 

EN LA SOBRECARGA DE PRESIÓN, LOS MIOCITOS SE ENSANCHAN POR LA ADICIÓN PARALELA DE SARCÓMEROS. EN LA SOBRE-

CARGA DE VOLUMEN, LOS MIOCITOS SE ALARGAN POR ADICIÓN EN SERIE DE SARCÓMEROS. TANTO LA HIPERTROFIA CONCÉN-

TRICA COMO LA EXCÉNTRICA ACTIVAN LA EXPRESIÓN DE GENES DE MALA ADAPTACIÓN, A DIFERENCIA DE LA HIPERTROFIA FI-

SIOLÓGICA INDUCIDA POR EJERCICIO, QUE NO LO HACE. 

 

Como consecuencia de la disfunción del VI, se produce una disminución del GCO, lo que 

lleva a una hipoperfusión global. Además, se acumula sangre en el ventrículo, lo que 

provoca un aumento tanto del volumen telesistólico como del telediastólico, generando 

así un incremento en la presión telediastólica del VI (LVEDP). Esta presión elevada se 

transmite hacia la aurícula izquierda y luego hacia los capilares pulmonares, aumen-

tando su presión. El resultado es la extravasación de líquido desde los capilares pulmo-

nares hacia el intersticio, lo que provoca congestión pulmonar, cuyo principal síntoma 

clínico es la disnea.20 
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9.10.4.2  Disfunción ventricular derecha 

Fisiológicamente, el VD está diseñado para enfrentar una circulación de baja resistencia 

y alta complianza, lo que explica su menor demanda de oxígeno y menor tensión parie-

tal. Su contracción presenta un patrón trapezoidal, sin fases isovolumétricas claras, y su 

rendimiento depende en parte del acoplamiento con el VI y del estado del sistema vas-

cular pulmonar. Así, la sobrecarga de presión o de volumen puede llevar a su disfunción. 

El VD también se ve afectado por interacciones ventriculares, ya que comparte fibras 

musculares con el VI y el septo interventricular. Así, disfunciones en uno de los ventrícu-

los pueden modular negativamente la función del otro, especialmente en condiciones 

como la obesidad o la estimulación por marcapasos.211 

En este sentido, la causa más común de insuficiencia del VD es la insuficiencia del VI. A 

medida que el VD comienza a fallar, se produce un aumento en la cantidad de sangre 

contenida en su interior, lo que genera una elevación de la presión en la aurícula derecha 

y en el sistema de las venas cavas, lo que dificulta el drenaje venoso del organismo. Esta 

situación conlleva un aumento de la presión en el hígado, el tracto gastrointestinal y las 

extremidades inferiores, manifestándose clínicamente con signos y síntomas como do-

lor abdominal, hepatomegalia y edema periférico.209 
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9.10.5 Métodos de evaluación de la capacidad funcional en IC 

9.10.5.1  Test de Ejercicio Cardiopulmonar (TECP) 

El método estándar de oro para evaluar la capacidad funcional cardiovascular es la me-

dición del consumo de oxígeno (VO2) durante una prueba de ejercicio máximo.212 Infor-

mes recientes de la ESC213 proporcionan un enfoque de estratificación para el diagnós-

tico y pronóstico de pacientes con IC.214 

El valor pronóstico del TECP en la IC-FEr, especialmente si se combina con otros pará-

metros clínicos clave, ha sido objeto de publicaciones recientes.215,216 En la actualidad, 

el TECP ayuda en el manejo de la IC-FEr, señala signos de advertencia en pacientes sin-

tomáticos e, incluso en aquellos asintomáticos, contribuye a identificar puntos débiles 

funcionales aparentemente ocultos. Además, la capacidad de la CPET para estratificar el 

riesgo también puede respaldar los programas de RC.213 

En este sentido, a nivel fisiológico, en los pacientes con IC, la capacidad de reserva fun-

cional del sistema metabólico integrado, necesario para realizar ejercicio, está deterio-

rada en múltiples niveles. Comenzando con la captación de O₂ en los pulmones, el au-

mento requerido en la ventilación se ve comprometido por alteraciones frecuentes en 

la mecánica pulmonar y en la capacidad de difusión. La necesidad de un mayor trans-

porte convectivo de O₂ hacia el músculo esquelético se ve limitada por la anemia preva-

lente, así como por la incapacidad para aumentar el GCO, debido a incompetencia cro-

notrópica, incapacidad para aumentar la contractilidad ventricular y regurgitación mitral 
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funcional. El acortamiento de la diástole durante el aumento de la EAC y el incremento 

en el retorno venoso pueden llevar a aumentos bruscos de las presiones de llenado du-

rante el ejercicio; la vasorreactividad deteriorada contribuye además al desacopla-

miento dinámico entre el ventrículo y el sistema vascular.217 

Una vez que el O₂ llega a la periferia, la conductancia difusiva y la utilización del O₂ están 

limitadas por una menor densidad capilar, una simpatólisis deficiente, una reducción del 

volumen mitocondrial y una pérdida selectiva de fibras musculares tipo 1, que poseen 

propiedades oxidativas y resistentes a la fatiga.218 Finalmente, en la IC también se ob-

servan respuestas ventilatorias exageradas al ejercicio, mediadas por aferencias intra-

musculares (es decir, señalización del ergorreflejo). Por lo tanto, no sorprende que la 

intolerancia al ejercicio sea la manifestación cardinal de la IC. La medición cuidadosa de 

los patrones ventilatorios y de captación de O₂ en la IC permite cuantificar la gravedad 

de la enfermedad y su pronóstico, al tiempo que arroja luz sobre las contribuciones re-

lativas de los distintos sistemas orgánicos a la intolerancia al ejercicio.217 

Además de los cambios fisiopatológicos pulmonares intrínsecos a la IC, es fundamental 

reconocer que un porcentaje significativo de estos pacientes presenta comorbilidades 

respiratorias concomitantes que agravan el cuadro clínico y complican la interpretación 

de las respuestas al ejercicio. La coexistencia de insuficiencia cardíaca y enfermedad pul-

monar obstructiva crónica (EPOC) es especialmente frecuente (hasta en un tercio de los 

casos) y se asocia con mayor morbimortalidad, peor capacidad funcional y mayor carga 

sintomática.219–222 La EPOC puede inducir hiperinsuflación pulmonar, aumentar la pos-
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carga ventricular derecha y reducir el retorno venoso, mientras que la congestión car-

díaca empeora el intercambio gaseoso y la función pulmonar.219,220 Otras comorbilida-

des respiratorias, como el síndrome de apnea obstructiva del sueño y las enfermedades 

pulmonares restrictivas, también contribuyen a la disnea y al deterioro funcional en esta 

población.223,224 

Parámetros derivados tanto del ejercicio máximo (como el VO₂ pico) como del submá-

ximo (como el OUES y el VO₂ en el umbral ventilatorio) ofrecen información pronóstica 

valiosa, incluso en pacientes que no alcanzan un esfuerzo máximo. La eficiencia ventila-

toria (pendiente VE/VCO₂) y la presencia de ventilación oscilatoria durante el ejercicio 

se han consolidado como potentes predictores de mortalidad, y su interpretación con-

junta con respuestas hemodinámicas aporta una visión más precisa del estado funcio-

nal. En este contexto, el TECP no solo es útil para guiar decisiones clínicas (como la indi-

cación de trasplante cardíaco o dispositivos de asistencia ventricular), sino que también 

se proyecta como una herramienta clave en la evaluación precoz y seguimiento de la IC, 

así como en el diseño y evaluación de intervenciones terapéuticas en investigación.213,217 

En la Figura 31 se pueden observar las diferentes variables analizadas durante el TECP 

para la evaluación de la capacidad funcional y en análisis del riesgo del paciente con IC. 
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FIGURA 31. PARÁMETROS UTILIZADOS DURANTE EL TECP PARA LA EVALUACIÓN DE LA CAPACIDAD FUN-

CIONAL Y DE RIESGO.217 

ABREVIATURAS: VO₂, CONSUMO DE OXÍGENO; VE/VCO₂, RELACIÓN VENTILACIÓN/PRODUCCIÓN DE DIÓXIDO DE CARBONO; 
OUES, PENDIENTE DE EFICIENCIA DEL CONSUMO DE OXÍGENO; VT, UMBRAL VENTILATORIO; SBP, PAS (PAS); HR, FRE-

CUENCIA CARDÍACA; BBLOCK, BETA BLOQUEADORES; BMI, ÍNDICE DE MASA CORPORAL (IMC); RER, COCIENTE RESPIRATO-

RIO (RELACIÓN INTERCAMBIO RESPIRATORIO); EOV, VENTILACIÓN OSCILATORIA DURANTE EL EJERCICIO; LVAD, DISPOSITIVO 

DE ASISTENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA; NYHA, CLASIFICACIÓN FUNCIONAL DE LA NEW YORK HEART ASSOCIATION. 

 

9.10.5.2  Test de Marcha de 6 Minutos (TM6M) 

La prueba de marcha de 6 minutos (TM6M) se considera una prueba sencilla en cuanto 

a su ejecución y a las instrucciones dadas al paciente. Las guías de la American Thoracic 
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Society (ATS) ofrecen recomendaciones para estandarizar la comunicación con el pa-

ciente durante la realización del test.225  

Esta prueba de marcha no requiere equipamiento especializado ni entrenamiento avan-

zado por parte del personal médico, y permite valorar el nivel submáximo de capacidad 

funcional del individuo mientras camina sobre una superficie plana y dura durante un 

período de seis minutos. Si bien evalúa las respuestas integradas de todos los sistemas 

involucrados durante el ejercicio, no proporciona información específica sobre la fun-

ción de cada uno de ellos, como ocurre con el TECP.226 A pesar de que existe una corre-

lación significativa entre la distancia recorrida y el VO₂ pico, los cambios en la distancia 

recorrida no predicen de manera confiable los cambios en el VO₂ pico en un mismo pa-

ciente, por lo que la TM6M no puede considerarse un sustituto del TECP en la evaluación 

de pacientes con IC.227 

Algunos estudios han sugerido que no alcanzar cierta distancia, como 300 m o 450 m, 

tiene valor pronóstico. Además, se ha propuesto que otras mediciones distintas a la dis-

tancia total recorrida, como el trabajo total realizado o la EAC tras un minuto de recu-

peración, podrían ofrecer información útil. No obstante, no existen valores normativos 

ampliamente aceptados para interpretar los resultados del TM6M.228 

En este contexto, resulta relevante considerar la diferencia mínima importante (DMI) 

del TM6M, que representa el cambio en la distancia recorrida percibido como clínica-

mente significativo por el paciente. En población con IC, la DMI se ha estimado en apro-

ximadamente 36 metros, según múltiples estudios que aplicaron métodos basados 
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tanto en anclajes clínicos como en distribución estadística.229,230  En pacientes con en-

fermedad coronaria estable o tras un síndrome coronario agudo, la diferencia mínima 

clínicamente importante se sitúa en torno a 25 metros, validada mediante medidas de 

mejoría percibida por el paciente y análisis estadísticos.230,231 

9.10.5.3  Cuestionarios de evaluación de la capacidad funcional 

Se han propuesto distintos cuestionarios para la evaluación de la capacidad funcio-

nal.232,233 Myers y colaboradores evaluaron el Duke Activity Status Index, el Kansas City 

Cardiomyopathy Questionnaire y el Veterans Specific Activity Questionnaire, compa-

rando sus resultados con los obtenidos mediante el TECP y la TM6M. Los autores encon-

traron que estos métodos no se correlacionaban bien entre sí y concluyeron que no de-

ben utilizarse como indicadores sustitutos del estado funcional en esta población.234,235 

9.10.6 Tratamiento farmacológico en la IC 

El tratamiento de primera línea en pacientes con IC con FEVI reducida incluye la inicia-

ción y optimización de la terapia farmacológica fundamental, la cual se compone de in-

hibidores del receptor de angiotensina–neprilisina (ARNIs), inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina (IECA) (o bloqueadores del receptor de angiotensina [ARA] 

en caso de intolerancia a IECA), β-bloqueadores, antagonistas del receptor de mineralo-

corticoides (ARM) e inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2). 

Al utilizar el esquema terapéutico estándar basado en cuatro fármacos (ARNIs, β-blo-

queador, ARM e iSGLT2), se obtiene un efecto terapéutico agregado que se traduce en 
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un aumento en los años de supervivencia y en los años libres de muerte CV o de hospi-

talizaciones por IC.236 

9.10.7 Procedimientos quirúrgicos en la IC 

Existe un amplio espectro de cirugías cardíacas en el contexto de la IC, que abarca desde 

procedimientos tradicionales como la CABG hasta el trasplante cardíaco y la implanta-

ción de un corazón artificial. La indicación de cada procedimiento depende de la etiolo-

gía de la IC, el perfil de riesgo individual del paciente y la gravedad de la enfermedad.237 

9.10.7.1  Cirugía por insuficiencia mitral funcional secundaria 

A diferencia de la insuficiencia mitral primaria, la insuficiencia mitral secundaria se debe 

predominantemente a una patología ventricular, más que a una alteración estructural 

de las valvas. Un VI distorsionado modifica la compleja geometría del aparato mitral: la 

dilatación y remodelado del VI provocan un desplazamiento de los músculos papilares, 

lo que resulta en un tethering (tracción) de las valvas, reduciendo su coaptación y gene-

rando una dilatación y aplanamiento del anillo mitral, el cual normalmente presenta una 

forma de silla de montar.238 Esta insuficiencia mitral funcional se asocia a un pronóstico 

desfavorable y no está claro si este mal pronóstico es independiente de la disfunción VI 

asociada. Hasta el momento, no existe evidencia concluyente de que la corrección qui-

rúrgica de la insuficiencia mitral funcional mejore la supervivencia, ya sea como proce-

dimiento aislado o en combinación con una CABG.239,240 
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9.10.7.2  Revascularización quirúrgica en la miocardiopatía isquémica 

Como se ha comentado en la sección de EAC, esta patología es una de las principales 

causas de IC con FEVI reducida. La CABG parece ofrecer beneficios clínicos relevantes, 

como mejoras en la calidad de vida, reducción de los reingresos y del riesgo de IAM, así 

como efectos favorables sobre la mortalidad a largo plazo. Sin embargo, cuando la fun-

ción del VI está gravemente deteriorada, el procedimiento quirúrgico conlleva un riesgo 

significativo en el corto plazo, lo que representa un dilema clínico importante para mu-

chos pacientes.241 

En primer lugar, este procedimiento, mejora la función metabólica a nivel celular. La 

disminución del flujo sanguíneo miocárdico produce disfunción mitocondrial y altera-

ción del retículo sarcoplásmico, lo que conlleva una reducción en la producción de ade-

nosín trifosfato (ATP) y una disfunción de las bombas iónicas, factores que pueden des-

encadenar isquemia. Sin embargo, en el miocardio hibernante, la contractilidad se re-

duce de forma proporcional a la disminución del flujo sanguíneo, lo que interrumpe la 

progresión hacia la necrosis final.242 La restauración del flujo sanguíneo miocárdico nor-

mal permite una mejora de la función metabólica.243,244 

9.10.7.3  Reconstrucción ventricular quirúrgica 

La reconstrucción ventricular quirúrgica (RVQ) es una intervención quirúrgica que se 

considera en determinados casos de IC en los que el VI se ha agrandado y debilitado, 

habitualmente como consecuencia de isquemia secundaria a un IAM extenso, que 
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puede generar un aneurisma de la pared ventricular.245 El procedimiento consiste en 

resecar una porción del tejido dañado o cicatrizado del VI y en remodelar el tejido res-

tante.246 El objetivo principal es restaurar la forma y el tamaño anatómicos del VI elimi-

nando las zonas discinéticas o acinéticas del miocardio afectado. Esto puede mejorar la 

función cardíaca al incrementar la FEVI y reducir los síntomas de la IC.247 

La RVQ suele considerarse en pacientes con IC avanzada, disfunción ventricular iz-

quierda significativa y síntomas no controlados adecuadamente con tratamiento farma-

cológico. Se trata de una cirugía compleja que requiere una cuidadosa selección de ca-

sos, a fin de asegurar que los beneficios superen los riesgos asociados. Frecuentemente, 

la RVQ se combina con reemplazo valvular y/o CABG, procedimiento mediante el cual 

se crea un nuevo trayecto para que la sangre circule alrededor de una sección obstruida 

de la arteria coronaria, utilizando un vaso sanguíneo sano de otra parte del cuerpo.245,246 

9.10.7.4  Soporte circulatorio mecánico 

El soporte circulatorio mecánico (SCM) puede clasificarse en temporal y duradero, de-

pendiendo de su duración y finalidad. Los dispositivos temporales se utilizan en contex-

tos agudos, como el shock cardiogénico, la IC descompensada, o como puente hacia una 

terapia definitiva. Entre ellos se incluyen el balón de contrapulsación intraaórtico, que 

actúa sincronizado con el ciclo cardíaco para mejorar la perfusión coronaria y reducir la 

poscarga ventricular;248 los dispositivos TandemLife, que permiten soporte percutáneo 

uni o biventricular mediante acceso a aurícula izquierda o derecha; los sistemas Impella, 

que proporcionan asistencia microaxial al VD o VI a través de dispositivos percutáneos; 
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los dispositivos de asistencia VI temporales, como los de bomba CentriMag, utilizados 

en configuración mono o biventricular; y la oxigenación por membrana extracorpórea 

en configuración venoarterial (VA-ECMO), que ofrece soporte circulatorio y respiratorio 

simultáneo, con diversas opciones de acceso (central o periférico).237 

El soporte mecánico duradero se emplea en pacientes con IC avanzada que requieren 

asistencia prolongada, ya sea como puente al trasplante, recuperación o para aguardar 

a un trasplante cardíaco.249 Las opciones disponibles incluyen los dispositivos de asisten-

cia ventricular implantables en el VI, VD o ambos, así como el corazón artificial total. 

Estos dispositivos pueden clasificarse en bombas de flujo pulsátil o flujo continuo, siendo 

estas últimas las más utilizadas actualmente.237 

9.10.7.5  Trasplante cardíaco 

En el paciente con IC terminal, el trasplante cardíaco es la única opción terapéutica dis-

ponible en la actualidad que ha demostrado poseer un impacto positivo de gran magni-

tud sobre la supervivencia. Por ello, en los países que disponen de cierto nivel econó-

mico, se ha extendido y generalizado su uso, considerándose el tratamiento de elección 

ante cardiopatías evolucionadas en situación funcional avanzada, no mejorables de 

forma suficiente con otros procedimientos médicos y/o quirúrgicos.250 

Las cuatro indicaciones generales para el trasplante cardíaco son: 1) IC avanzada a pesar 

del tratamiento médico óptimo, la terapia de resincronización cardíaca y la cirugía 
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cuando están indicadas; 2) Angina refractaria a tratamiento médico óptimo, sin opcio-

nes viables de revascularización quirúrgica ni mediante PCI; 3) Arritmias ventriculares 

recurrentes y potencialmente mortales, refractarias tanto al tratamiento médico como 

al uso de desfibriladores implantables; y, en raras ocasiones y 4) Tumor cardíaco no re-

secable con muy baja probabilidad de metástasis.251 
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10. REHABILITACIÓN CARDIOVASCULAR (RC) EN LAS ECV 

La RC es una intervención multifactorial e integral en el marco de la prevención secun-

daria, supervisada y llevada a cabo por profesionales de la salud debidamente capacita-

dos, con el objetivo de lograr la estabilización clínica, limitar los efectos fisiológicos y 

psicológicos de la enfermedad cardiovascular, controlar los síntomas y reducir el riesgo 

de eventos cardiovasculares futuros.252 

Se ha demostrado que la RC reduce la mortalidad, los reingresos hospitalarios y los cos-

tos, además de mejorar la capacidad funcional y la calidad de vida.178,253–257 Por ello, está 

recomendada en las guías internacionales para todos los pacientes con EAC e IC (clase I, 

nivel de evidencia A).258  

De hecho, en relación a la RC en IC, un estudio reciente publicado por Taylor y colabo-

radores259, en la European Heart Journal, considera a la RC como una intervención tera-

péutica de valor equivalente a los pilares farmacológicos clásicos del tratamiento car-

diovascular (como los betabloqueantes, los inhibidores del sistema renina-angiotensina-

aldosterona, los antagonistas de mineralocorticoides y los inhibidores de SGLT2), por su 

impacto demostrado en la reducción de eventos clínicos adversos. En la Figura 32 se 

muestra esta representación gráfica, destacando el rol protagónico de la RC dentro de 

una estrategia terapéutica multidimensional. 
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FIGURA 32. RC COMO UN QUINTO PILAR EN EL TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON IC.259 

ARNI: INHIBIDORES DEL RECEPTOR DE ANGIOTENSINA Y NEPRILISINA, BB: BETABLOQUEANTES, MRA: ANTAGONISTAS DE 

LOS RECEPTORES DE MINERALOCORTICOIDES, SGLT2I: INHIBIDORES DEL COTRANSPORTADOR SODIO-GLUCOSA TIPO 2, CR: 
REHABILITACIÓN CARDÍACA. 

 

A pesar de estas recomendaciones, la derivación e implementación de programas de RC 

sigue siendo subóptima y poco variable en Europa252,260, y aún persisten diferencias en 

la forma de implementación entre centros, a pesar de la existencia de documentos cien-

tíficos que describen el contenido basado en la evidencia.261 

Tradicionalmente, la RC se divide en tres fases. La Fase I suele ser intrahospitalaria e 

incluye la movilización temprana, orientación breve sobre la enfermedad, el trata-

miento, manejo de FRCV y planificación del seguimiento. La Fase II corresponde a un 

programa ambulatorio supervisado. La Fase III es una fase de mantenimiento a largo 

plazo, en la que el objetivo es continuar con el control de los FRCV, la modificación del 

estilo de vida y el entrenamiento físico. 252 
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10.1 Componentes de un programa de RC 

La base del proceso de RC es una evaluación inicial exhaustiva que incluye: 1) Historia 

clínica cardiovascular y comorbilidades relevantes, 2) Evaluación de la función cardio-

pulmonar, la capacidad funcional, la fragilidad y el riesgo de caídas, 3) Examen físico, 

síntomas, adherencia terapéutica, vacunación, hábitos de vida, patrones de sueño, 

apoyo social y entorno domiciliario y 4) Plan de tratamiento individualizado, que permite 

adaptar la intervención a las características clínicas, funcionales y psicosociales del pa-

ciente, y constituye el eje de la monitorización longitudinal y el informe de resultados.1 

En relación con las diferentes modalidades de implementación, podemos encontrar tres 

modalidades complementarias, la modalidad presencial en centros asistenciales, bajo 

supervisión directa; la modalidad virtual, mediante plataformas de video comunicación 

en tiempo real y la modalidad remota, con seguimiento asincrónico basado en tecnolo-

gía digital. En este sentido, la expansión hacia modelos híbridos permite mejorar el ac-

ceso y la adherencia, particularmente en poblaciones vulnerables, zonas rurales o en 

pacientes con limitaciones de movilidad.1 

Por otro lado, la American Heart Association y la American Association of Cardiovascular 

and Pulmonary Rehabilitation, en su guía del 2024, definen los siguientes componentes 

terapéuticos claves dentro del programa de RC (Figura 33): 

1. Ejercicio físico supervisado, donde se realiza un entrenamiento aeróbico de in-

tensidad moderada a vigorosa, prescrito en función de pruebas de esfuerzo o 

test funcionales como, el TM6M. 
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2. Entrenamiento de fuerza muscular, especialmente útil en pacientes frágiles o 

con sarcopenia, con el fin de mejorar masa magra, independencia funcional y 

capacidad para realizar ejercicio aeróbico. 

3. Consejería nutricional y control de peso/composición corporal, donde, a partir 

de herramientas validadas de evaluación dietética, se establecen objetivos indi-

vidualizados orientados a mejorar la calidad de la dieta y, si es necesario, reducir 

la adiposidad visceral. La composición corporal es considerada un indicador más 

sensible que el peso corporal aislado para evaluar riesgo cardiovascular y efecti-

vidad terapéutica. 

4. Control de FRCV, realizando un abordaje integral de: 

• HTA: objetivo <130/80 mmHg. 

• Dislipidemia: LDL-c <70 mg/dL o <55 mg/dL en pacientes de muy alto riesgo. 

• Diabetes mellitus: HbA1c <7% como objetivo general. 

• Tabaquismo: cesación activa con apoyo farmacológico y conductual. 

5. Apoyo psicosocial estructurado cuando haya presencia de síntomas como de-

presión, ansiedad o aislamiento social, ya que se asocia a peor pronóstico car-

diovascular y menor adherencia. Por tanto, su identificación y tratamiento son 

pilares fundamentales. La intervención puede incluir técnicas de manejo del es-

trés, terapia cognitivo-conductual, educación grupal o derivación a salud mental 

especializada. 

6. Promoción de la actividad física cotidiana, empleando monitores de actividad y 

prescribiendo metas personalizadas para reducir el sedentarismo y aumentar el 
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volumen semanal de movimiento, con un objetivo mínimo de 150 minutos/se-

mana de actividad moderada.1 
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FIGURA 33. MARCO ESTRUCTURAL DE LOS PROGRAMAS CONTEMPORÁNEOS DE RC SEGÚN LA AHA Y 

AACVPR: EVALUACIÓN, COMPONENTES TERAPÉUTICOS Y MODELOS DE ENTREGA.1 
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10.2 Indicaciones y contraindicaciones de la RC 

Una comprensión más profunda de las respuestas fisiológicas y de los posibles riesgos 

asociados al entrenamiento físico ha permitido ampliar las indicaciones de la RC (Tabla 

2), al tiempo que se ha reducido el número de contraindicaciones absolutas. Cuando se 

implementa de forma progresiva y bajo una adecuada supervisión clínica, la RC es, en 

general, segura y beneficiosa para la mayoría de los pacientes con enfermedad cardio-

vascular. Sin embargo, existen contraindicaciones absolutas bien establecidas para la RC 

basada en ejercicio (resumidas en la Tabla 3).262 

Además de las contraindicaciones absolutas, deben considerarse varias contraindicacio-

nes temporales. Entre ellas se incluyen la insuficiencia cardiaca descompensada, las 

arritmias supraventriculares con respuesta ventricular rápida, enfermedades febriles 

agudas o la presencia de patologías sistémicas graves. En estos casos, la RC debe pospo-

nerse hasta que se haya alcanzado la estabilidad clínica y se resuelva la condición sub-

yacente.263 

 

TABLA 2. INDICACIONES PARA LA RC.264 

En cardiopatías 

• Isquémicas: 

- Síndrome coronario agudo 

- Tras cirugía coronaria 

- Revascularización percutánea 

- Angina de esfuerzo estable 

• Trasplante cardíaco 
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• Valvulopatías operadas 

• Congénitos operados 

• Insuficiencia cardíaca 

• Pacientes con implantes de dispositivos: marcapasos, DAI, resincronización, 
asistencia ventricular 

• Enfermedad arterial periférica 

En sujetos sanos 

• Con factores de riesgo: que inician actividades deportivas 

• Astenia neuro circulatoria 

DAI: desfibrilador automático implantable. 

 

Tabla 3. Contraindicaciones para la RC.263 

CONTRAINDICACIONES CARDÍACAS OTRAS CONTRAINDICACIONES 

• Angina inestable • Disección aórtica 

• IC avanzada • Tromboflebitis aguda 

• HTA • Embolismo pulmonar o sistémico 

• Obstrucción del tracto de salida 
del VI • Trastornos psicológicos graves 

• Bloqueo AV de segundo o tercer 
grado • Limitaciones severas de movilidad 

• Miocarditis  

• Pericarditis activa  

• Enfermedad valvular grave  

• Arritmias ventriculares  
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10.3 Beneficios del entrenamiento en RC 

El entrenamiento físico, parte fundamental, aunque no exclusiva de los programas de 

RC, eleva la capacidad física, reduce la isquemia miocárdica, ayuda a controlar la angina 

de esfuerzo, mejora la función endotelial por aumento local de ON secundario al efecto 

cizallamiento, tiene acción antiinflamatoria, intensifica la variabilidad de la EAC, etc. Es-

tos y otros muchos efectos inciden de forma muy positiva a nivel de calidad de vida y en 

el pronóstico de los pacientes con cardiopatía aterosclerótica (Tabla 4).264 

 

TABLA 4. BENEFICIOS DEL ENTRENAMIENTO EN LA RC.264 

Beneficios en calidad de vida 

Aumento de la capacidad física por modificaciones: 

Centrales: incremento o menor deterioro de la función ventricular 

Periféricas: 

• Mejoría en la función del endotelio arterial 

• Aumento de la capilaridad muscular 

• Incremento en: 

  * El tamaño y número de mitocondrias 

  * Las crestas mitocondriales 

  * La capacidad oxidativa 

  * La diferencia arteriovenosa de O₂ 

Elevación del umbral de angina: descenso de la frecuencia cardíaca y la presión arte-
rial sistólica (en reposo y a niveles de esfuerzo submáximo) 
Nivel respiratorio: descenso de disnea, capacidad vital aumentada, mejoría en la ci-
nética diafragmática 

Nivel psicológico: descenso en stress, depresión y ansiedad 

Beneficios en el pronóstico (Indirectos) 

• Aumento del colesterol-
HDL 

• Nivel trombogénico: descenso del fibrinógeno y 
agregabilidad plaquetaria, con aumento de la acti-
vidad fibrinolítica 
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• Descenso de triglicéri-
dos, colesterol-LDL y ho-
mocisteína 

• Nivel miocárdico: aumento de capilaridad, mayor 
diámetro de coronarias extramurales, aumento de 
la circulación colateral, mejoría en aporte/de-
manda de O₂, menor sensibilidad de receptores 
beta 

• Mejor control de la HTA 
leve-moderada 

• Mejoría en la función ventricular 

• Menor porcentaje de fu-
madores 

• Mejoría en la función endotelial 

• Mejor control de la dia-
betes 

• Menor nivel de catecolaminas (reposo y ejercicio 
submáximo) 

• Disminución del porcen-
taje de obesidad 

• Disminución de la actividad del sistema renina-an-
giotensina 

• Menor nivel del patrón 
de conducta tipo A 

• Disminución de resistencias periféricas 

  

• Mejor respuesta neurovegetativa al estrés 

• Aumento en la variabilidad del R-R 

• Elevación del umbral de fibrilación ventricular 

HDL: lipoproteínas de alta densidad; HTA: hipertensión arterial; LDL: lipoproteínas de baja densidad; 
O₂: oxígeno. 

 

10.3.1 Evidencia científica de la RC en la EAC 

La actualización del 2021179 de la revisión Cochrane sobre RC para la EAC (original de 

2016178) incluyó a 23.172 pacientes con IM (40 ECA) o angina estable (cinco ECA), tras 

revascularización (14 ECA) o en poblaciones mixtas. El metaanálisis de los estudios con 

hasta 12 meses de seguimiento no mostró un efecto significativo de la RC, en compara-

ción con el grupo control (GC), sobre la mortalidad por cualquier causa ni sobre el riesgo 

de revascularización. Sin embargo, la participación en programas de RC sí se asoció a 

una reducción del riesgo de IM fatal o no fatal y de hospitalización por cualquier causa.  
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Aunque 29 ensayos recogieron datos sobre calidad de vida relacionada con la salud, la 

heterogeneidad en las herramientas utilizadas limitó el agrupamiento de los resultados. 

El análisis conjunto de tres estudios mostró que la RC mejoró la calidad de vida general 

(evaluada con el SF-36 o SF-12, componente mental), aunque la evidencia de mejora en 

el componente físico fue débil. 20 de los 29 estudios informaron una mayor calidad de 

vida en al menos una subescala en los grupos de rehabilitación basada en ejercicio, en 

comparación con los grupos control. Los análisis de metarregresión a nivel de estudio 

indicaron que los beneficios de la RC fueron consistentes en diferentes tipos y entornos 

del programa (domiciliaria versus centro, solo ejercicio versus programas integrales, 

ejercicio aeróbico solo versus aeróbico + fuerza, dosis de ejercicio aeróbico) y caracte-

rísticas del estudio (monocéntrico versus multicéntrico).257 

10.3.1.1  Evidencia científica de la RC en la EAC e isquemia miocárdica 

En este subapartado se aborda específicamente la evidencia en pacientes con EAC e is-

quemia miocárdica documentada o angina estable crónica. Las investigaciones que han 

demostrado mejoras en las características de la perfusión miocárdica en personas con 

angina estable crónica tras someterse a entrenamiento físico son muy escasas.265,266   

Se han propuesto varios mecanismos fisiológicos que explicarían los beneficios en esta 

población. En primer lugar, podría existir una mejor modulación autonómica cardíaca, 

lo cual se traduce en una disminución del doble producto (FC x PAS) durante cargas sub-

máximas, reduciendo así la demanda de oxígeno del miocardio.267 En segundo lugar, el 
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ejercicio podría favorecer el reclutamiento de vasos colaterales, lo que optimiza la dis-

tribución del flujo sanguíneo coronario durante el esfuerzo.267–269 Finalmente, la activi-

dad física regular también podría contribuir a una mejora de la función endotelial, po-

tenciando la vasodilatación dependiente del endotelio y facilitando así un incremento 

espontáneo de la perfusión miocárdica en reposo y durante el ejercicio.270 

10.3.2 Evidencia científica de la RC en la IC 

El ejercicio físico en la IC produce adaptaciones fisiológicas a nivel cardiovascular, mus-

cular y molecular que contribuyen a mejorar la capacidad funcional y el pronóstico. Los 

mecanismos incluyen la mejora de la función endotelial y la vasodilatación periférica, la 

reducción de la inflamación sistémica y el estrés oxidativo, la modulación neurohormo-

nal con disminución de la hiperactividad simpática, y la optimización del control auto-

nómico y barorreflejo. 271–274 

Una revisión Cochrane de 2019254 sobre RC en IC incluyó 44 ECA con un total de 5.783 

participantes, en su mayoría con IC con FEVI. Este metaanálisis mostró que la participa-

ción en programas de RC se asoció con una reducción en las tasas de hospitalización por 

cualquier causa y por IC, así como con una mejora en la calidad de vida relacionada con 

la salud, en comparación con el GC. Sin embargo, no se detectó un efecto significativo 

sobre la mortalidad por cualquier causa. Al analizar los datos combinados de los 17 es-

tudios que utilizaron el cuestionario Minnesota Living with Heart Failure (una medida 

específica de calidad de vida en pacientes con IC) se observó no solo una mejora signifi-

cativa con la RC (diferencia media: –7,1; IC 95%: –10,5 a –3,7), sino también un efecto 
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de magnitud clínicamente relevante (definido como una mejoría ≥5 puntos en compa-

ración con el GC). Los análisis de multiregresión indicaron que los beneficios de la RC en 

la IC fueron consistentes independientemente del tipo de intervención o del entorno en 

que se llevó a cabo.257 
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11. ESTRATEGIAS DE OPTIMIZACIÓN DEL ENTRENAMIENTO AERÓBICO EN 
RC 

Para mejorar la efectividad y el alcance de la RC en pacientes con ECV, se deben consi-

derar diversas estrategias. El desarrollo continuo de la RC exige considerar diversas ten-

dencias emergentes y direcciones futuras.275 La aparición de la medicina de precisión y 

la genómica tiene el potencial de transformar significativamente este campo, al facilitar 

estrategias de tratamiento individualizadas adaptadas al perfil genético y clínico de cada 

paciente.276 

Entre todas las estrategias que podemos encontrar, destacan el desarrollo de programas 

personalizados de RC, la expansión de modalidades de atención a distancia, como la te-

lesalud y la RC domiciliaria y la integración de nuevas tecnologías.275 

Con relación a este último punto, la VNI ha emergido como un complemento promete-

dor al entrenamiento físico en pacientes con IC. Al mejorar la mecánica ventilatoria, re-

ducir la disnea y disminuir la carga cardíaca, la VNI puede aumentar la entrega de oxí-

geno y la tolerancia al ejercicio.277,278 

Como se ha mencionado anteriormente, la gran mayoría de los pacientes con IC experi-

mentan disnea y fatiga como dos de los síntomas más importantes y limitantes, los cua-

les están directamente relacionados con una disminución de la capacidad funcional y de 

la calidad de vida.279 Los orígenes multifactoriales de estos síntomas incluyen una me-

cánica respiratoria deteriorada, respuestas anómalas del metaboreflejo e incremento 

de la carga hemodinámica cardíaca.280,281 
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Por lo tanto, en pacientes con IC, la aplicación de VNI durante el ejercicio ofrece varios 

beneficios fisiológicos, incluyendo una mejora en la mecánica respiratoria, una mejor 

oxigenación y una reducción de la sobrecarga cardíaca. Estos efectos se explican por una 

mayor oxigenación muscular durante la recuperación277, una respuesta metaborefleja 

más eficiente278 y una presión transmural ventricular izquierda disminuida282, lo cual 

contribuye a retrasar la aparición de la fatiga y a optimizar el rendimiento. 

11.1 Utilización de la VNI durante la RC 

La VNI implica la administración de oxígeno a los pulmones mediante presión positiva 

sin necesidad de intubación endotraqueal. Se utiliza tanto en la insuficiencia respiratoria 

aguda como crónica, pero requiere una monitorización cuidadosa y un ajuste preciso 

para asegurar su eficacia y evitar complicaciones. 283  

La VNI puede administrarse mediante diversos modos y ajustarse para satisfacer las de-

mandas respiratorias específicas del paciente. Evita los riesgos asociados con la intuba-

ción y la ventilación mecánica invasiva (VMI), al tiempo que mejora la comodidad y mo-

vilidad del paciente.284 

Además, la VNI puede iniciarse de forma rápida y suspenderse con facilidad, lo que la 

convierte en una herramienta invaluable para el manejo de formas agudas o crónicas de 

insuficiencia respiratoria. Como resultado, la VNI se ha utilizado en una amplia variedad 
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de enfermedades respiratorias y escenarios clínicos, empleando diferentes tipos de in-

terfaces y sistemas de administración para maximizar la comodidad del paciente y lograr 

una ventilación adecuada.284 

En el contexto de la VNI, los modos de soporte ventilatorio han evolucionado para adap-

tarse a las necesidades específicas de los pacientes. Mientras que la CPAP se basa en la 

entrega de un flujo continuo de presión positiva, el modo BiPAP permite trabajar con 

dos niveles de presión —una durante la inspiración (IPAP) y otra durante la espiración 

(EPAP)— y puede configurarse en distintos modos. Uno de los más utilizados es el modo 

espontáneo/temporizado (S/T), que no solo brinda soporte a las respiraciones espontá-

neas del paciente, sino que también incorpora una frecuencia respiratoria de respaldo 

para garantizar una ventilación mínima en caso de apnea o hipoventilación. En años re-

cientes, se han desarrollado dispositivos más avanzados como el AVAPS (Average Vo-

lume-Assured Pressure Support), los cuales ofrecen soporte de presión ajustado dinámi-

camente para mantener un volumen corriente objetivo. Este modo utiliza un algoritmo 

que adapta de forma automática la presión inspiratoria en función de los cambios en la 

mecánica pulmonar del paciente, asegurando así una ventilación más estable y perso-

nalizada. Asimismo, existe una variante conocida como AVAPS-AE, que combina esta 

estrategia de soporte de volumen con presión positiva espiratoria automática, lo que 

permite mantener la permeabilidad de la vía aérea superior, siendo particularmente útil 

en pacientes con colapso faríngeo o apnea obstructiva. La selección del modo ventilato-

rio más adecuado dependerá del perfil clínico del paciente, sus necesidades ventilatorias 

y los objetivos terapéuticos definidos.283 
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Por último, para la administración de VNI, existen diversos tipos de interfaces disponi-

bles, incluyendo pieza bucal, mascarilla oral (pieza bucal con sello labial), almohadillas 

nasales, mascarilla nasal, mascarilla oronasal, mascarilla facial total y casco (Figura 34). 

Los problemas relacionados con la presión excesiva y las fugas de aire debidas a un mal 

ajuste de la mascarilla explican entre el 5% y el 60% de los casos de fracaso en la VNI, 

por lo que es una parte fundamental del proceso de ventilación del paciente.285 

 

 

FIGURA 34. TIPOS DE INTERFACES PARA VENTILACIÓN NO INVASIVA.285 
 
A: PIEZA BUCAL, B: MASCARILLA ORAL (PIEZA BUCAL CON SELLO LABIAL), C: ALMOHADILLAS NASALES, D: MASCARILLA NASAL, 
E: MASCARILLA ORONASAL, F: MASCARILLA FACIAL TOTAL Y G: CASCO (HELMET). 

11.1.1 Efectos fisiológicos y clínicos de la VNI 

Esta técnica ofrece múltiples beneficios fisiológicos y clínicos, no solo a nivel pulmonar, 

sino también en los sistemas cardiovascular y neurológico. En términos respiratorios, la 
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VNI mejora la función mediante varios mecanismos. Principalmente, disminuye el es-

fuerzo respiratorio al aumentar la presión transpulmonar, expandir los pulmones, incre-

mentar el volumen corriente y reducir la carga sobre los músculos inspiratorios.284 La 

espiración ocurre de forma pasiva gracias al retroceso elástico pulmonar, lo que también 

reduce la actividad diafragmática.286,287 En pacientes con exacerbaciones graves de 

EPOC, la combinación de presión positiva al final de la espiración (PEEP) con soporte 

inspiratorio reduce aún más el esfuerzo respiratorio, al contrarrestar la auto-PEEP.284 

Esta estrategia disminuye de forma más eficaz las oscilaciones de presión diafragmática 

que el uso de PEEP o soporte inspiratorio por separado, reduciendo así la frecuencia 

respiratoria, la actividad muscular, la disnea y la retención de dióxido de carbono.288 

Además, la VNI incrementa la capacidad residual funcional, lo que favorece el recluta-

miento alveolar, reduce el cortocircuito y mejora la relación ventilación/perfusión, con-

tribuyendo a una mejor oxigenación y a una menor disnea, al desplazar el sistema res-

piratorio hacia una región más complaciente de la curva presión-volumen.284 

Desde el punto de vista cardiovascular, la VNI puede mejorar la función ventricular iz-

quierda al reducir la poscarga mediante el aumento de la presión intratorácica, lo que 

disminuye la presión transmiocárdica y mejora el gasto cardíaco.289 

Uno de los motivos más relevantes para utilizar la VNI es la posibilidad de evitar compli-

caciones asociadas a la VMI. Estas complicaciones incluyen aquellas relacionadas con la 

colocación de una vía aérea artificial, la pérdida de los mecanismos de defensa de la vía 

aérea, así como los eventos adversos tras la retirada de la intubación.290 La VNI mantiene 

la integridad de la vía aérea superior, preserva los mecanismos de defensa, y permite 
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que el paciente pueda hablar, alimentarse, beber y eliminar secreciones de forma es-

pontánea. También mejora la comodidad, la movilidad y suele implicar un menor coste 

en comparación con la intubación endotraqueal.291,292 

Un beneficio clínico importante asociado al uso de la VNI es la reducción significativa en 

las tasas de infecciones nosocomiales, incluyendo la neumonía intrahospitalaria. Diver-

sos estudios han demostrado que, en comparación con pacientes con similares caracte-

rísticas fisiopatológicas tratados con intubación endotraqueal, aquellos que reciben VNI 

presentan una incidencia menor de neumonía, incluso tras ajustar por la gravedad de la 

enfermedad.289 Además, los pacientes tratados con VNI requieren menos procedimien-

tos invasivos, como cateterismo urinario o líneas venosas centrales, lo que probable-

mente contribuye a una menor incidencia de infecciones asociadas a la atención sanita-

ria y sepsis.293 En la Figura 35 se pueden observar los beneficios anteriormente mencio-

nados, entre otros. 

En pacientes con IC, la coexistencia de trastornos respiratorios del sueño, especialmente 

el síndrome de apnea obstructiva del sueño (AOS), es una comorbilidad frecuente con 

implicaciones pronósticas importantes. El principal objetivo de la VNI en este contexto 

es mantener la vía aérea superior abierta durante el sueño, previniendo el colapso fa-

ríngeo y reduciendo los episodios de apnea e hipopnea. El tratamiento de primera línea 

es la CPAP, que ha demostrado disminuir de manera significativa el índice de apnea-

hipopnea, mejorar la saturación de oxígeno y reducir la somnolencia diurna, además de 

contribuir a la mejoría de la calidad de vida y del control de la presión arterial.294–296 
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FIGURA 35. BENEFICIOS FISIOLÓGICOS DE LA VENTILACIÓN NO INVASIVA (VNI).284 

ABREVIATURAS: CPAP: PRESIÓN POSITIVA CONTINUA EN LA VÍA AÉREA; FRC: CAPACIDAD RESIDUAL FUNCIONAL; IMV: VEN-

TILACIÓN MECÁNICA INVASIVA; LV: VENTRÍCULO IZQUIERDO; PEEP: PRESIÓN POSITIVA AL FINAL DE LA ESPIRACIÓN; V/Q: 
VENTILACIÓN/PERFUSIÓN. 

 

Dentro de los pacientes que se benefician de la utilización de la VNI, podemos encontrar 

a  aquellos pacientes con insuficiencia respiratoria aguda secundaria a IC, donde se pro-

duce una disminución de la distensibilidad del sistema respiratorio y edema alveolar de-

bido al aumento de la presión capilar.284 En estos pacientes, la VNI reduce la poscarga 

del ventrículo izquierdo, lo que a su vez disminuye las oscilaciones de presión negativa 

generadas por los músculos respiratorios y mejora la mecánica respiratoria.297 Las guías 
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conjuntas de la ERS/ATS sobre el uso de VNI en insuficiencia respiratoria aguda reco-

miendan el uso de BiPAP o CPAP en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda cau-

sada por edema pulmonar cardiogénico.298 

El ensayo clínico aleatorizado de mayor tamaño demostró que la VNI reduce más rápi-

damente el distrés respiratorio y las alteraciones metabólicas en comparación con la 

oxigenoterapia estándar en pacientes con edema pulmonar cardiogénico agudo; sin em-

bargo, no se observaron diferencias en la mortalidad a corto plazo.297 Estudios más pe-

queños han mostrado una reducción en la necesidad de VMI, así como mejoras en la 

disnea, la hipercapnia y la oxigenación, en comparación con el uso exclusivo de oxí-

geno.299–301 Metaanálisis posteriores han evidenciado una reducción de la mortalidad 

con el uso de VNI en comparación con la terapia convencional en pacientes con edema 

pulmonar cardiogénico agudo.299,302 

A pesar de la sólida evidencia que respalda el uso de la VNI en el contexto de la insufi-

ciencia respiratoria aguda secundaria a IC, su aplicación en pacientes ambulatorios, 

como por ejemplo los pacientes con IC crónica durante programas de RC ha sido mucho 

menos explorada. En este sentido, la VNI podría ofrecer beneficios similares a los obser-

vados en pacientes con EPOC, al reducir la disnea, mejorar la capacidad funcional y op-

timizar el intercambio gaseoso durante el ejercicio.303–306 Sin embargo, hasta la fecha, la 

evidencia es limitada. El primer estudio sobre el uso de VNI durante la rehabilitación en 

pacientes con IC fue publicado en 1999307, y desde entonces se han realizado menos de 

ocho estudios en total. Esta escasa producción científica pone de manifiesto la necesi-
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dad de continuar investigando el potencial terapéutico de la VNI en este grupo de pa-

cientes, especialmente en el contexto ambulatorio, donde su implementación podría 

tener un impacto significativo en la calidad de vida, la tolerancia al ejercicio y el pronós-

tico funcional de quienes padecen IC. 

11.1.2 Efectos fisiológicos y clínicos de la VNI ambulatoria en la IC  

La VNI aplicada durante el ejercicio en pacientes con IC ha demostrado ofrecer benefi-

cios fisiológicos significativos. Entre sus efectos más relevantes se encuentran la mejora 

de la mecánica respiratoria, una oxigenación más eficiente, y la reducción de la sobre-

carga cardíaca. Estos efectos fisiológicos permiten un mejor rendimiento durante la ac-

tividad física y un retraso en la aparición de la fatiga, contribuyendo así a una mejor 

tolerancia al esfuerzo. 278,282,308 

Los beneficios de esta técnica podrían estar relacionados con la disminución de la pre-

sión transmural del ventrículo izquierdo, lo que reduce la poscarga y, en consecuencia, 

mejora el gasto cardíaco. Desde el punto de vista ventilatorio, la presión positiva contri-

buye a disminuir el shunt intrapulmonar mediante la expansión de alvéolos colapsados 

y al aumento de la capacidad residual funcional, lo que genera una mejora en el inter-

cambio gaseoso, una reducción del trabajo ventilatorio, una mayor oxigenación de los 

tejidos y una disminución de la sensación de disnea.309 

Por otro lado, a nivel periférico, la VNI favorece una mejor oxigenación muscular durante 

la fase de recuperación del ejercicio259, lo cual se traduce en una mejora en el intercam-

bio gaseoso y una mayor eficiencia metabólica. Además, se ha observado una respuesta 
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más eficiente del metaboreflejo263, lo que implica una menor activación del sistema ner-

vioso simpático durante el ejercicio, y una reducción de la vasoconstricción periférica y 

una disminución de la presión transmural del ventrículo izquierdo, lo que contribuye a 

facilitar el vaciado ventricular y mejorar el rendimiento hemodinámico. 287 

En conjunto, estos efectos fisiológicos inducidos por la VNI no solo optimizan la res-

puesta al ejercicio en la IC, sino que también tienen implicancias clínicas importantes, 

como la mejora de la capacidad funcional, la reducción de síntomas y la potencial dismi-

nución del riesgo de hospitalización por descompensaciones.310 Por ello, la integración 

de la VNI en programas de rehabilitación cardiaca podría representar una estrategia te-

rapéutica eficaz en el manejo de pacientes con IC. 
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12. JUSTIFICACIÓN 

La RC es una intervención multidisciplinar ampliamente reconocida por su eficacia en la 

mejora de la capacidad funcional, la reducción de síntomas y la prevención secundaria 

en pacientes con ECV.1 Sin embargo, a pesar de su consolidación en las guías clínicas 

internacionales, aún existen importantes desafíos en cuanto a su optimización, perso-

nalización e implementación basada en la evidencia más reciente. En este contexto, la 

necesidad de adaptar los programas de RC a las características clínicas, funcionales y 

fisiopatológicas específicas de los pacientes cobra una relevancia creciente, especial-

mente en subgrupos con alta prevalencia y carga de enfermedad, como aquellos con 

cardiopatía isquémica y elevado riesgo de desarrollar IC y los que ya presentan IC con 

FEVI reducida. 

Los estudios que conforman esta tesis doctoral abordan dos líneas de investigación 

emergentes dentro del campo de la RC: 1) la mejoría de la perfusión miocárdica en pa-

cientes con EAC estable e isquemia miocárdica y 2) el uso de la VNI como estrategia 

coadyuvante al entrenamiento físico en pacientes con IC y FEVIr. Ambas áreas represen-

tan oportunidades claras de mejora clínica y científica, no solo por la escasa evidencia 

disponible que respalda de forma sólida sus beneficios, sino también por la necesidad 

de avanzar hacia una integración de estas estrategias en los programas de RC, integra-

ción que, hasta el momento, no ha sido suficientemente validada ni estandarizada. 
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En el primer estudio, se evalúa el impacto de un programa estructurado de RC sobre la 

perfusión miocárdica y la capacidad funcional en pacientes con EAC e isquemia induci-

ble, utilizando pruebas de esfuerzo con SPECTs de reposo y esfuerzo. Este enfoque es 

innovador ya que propone evaluar un desenlace fisiológico directo, la perfusión miocár-

dica, poco explorada en estudios previos de RC, lo cual puede aportar evidencia objetiva 

del remodelado funcional inducido por el ejercicio en esta población. 

Los otros dos estudios profundizan en la utilidad de la VNI durante el ejercicio en pa-

cientes con IC. La disnea y la fatiga, principales limitantes de la capacidad funcional en 

esta patología, tienen una fisiopatología compleja que involucra mecanismos ventilato-

rios, hemodinámicos y musculares.280 La aplicación de VNI, en modos como CPAP o PS, 

puede atenuar estas alteraciones y mejorar significativamente la tolerancia al esfuerzo. 

No obstante, la evidencia actual se basa en un número limitado de estudios, muchos de 

ellos con diseño heterogéneo, algunos de los cuales no aplican la VNI durante el ejercicio 

propiamente dicho y sin una comparación directa entre modalidades de la VNI. 

Esta tesis contribuye a llenar ese vacío mediante una revisión sistemática y metaanálisis, 

así como un ensayo clínico cruzado, controlado y aleatorizado, que compara directa-

mente los efectos de diferentes modos de VNI durante el ejercicio en relación con la 

capacidad funcional. 

Desde una perspectiva global, esta tesis se justifica por la necesidad de fortalecer la base 

científica de intervenciones avanzadas en RC, promoviendo un modelo más personali-

zado, eficaz y basado en la fisiopatología del paciente.  
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En este sentido, la combinación de entrenamiento físico estructurado y correctamente 

prescrito junto a estrategias como el soporte ventilatorio durante el esfuerzo podría re-

presentar un cambio de paradigma en el tratamiento no farmacológico de las ECV, es-

pecialmente en poblaciones de alto riesgo funcional. Asimismo, los resultados obtenidos 

podrían tener una traslación directa a la práctica clínica.  



152 

 

 

 

13. HIPÓTESIS GENERAL 

Se plantea que la aplicación de intervenciones no farmacológicas basadas en el ejercicio 

y en el soporte ventilatorio, diseñadas y ajustadas de manera individualizada, mejorará 

la capacidad funcional, la tolerancia al esfuerzo y la eficiencia cardiorrespiratoria en pa-

cientes con enfermedades cardiovasculares, incluyendo tanto la enfermedad arterial co-

ronaria estable con isquemia miocárdica como la insuficiencia cardíaca con fracción de 

eyección reducida. Asimismo, se postula que dichas intervenciones contribuirán a opti-

mizar la perfusión miocárdica, reducir la disnea y favorecer la recuperación funcional, lo 

que sustenta su papel como estrategias terapéuticas complementarias dentro de los 

programas de rehabilitación cardíaca basados en la evidencia. 

13.1.1 Hipótesis - Estudio 1 

¿La implementación de un programa estructurado y supervisado de rehabilitación car-

díaca, en pacientes con enfermedad arterial coronaria estable e isquemia miocárdica 

inducida por el ejercicio, mejora la perfusión miocárdica y la capacidad funcional de 

ejercicio? La implementación de un programa estructurado supervisado de RC durante 

al menos 3 meses en pacientes con EAC e isquemia miocárdica inducida por el ejercicio 

se asociará con una mejoría en la perfusión miocárdica y un aumento de la capacidad 

funcional de ejercicio al comparar las evaluaciones pre y post intervención 
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13.1.2 Hipótesis - Estudio 2 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Una Revisión Sistemática y Metaanálisis 

La aplicación de VNI, antes o durante el ejercicio, mejorará significativamente la capaci-

dad funcional en pacientes con IC, reflejado por un aumento en la distancia en la prueba 

de marcha de 6 minutos (PM6M) y/o el tiempo límite (Tlim) tolerado en la prueba de 

resistencia a carga constante (PRCC), y reducirá la disnea en comparación con el ejercicio 

sin VNI. 

 

13.1.3 Hipótesis - Estudio 3 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Un Ensayo Cruzado Aleatorizado 

El uso de la modalidad de PS de VNI durante el ejercicio mejorará la capacidad de es-

fuerzo en pacientes con IC y fracción de eyección reducida (FEVI), en comparación con 

CPAP o sin soporte ventilatorio, manifestándose por aumento del tiempo límite (Tlim) 

tolerado en la prueba de resistencia a carga constante (PRCC), sin provocar efectos ad-

versos clínicamente relevantes.  
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14. OBJETIVOS 

14.1 Objetivo principal 

Analizar el impacto de la RC supervisada en pacientes con EAC e isquemia miocárdica, y 

evaluar la utilidad de la VNI aplicada durante el ejercicio en pacientes con IC con FEVIr, 

mediante un estudio experimental y una revisión sistemática, con el fin de determinar 

su eficacia clínica y su posible valor complementario en el abordaje terapéutico integral 

de ambas condiciones. 

 

14.2 Objetivos principales de cada estudio 

14.2.1 Estudio 1 

Efectos de la RC sobre la Perfusión Miocárdica y la Capacidad Funcional de Ejercicio en 

Pacientes con Enfermedad Arterial Coronaria Estable e Isquemia Miocárdica. 

Evaluar el impacto de la RC sobre la perfusión miocárdica en pacientes con cardiopatía 

isquémica estable, mediante la comparación de los estudios de SPECT cardíaco realiza-

dos antes y después del programa de RC, en términos del número de segmentos mio-

cárdicos afectados y la gravedad de los defectos de perfusión. 
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14.2.2 Estudio 2 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Una Revisión Sistemática y Metanálisis 

Determinar la efectividad de la VNI en la mejoría de la capacidad funcional en pacientes 

con IC, evaluada principalmente mediante la distancia recorrida en la PM6M y/o el 

tiempo límite tolerado durante una PRCC. 

14.2.3 Estudio 3 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Un Ensayo Cruzado Aleatorizado 

Evaluar el efecto de la ventilación no invasiva (VNI) sobre la capacidad funcional en pa-

cientes con insuficiencia cardíaca, mediante la comparación del tiempo hasta la exte-

nuación durante pruebas de resistencia a carga constante (PRCC) realizadas bajo tres 

condiciones experimentales de VNI: modo presión de soporte (PS), presión positiva con-

tinua en la vía aérea (CPAP) y sin soporte ventilatorio. 
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14.3 Objetivos Secundarios de Cada Estudio 

14.3.1 Estudio 1 

Efectos de la RC sobre la Perfusión Miocárdica y la Capacidad Funcional de Ejercicio en 

Pacientes con Enfermedad Arterial Coronaria Estable e Isquemia Miocárdica. 

Evaluar los cambios en la aptitud cardiorrespiratoria tras un programa de RC, mediante 

la estimación indirecta del consumo máximo de oxígeno (VO₂ pico) y el cálculo del equi-

valente metabólico (METs). Asimismo, analizar las modificaciones en el ECG durante y 

después de la prueba de esfuerzo en tapiz rodante y registrar la ocurrencia de eventos 

adversos durante las sesiones de RC, incluyendo arritmias cardíacas, necesidad de hos-

pitalización o atención médica de urgencia, paro cardíaco o muerte. 

14.3.2 Estudio 2 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Una Revisión Sistemática y Metanálisis 

Analizar el nivel de disnea percibida durante y al finalizar las distintas evaluaciones de la 

capacidad de ejercicio, así como las respuestas hemodinámicas asociadas, incluyendo la 

FC en el esfuerzo, la variabilidad de la FC (VFC), la recuperación de la FC post-esfuerzo, 

la TA y los niveles de lactato en sangre. Además, se consideró la evaluación de la fatiga 

en los miembros inferiores como un indicador adicional del impacto funcional del trata-

miento con VNI. 
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14.3.3 Estudio 3 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Un Ensayo Cruzado Aleatorizado 

Evaluar el nivel de disnea, SpO₂, FC, frecuencia respiratoria (FR), TA y fatiga de miembros 

inferiores en tres momentos clave: en reposo, a isotiempo y al finalizar las PRCC. Ade-

más, valorar el grado de confort percibido por los pacientes con el uso de los diferentes 

modos de VNI, tanto en reposo como al finalizar las PRCC y evaluar el motivo de deten-

ción al finalizar las PRCC. 
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15. MATERIAL Y MÉTODOS 

15.1 Estudio 1 

Efectos de la RC sobre la Perfusión Miocárdica y la Capacidad Funcional de Ejercicio en 

Pacientes con Enfermedad Arterial Coronaria Estable e Isquemia Miocárdica.  

15.1.1 Participantes y criterios de inclusión 

Se llevó a cabo un estudio observacional retrospectivo identificando pacientes que par-

ticiparon en el programa de RC del Instituto Cardiovascular de Rosario (ICR) entre julio 

de 2016 y noviembre de 2021, con diagnóstico de SCA o SCC, según las guías de 2019 de 

la Sociedad Europea de Cardiología,143 y evidencia de isquemia miocárdica inducida por 

ejercicio. Los criterios de inclusión fueron: a) tener más de 18 años, b) haber completado 

un mínimo de tres meses de RC supervisada y c) contar con una prueba SPECT que mos-

trara isquemia inducida en el año previo al inicio del programa de RC, y una segunda 

prueba realizada hasta un año después de finalizarlo. Se excluyeron pacientes hospitali-

zados por SCA o que hubieran recibido intervenciones de revascularización miocárdica 

entre ambos estudios SPECT. 

Dos investigadores revisaron los registros electrónicos de pacientes en rehabilitación 

con diagnóstico de SCC, incluyendo además los reportes de cinecoronariografías (CCG) 

previos a la rehabilitación. Estos informes fueron esenciales para evaluar el estado car-
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diovascular basal antes del programa de RC. El análisis permitió entender en profundi-

dad el impacto de la intervención en términos de colateralización vascular coronaria y 

perfusión miocárdica. 

Una vez obtenida toda la información de las pruebas SPECT, cardiólogos del servicio de 

medicina nuclear realizaron un nuevo análisis ciego, desconociendo tanto la identidad 

del paciente como el orden de las pruebas (pre y post-RC). Esta metodología buscó eli-

minar sesgos potenciales en la interpretación de los resultados y asegurar la precisión 

diagnóstica. 

15.1.2 Variables clínicas y funcionales evaluadas 

Antes de realizar la prueba de esfuerzo incremental, se consultó a los pacientes sobre el 

hábito tabáquico, antecedentes familiares de ECV, comorbilidades, ECV y clase funcio-

nal. Luego de un examen físico completo, todos los pacientes realizaron una prueba in-

cremental de esfuerzo en cinta rodante utilizando el protocolo de Bruce hasta el agota-

miento. Las pruebas fueron realizadas por cardiólogos del servicio de medicina nuclear, 

siguiendo las guías de la Sociedad Española de Cardiología (SEC).311 

15.1.3 Evaluación de la perfusión miocárdica 

Los pacientes recibieron por vía intravenosa en reposo una dosis promedio de 8 mCi de 

Tc 99m Sestamibi, ajustada según el peso corporal. Las imágenes se adquirieron 60 mi-

nutos después de la inyección. Posteriormente se realizó una prueba de esfuerzo físico, 
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y al alcanzar la FC máxima o al menos el 85% de esta, se administraron 24 mCi adiciona-

les del mismo trazador. Las imágenes post-esfuerzo fueron obtenidas 30 minutos des-

pués. 

- Adquisición de imágenes: Se utilizó SPECT cardíaco con adquisición de 180 grados, 

64 proyecciones a 20 segundos cada una, sin corrección por atenuación ni disper-

sión. 

- Interpretación de imágenes: Dos cardiólogos nucleares expertos realizaron un análi-

sis ciego, en una base de datos anonimizada, sin conocer el orden cronológico de las 

pruebas (pre y post-RC). Se aplicó un análisis visual semicuantitativo en 17 segmen-

tos con una escala de puntuación de 5 puntos (0: normal; 1: mínima; 2: leve; 3: mo-

derada; 4: severa reducción en la captación del trazador). No se consideraron seg-

mentos con defectos fijos atribuibles a infarto. Se evaluó la extensión y severidad de 

la isquemia mediante puntajes sumados de estrés y reposo, así como el puntaje de 

diferencia sumada. También se realizó evaluación cuantitativa usando los softwares 

Guido Germano (QGS/QPS, Cedars-Sinai)312,313 y Emory Toolbox (SCORE, Emory Uni-

versity).314  Ver Anexo 2, Tabla 1 y Figura 1 a 3 de la sección de material suplemen-

tario para detalles del análisis de la isquemia miocárdica. 

15.1.4 Intervención aplicada durante la RC 

El programa ofreció sesiones de entrenamiento supervisadas dos o tres veces por se-

mana, permitiendo a los pacientes elegir la frecuencia según sus necesidades, además 
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de contar con apoyo psicológico y nutricional. Las sesiones fueron continuamente su-

pervisadas por un fisioterapeuta y un cardiólogo, con una duración promedio de 60 mi-

nutos cada una. Inicialmente, el entrenamiento se realizó con monitoreo continuo del 

electrocardiograma mediante telemetría (BealtBeat®, WF400). 

El método de entrenamiento aeróbico escogido fue el interválico intercalado con fases 

activas de recuperación, en el cual la intensidad máxima se estableció individualmente 

según los resultados previos de la prueba de esfuerzo incremental y el riesgo de cada 

paciente. La intensidad de estas sesiones aeróbicas siguió las recomendaciones de la 

Asociación Europea de Prevención y Rehabilitación Cardiovascular315, que establece una 

intensidad entre el 50% y 80% de la FC máxima alcanzada en la prueba de esfuerzo. Sin 

embargo, por razones de seguridad, en aquellos pacientes con una prueba de esfuerzo 

positiva y presencia de un umbral isquémico (UI), la intensidad máxima se planificó entre 

10 y 15 latidos por minuto por debajo de la FC registrada en dicho umbral o en base al 

doble producto alcanzado en ese momento.316 

El ejercicio aeróbico consistió en alternar periodos de alta intensidad con recuperación 

activa. Inicialmente, las sesiones incluían aproximadamente 2 minutos de ejercicio se-

guidos de 2 minutos de descanso activo. Progresivamente, tanto la duración como la 

intensidad del ejercicio se incrementaron hasta alcanzar 4 minutos, apuntando a la FC 

objetivo (10-15 latidos por minuto por debajo del UI). 

Adicionalmente, los pacientes realizaron entrenamiento de fuerza muscular con distin-

tos elementos de sobrecarga. La intensidad del entrenamiento de fuerza se ajustó según 



162 

 

 

 

la percepción subjetiva de fatiga muscular reportada por el paciente mediante la escala 

de Borg original. La carga o dificultad del ejercicio fue incrementada cuando la percep-

ción del esfuerzo era inferior a 10 o 12 en dicha escala. El objetivo fue completar 4 series 

de 12 repeticiones para cada grupo muscular, trabajando entre 4 y 5 grupos musculares 

por sesión. 

La variabilidad en la duración del programa se debió a dificultades en accesibilidad y 

diferencias en la cobertura sanitaria entre los pacientes. Independientemente de la fre-

cuencia de asistencia, todas las sesiones siguieron estrictamente los principios funda-

mentales de entrenamiento, asegurando una rehabilitación individualizada y de calidad 

para cada participante. 

15.1.5 Análisis estadístico 

Las variables continuas se presentan como media (± desviación estándar, DE) o como 

mediana y rango intercuartílico (q1-q3), según la distribución comprobada mediante la 

prueba de Shapiro-Wilk. Las variables categóricas se expresan en valores absolutos y 

porcentajes. 

Para explorar las diferencias entre las pruebas antes y después del programa (pruebas 

de esfuerzo físico y estudios cardíacos SPECT), se utilizaron pruebas estadísticas parea-

das (prueba t de Student para datos paramétricos o prueba de Wilcoxon para datos no 

paramétricos). El nivel de significación estadística se estableció en P < 0,05. 
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Además, se calculó el tamaño del efecto (r) mediante la correlación rango-biserial, in-

terpretándose como pequeño (r < 0,3), moderado (r ≥ 0,3) o grande (r > 0,5).317 

Todos los análisis estadísticos fueron realizados mediante el programa SPSS versión 26.0 

para Windows (IBM, Armonk, NY, EE. UU.). 

 

15.2 Estudio 2 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Una Revisión Sistemática y Metanálisis 

15.2.1 Protocolo y registro del estudio 

La metodología utilizada para esta revisión sistemática y metaanálisis fue la estándar 

recomendada para revisiones sistemáticas, siguiendo las guías del manual del Centro 

para Revisiones y Diseminación (CRD)318 y de la Colaboración Cochrane.319 El protocolo 

de esta revisión (CRD42022350960) fue registrado previamente en el registro prospec-

tivo internacional de revisiones sistemáticas PROSPERO 

(https://www.crd.york.ac.uk/prospero/). Ver anexo 3 de la sección de material suple-

mentario para detalles del registro en PROSPERO. 

15.2.2 Pregunta de investigación y criterios de inclusión 

La estrategia de búsqueda se basó en el modelo PICO: 
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- Participantes: Se incluyeron ensayos clínicos aleatorizados con pacientes adultos 

diagnosticados con IC. Esta población fue seleccionada en función del diagnóstico 

médico confirmado, asegurando que los hallazgos sean aplicables específicamente 

a individuos con esta condición. 

- Intervención: Se incluyeron estudios que hubieran aplicado VNI como intervención 

principal, ya sea de forma aislada o en combinación con entrenamiento físico. Se 

consideraron elegibles los ensayos en los que la VNI se utilizara antes del ejercicio, 

durante el ejercicio, o como parte combinada de un programa de entrenamiento 

que la incorporara antes o durante. 

- Comparador: La revisión sistemática comparó los efectos de la VNI frente a ejercicio 

sin VNI o ejercicio combinado con una intervención placebo. 

- Resultados (Outcomes): El resultado primario fue la capacidad funcional de ejercicio, 

evaluada principalmente mediante la distancia recorrida en la PM6M o mediante el 

Tlim tolerado durante una PRCC. Los resultados secundarios fueron la disnea du-

rante y al final de las evaluaciones, respuestas hemodinámicas (FC, VFC, recupera-

ción de FC, TA y lactato) y fatiga en miembros inferiores. 

15.2.3 Variables de interés y estrategias de búsqueda 

Se realizaron búsquedas en las bases de datos Embase, Pubmed/MEDLINE, Registro Co-

chrane de Ensayos Clínicos (CENTRAL), Scielo y Scopus. Las búsquedas abarcaron desde 

el inicio de cada base hasta el 1 de octubre de 2024. 
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La estrategia de búsqueda se basó en los siguientes términos en inglés, combinados me-

diante operadores booleanos (OR, AND, NOT): ((Heart failure) OR (heart diseases) OR 

(cardiac insufficiency)) AND ((Non-invasive ventilation) OR (bilevel) OR (BIPAP) OR 

(CPAP)) AND ((exercise capacity) OR (exercise tolerance) OR (oxygen uptake) OR (oxygen 

consumption) OR (cardiopulmonary exercise test) OR (six-minute walk test) OR (PM6M) 

OR (Shuttle walking test) OR (aerobic exercise) OR (exercise test) OR (Heart rate variabil-

ity) OR (functional capacity) OR (endurance capacity) OR (heart rate recovery)) 

No se aplicaron restricciones relacionadas con el idioma o la fecha de publicación. Ade-

más, se realizó una búsqueda manual en las referencias incluidas en los artículos selec-

cionados. Todas las referencias se organizaron mediante el software web Rayyan.320 

Las referencias seleccionadas fueron revisadas de manera independiente por investiga-

dores con experiencia y formación en revisiones de literatura. Primero, dos investigado-

res (GM, SL) revisaron los títulos y resúmenes de todos los estudios identificados. Las 

referencias que se consideraron irrelevantes en esta fase fueron excluidas, y se obtuvie-

ron los textos completos para las referencias restantes. Posteriormente, dos revisores 

evaluaron los textos completos según los criterios de elegibilidad previamente definidos 

(GM, SL). Cualquier desacuerdo en cualquier fase fue resuelto por un tercer revisor 

(LVC). 

Los estudios que no cumplieron los criterios fueron excluidos, especificando claramente 

el motivo de la exclusión. Los estudios incluidos debían cumplir los siguientes criterios: 

1) ser ensayo clínico aleatorizado; 2) pacientes con diagnóstico de IC; 3) uso de VNI como 
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intervención; 4) evaluación de la capacidad de ejercicio mediante pruebas de laborato-

rio o de campo; 5) haber reportado resultados relacionados con la capacidad de ejerci-

cio; y 6) disponibilidad de texto completo, sin restricción de idioma. Cuando los datos 

relevantes no se presentaron claramente, se contactó a los autores originales para ob-

tener información adicional. Todas las etapas fueron realizadas utilizando el software 

Rayyan.320 

Finalmente, cuando fue posible, se obtuvieron datos no publicados adicionales directa-

mente de los autores de los estudios incluidos.  

 

 

15.2.4 Evaluación metodológica de los estudios 

Dos revisores (GM, SL) evaluaron independientemente la calidad metodológica de los 

estudios incluidos utilizando la herramienta Cochrane Risk of Bias 2 (RoB 2) para ensayos 

aleatorizados (Figura 36). 

Esta herramienta evalúa cinco dominios clave: 

• D1: Sesgo derivado del proceso de aleatorización. 

• D2: Sesgo por desviaciones respecto a las intervenciones previstas. 

• D3: Sesgo debido a datos faltantes en los resultados. 

• D4: Sesgo en la medición del resultado. 
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• D5: Sesgo en la selección de resultados informados. 

Cada dominio fue calificado como riesgo bajo (verde +), algunas preocupaciones (ama-

rillo ⚬) o alto riesgo (rojo ✕). Para ensayos cruzados (crossover), se utilizó un dominio 

adicional que evalúa el riesgo por efectos de periodo o efectos residuales (carryover) 

(Figura 37). Cualquier discrepancia fue resuelta por consenso mediante un tercer revisor 

(LVC).  

 

FIGURA 36. GRÁFICO DE RIESGO DE SESGO. EVALUACIÓN ROB-2 PARA ENSAYOS ALEATORIZADOS. 
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FIGURA 37. GRÁFICO DE RIESGO DE SESGO. EVALUACIÓN ROB-2 PARA ENSAYOS CRUZADOS. 

 

15.2.5 Síntesis y análisis de datos 

Los resultados de cada estudio fueron resumidos en términos de diferencias medias 

(MD) o diferencias medias estandarizadas (SMD) utilizando el programa Review Mana-

ger 5 (RevMan, Copenhagen: The Nordic Cochrane Centre, The Cochrane Collaboration, 

2014). 

Se compararon valores absolutos y se obtuvieron medidas combinadas del efecto me-

diante un metaanálisis utilizando un modelo de efectos aleatorios, dada la heterogenei-

dad esperada entre estudios.319 La heterogeneidad estadística fue medida mediante el 

estadístico I², clasificándose como baja (I² < 25%), moderada (I² = 25-50%) o alta (I² > 

50%).319 
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15.3 Estudio 3 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Un Ensayo Cruzado Aleatorizado 

15.3.1 Participantes y criterios de inclusión 

El protocolo del estudio y su registro fueron realizados siguiendo la metodología están-

dar recomendada para ensayos clínicos aleatorizados cruzados, conforme a las guías 

CONSORT para ensayos clínicos aleatorizados, incluyendo la extensión específica para 

estudios cruzados.321 El protocolo fue registrado prospectivamente en ClinicalTrials.gov 

con el identificador NCT05433610. 

En este estudio clínico aleatorizado cruzado se incluyeron pacientes diagnosticados con 

IC con FEVIr, reclutados entre el 29 de abril y el 18 de julio de 2022. Los criterios de 

inclusión fueron: 1) edad ≥18 años, 2) diagnóstico confirmado de IC con FEVI reducida, 

y 3) estabilidad clínica al momento del estudio, definida como la ausencia de descom-

pensaciones durante al menos 30 días previos al inicio. Se excluyeron aquellos pacientes 

con: enfermedad respiratoria (EPOC, enfermedad pulmonar intersticial o hipertensión 

pulmonar), angina inestable o arritmias significativas recientes, fumadores actuales o 

exfumadores de menos de un año, deterioro cognitivo o condiciones neuromusculares 

u osteoarticulares que limitaran la realización de las pruebas. 

Todos los participantes incluidos se encontraban estables clínicamente y bajo trata-

miento farmacológico óptimo. El estudio fue aprobado por comité de ética, respetando 
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la Declaración de Helsinki, y todos los participantes dieron su consentimiento informado 

verbal y por escrito. Ver Anexo 5 de la sección de material suplementario.  

15.3.2 Variables clínicas y funcionales evaluadas 

Se realizó un estudio clínico aleatorizado cruzado, en el que los pacientes realizaron tres 

PRCC en días separados, asignados aleatoriamente a las siguientes condiciones experi-

mentales: 

- Ejercicio con CPAP: presión fija a 5 cmH₂O (ResMed AirCurve 10). 

- Ejercicio con PS, aplicando IPAP de 10 cmH₂O y EPAP de 5 cmH₂O (ResMed Air-

Curve 10). 

- Ejercicio sin VNI (PC, periodo de control). 

La asignación a cada condición fue aleatoria y oculta hasta el momento del inicio de la 

sesión, para evitar sesgos en la selección. Las sesiones fueron administradas con super-

visión directa de un fisioterapeuta y un cardiólogo.  
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15.3.3 Pruebas de esfuerzo y protocolo de VNI 

15.3.3.1 Protocolo de prueba de esfuerzo incremental 

Todos los pacientes realizaron, inicialmente, una prueba de esfuerzo incremental en 

cinta rodante según las directrices de la American Heart Association322, comenzando a 

una velocidad de 3 km/h con incrementos de 0.5 km/h por minuto hasta el agotamiento 

del paciente o hasta la aparición de síntomas limitantes (angina, disnea grave, entre 

otros). Se registraron variables clínicas y funcionales como PA, SpO₂, FC, disnea y fatiga 

muscular en extremidades inferiores (escala modificada de Borg). 

15.3.3.2 Protocolo de prueba de resistencia a carga constante (PRCC) y administración 

de VNI 

Previo a cada PRCC, se estableció una fase de reposo inicial en la que se registraron 

signos vitales basales (FC, PA, SpO₂), disnea y fatiga muscular mediante la escala de Borg 

(0–10) (Ver Figura 6 del Anexo). Durante esta fase, los pacientes asignados a CPAP o PS 

recibieron VNI, mientras que el GC permaneció en reposo sin ventilación asistida. 

Durante las PRCC, la FC, Sat02, disnea y fatiga muscular fueron registradas continua-

mente. Además, se evaluaron estas variables en los primeros minutos tras finalizar el 

esfuerzo. Los participantes en las condiciones de VNI recibieron ventilación a través de  

equipos específicos, ajustados según la condición asignada (CPAP o PS). Ver hoja de re-

gistro 1 y 2 del anexo. 
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15.3.4 Análisis estadístico 

El cálculo del tamaño de la muestra se basó en el tiempo máximo alcanzado durante la 

PRCC, seleccionado como variable principal del estudio debido a su alta sensibilidad para 

detectar cambios tras intervenciones farmacológicas y no farmacológicas, así como por 

su amplio uso en ensayos clínicos. Según la literatura previa307, se estableció una dife-

rencia mínima detectable de 100 segundos. El tamaño muestral fue determinado utili-

zando una prueba t de Student pareada para medidas repetidas, considerando una di-

ferencia de 1,4 minutos (84 segundos) entre las condiciones estudiadas (PS, CPAP y sin 

soporte ventilatorio). Mediante el análisis de potencia realizado con el software G-Po-

wer (versión 3.1.9.2) se determinó que sería necesario incluir una muestra de 12 parti-

cipantes para alcanzar una potencia estadística de 0,80, con un nivel alfa establecido en 

0,05. 

Se realizó un análisis descriptivo para explorar y resumir las principales características 

de los datos. Las variables cuantitativas se informaron con medias y desviaciones están-

dar o, en caso de distribuciones asimétricas, con la mediana y el rango intercuartílico 

(RIC). Las variables cualitativas o categóricas se presentaron como distribuciones de fre-

cuencias absolutas y relativas (porcentajes). Para estudiar las diferencias en la variable 

de resultado entre los distintos grupos de estudio, se utilizó ANOVA de medidas repeti-

das o la prueba de Friedman, dependiendo de si los datos cumplían con el supuesto de 

normalidad. Para las comparaciones por pares, se aplicó la prueba de Wilcoxon. Todos 

los análisis estadísticos se realizaron utilizando el software estadístico de código abierto 

R323, versión 4.4.1, con un nivel de significancia del 95%. En concreto, se utilizaron los 
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paquetes tidyverse324 y ggplot2324 para el manejo y la visualización de los datos, el pa-

quete compareGroups325 para el análisis estadístico descriptivo inicial y el paquete rsta-

tix326 para las pruebas de hipótesis. 
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16. RESULTADOS 

16.1 Estudio 1 

Efectos de la RC sobre la Perfusión Miocárdica y la Capacidad Funcional de Ejercicio en 

Pacientes con Enfermedad Arterial Coronaria Estable e Isquemia Miocárdica.  

De un total de 394 pacientes con diversas patologías cardiopulmonares (IC, pacientes 

postquirúrgicos, EPOC, entre otras) registrados en la base de datos del servicio de reha-

bilitación cardiovascular y pulmonar del Instituto Cardiovascular de Rosario (ICR), 22 pa-

cientes con EAC e isquemia miocárdica (96% varones; edad media 61,5 ± 9,5 años) cum-

plieron los criterios de inclusión. La mediana de sesiones asistidas de RC fue de 51 (rango 

intercuartílico: 42-73). Se dispuso de datos previos de CCG en 21 de estos pacientes. De 

estos, 6 pacientes (27,3%) presentaron estenosis coronaria ≥50% en un vaso, 7 pacientes 

(31,8%) presentaron estenosis ≥50% en dos vasos, 3 pacientes (13,6%) mostraron este-

nosis ≥50% en tres vasos, y 5 pacientes (22,7%) tenían arterias coronarias sin estenosis 

significativa (≥50%). Las características completas de la muestra se presentan en la Tabla 

5. 
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16.1.1 Resultados primarios del estudio 

1.1.1.1 Perfusión miocárdica analizada 

En relación con la perfusión miocárdica evaluada mediante las SPECT cardíacas, al com-

parar los estudios pre y post rehabilitación (SPECT I vs. SPECT II), se observó una reduc-

ción significativa de la isquemia inducida por estrés tras la RC. Esta mejora se evidenció 

tanto en el número de segmentos miocárdicos afectados (mediana 2 pre-RC vs. 0 post-

RC; p = 0,019; tamaño del efecto [TE] = 0,75) como en el puntaje de severidad de la 

isquemia en dichos segmentos (mediana 1 pre-RC vs. 0 post-RC; p = 0,03; TE = 0,69). De 

forma similar, los puntajes obtenidos mediante los softwares SCORE y Guido Germano 

(GG) mostraron mejoras significativas después de la RC (SCORE: mediana 2 pre-RC vs. 0 

post-RC, p = 0,014; TE = 0,80; GG: mediana 5 pre-RC vs. 0 post-RC, p < 0,0001; TE = 0,86) 

(Tabla 6) 

 

TABLA 5. CARACTERÍSTICAS DE LOS PARTICIPANTES (N = 22) 

Hombres/mujeres  

Edad (años) media (DE) [mín, máx] 61,5 ± 9,5 [45 - 79] 

IMC (kg/m²) media (DE) [mín, máx] 28,5 ± 3,6 [23,3 – 38,6] 

Hábito tabáquico (nunca/exfumador/fumador actual) 9 (40,9) / 10 (45,5) / 3 (13,6) 

Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular 4 (18,2) 

Comorbilidades 

Dislipidemia 14 (63,6) 

Hipertensión 17 (77,3) 

Obesidad 6 (27,3) 

Diabetes 7 (31,8) 
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Conducta sedentaria a 9 (40,9) 

ECV 

IAM 16 (72,7) 

Angioplastia coronaria 20 (90,9) 

Cirugía de revascularización miocárdica 3 (13,6) 

Angina de pecho 17 (77,3) 

Clase funcional b 

1 5 (22,7) 

2 5 (22,7) 

3 8 (36,4) 

4 4 (18,2) 

Anatomía coronaria c 

Sin estenosis ≥ 50% 5 (22,7) 

Estenosis ≥ 50% en un vaso 6 (27,3) 

Estenosis ≥ 50% en dos vasos 7 (31,8) 

Estenosis ≥ 50% en tres vasos 3 (13,6) 

Tiempo entre evento e inicio de RC (días) 394 [32 – 766] 

Número de sesiones de RC. Mediana y rango intercuartílico (q1-q3) 

[mín, máx] 
51 (42 - 73) [24 – 184] 

Prueba de esfuerzo pre-RC 

Prueba de esfuerzo positiva/negativa d 9 (40,9) / 13 (59,1) 

Prueba de esfuerzo post-RC 

Prueba de esfuerzo positiva/negativa d 6 (27,2) / 16 (72,7) 

Los datos se expresan como n (%), salvo que se indique lo contrario.  
IMC: índice de masa corporal; RC: rehabilitación cardiovascular; IAM: infarto agudo de miocardio. DE: desviación estándar; mín: 
mínimo; máx: máximo. 
a Menos de 90 minutos de actividad física por semana. 
b Clasificación de la Canadian Cardiovascular Society. 
c n = 21; un paciente sin información sobre anatomía coronaria. 
d Prueba de esfuerzo positiva: alteraciones electrocardiográficas o angina durante o después de la prueba de esfuerzo. 
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16.1.2 Resultados secundarios del estudio 

1.1.1.2 Capacidad de ejercicio 

En la comparación pre-post RC de la capacidad funcional de ejercicio, se observaron me-

joras estadísticamente significativas en el consumo indirecto de oxígeno (tanto en valo-

res absolutos como relativos) y en los METs máximos alcanzados al finalizar cada prueba 

de esfuerzo (p = 0,027 y p = 0,019, respectivamente), resultados que concuerdan con los 

cambios observados en las imágenes de perfusión miocárdica. Asimismo, se constató un 

incremento significativo en la capacidad funcional evaluada mediante la duración de la 

prueba de esfuerzo en la comparación pre-post intervención (p < 0,001). Más informa-

ción en la Tabla 6. 

Además, tras analizar los datos de los estudios SPECT I y SPECT II, se identificaron 7 pa-

cientes que, al finalizar la RC, no mostraron alteraciones de hipoperfusión ni segmentos 

afectados en el segundo estudio, indicando una clara mejoría en la perfusión miocárdica 

después del programa de RC. Por otra parte, se observó que dos pacientes que inicial-

mente presentaron depresión del segmento ST en el ECG durante la prueba de esfuerzo 

previo a la RC, y que no habían mostrado resolución inmediata en el primer SPECT, no 

presentaron cambios electrocardiográficos posteriores a la RC (ambos con descenso as-

cendente del segmento ST en la prueba inicial y con productos dobles pre-post rehabili-

tación que aumentaron de 15750 y 18600 a 18000 y 21600, respectivamente). 
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16.1.2.1  Seguridad de la RC 

Durante el período del estudio no se reportaron eventos adversos relacionados con la 

patología ni con la ejecución de ejercicio en ninguna de las sesiones de RC. 

 

TABLA 6. COMPARACIÓN PRE Y POST RC 

 Variables Pre Post Valor de p 

SPECT cardíaco  

Número de segmentos afectados 2 (0 - 2,3) 0 (0 - 1) .019 

Puntaje de severidad de isquemia 1 (0 - 3) 0 (0 - 2) .030 

SCORE 2 (0 - 4,7) 0 (0 - 1,75) .014 

GG 5 (3,2 - 8) 0 (0,5 - 2) < 0.001 

Prueba de esfuerzo  

Tiempo de prueba (min) 9,2 ± 2,2 10,6 ± 1,8 < 0.001 

Producto doble (RPP) a 23176 ± 3874,2 21504,5 ± 4622,4 .111 

METs máximos a 9,4 (6,9 - 12) 12 (9,4 - 12) .019 

Consumo de oxígeno (ml/min) a,b 3009 ± 800,6 3257,6 ± 795,7 .027 

Consumo de oxígeno (ml/kg/min) b 36,3 ± 8,34 39,1 ± 7,74 .044 

FC basal (lpm) 72,2 ± 11,2 70,8 ± 8,4 .572 

FC máxima (lpm) a 140,2 ± 13,7 134,2 ± 23,7 .173 

Los datos se expresan como mediana y rango intercuartílico (q1-q3) y media ± DE.  
Abreviaciones: SPECT, tomografía computarizada por emisión monofotónica; SCORE, software Emory Toolbox; GG, software de 
Guido Germano; EAC, FC; RPP, doble producto (FC × PAS); METs, equivalentes metabólicos.  
a n = 20. Se excluyeron sujetos con prueba de esfuerzo farmacológica.  
b El consumo de oxígeno fue calculado indirectamente mediante las ecuaciones propuestas por el American College of Sports Medi-
cine (ACSM). 327 
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16.2 Estudio 2 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Una Revisión Sistemática y Metanálisis 

16.2.1 Resultados primarios del estudio 

Se identificaron 361 registros a través de bases de datos electrónicas y otras fuentes. 

Tras la eliminación de duplicados y el proceso de cribado según los criterios de inclusión 

y exclusión, se incluyeron finalmente 8 ensayos clínicos aleatorizados en el metanálisis, 

4 de ellos con diseño cruzado (crossover) y 4 con diseño paralelo. 
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FIGURA 38. DIAGRAMA DE FLUJO PRISMA DE LOS RESULTADOS DE LA BÚSQUEDA. 

 

16.2.1.1  Evaluación de la capacidad funcional de ejercicio 

Ocho estudios informaron resultados sobre la capacidad funcional de ejercicio utilizando 

VNI. Los resultados informados incluyeron la distancia recorrida en la PM6M y el Tlim 
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tolerado en la PRCC.  Las características específicas de los protocolos aplicados, así como 

los resultados principales, se detallan en la Tabla 2 del Anexo. 

Cinco estudios328–332 evaluaron la capacidad funcional utilizando la prueba PM6M, ana-

lizando en total 70 pacientes en el grupo intervención (GI) y 68 pacientes en el GC. El 

metaanálisis mostró una mejora significativa en el GI de 64,9 metros (IC del 95%: 49,95 

a 79,84; p < 0,00001; I² = 0%).  

Este incremento supera ampliamente la DMI reportada para pacientes con IC, estimada 

entre 30 y 36 m, lo que indica que la mejoría observada no solo es estadísticamente 

significativa sino también clínicamente relevante.229,230 

Al analizar según tipo de intervención, los estudios enfocados únicamente en evaluación 

mostraron una mejora significativa en el GI (Desviación media – Dme -: 61,51; IC del 

95%: 37,67 a 85,35; p < 0,00001; I² = 0%). De igual forma, los estudios con entrenamiento 

también reportaron un incremento significativo en la distancia de la PM6M (Dme: 64,44; 

IC del 95%: 37,65 a 91,23; p < 0,00001; I² = 18%) (Figura 39). 

Tres estudios277,278,333 evaluaron la capacidad funcional mediante una PRCC, analizando 

un total de 41 pacientes en el GI y 41 pacientes en el GC. Ambos grupos presentaron 

valores similares (Desviación media estándar - DME-: 39,24; IC del 95%: -24,96 a 103,44; 

p = 0,23). Esta comparación mostró baja heterogeneidad (I² = 9%) (Figura 40) 
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FIGURA 39. FOREST PLOT PARA LA DISTANCIA RECORRIDA DURANTE LA PM6M.  

 

 

FIGURA 40. FOREST PLOT PARA EL TIEMPO DE TOLERANCIA EN LA PRCC.  

 

16.2.2 Resultados secundarios del estudio 

16.2.2.1  Disnea durante el ejercicio 

Dos estudios329,330 evaluaron la disnea utilizando la escala de Borg al final de la PM6M, 

analizando 26 pacientes en el GI y 26 pacientes en el GC. El metaanálisis demostró que 

el GI redujo significativamente la disnea en -1,95 puntos (IC del 95%: -2,88 a -1,01; p < 

0,00001; I² = 0%) (Figura 41) 



183 

 

 

 

 

 

FIGURA 41. DISNEA AL FINAL DE LA PM6M 

 

El análisis de la disnea al final de las PRCC mostró valores similares en ambos grupos 

(DME: -0,21; IC del 95%: -0,91 a 0,50; p = 0,57; I² = 0%) (Figura 42). 

 

 

FIGURA 42. DISNEA AL FINAL DE LA PRCC 

 

16.2.2.2  Frecuencia cardíaca al final del ejercicio 

Tres estudios328–330 analizaron la FC al final de la PM6M, con 38 pacientes en el GI y 38 

pacientes en el GC. El metaanálisis mostró valores similares entre ambos grupos (DME: 
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-2,24; IC del 95%: -15,92 a 11,43; p = 0,32), con una alta heterogeneidad (I² = 82%) (Fi-

gura 43). Además, otros tres estudio277,278,333 evaluaron la FC al final de las PRCC anali-

zando 41 pacientes en el GI y 41 en el GC, sin diferencias significativas entre ambos gru-

pos (DME: 4,42; IC del 95%: -0,35 a 9,18; p = 0,07; I² = 39%) (Figura 44). 

 

 

FIGURA 43. FC AL FINAL DE LA PM6M 

 

 

FIGURA 44. FC AL FINAL DEL PRCC 

 

16.2.2.3 Presión arterial 

Tres estudios328,328,329 analizaron la PAS y PAD al final de la PM6M en 38 pacientes del GI 

y 38 del GC. El metaanálisis demostró que el GI redujo significativamente la PAS en -6,32 



185 

 

 

 

mmHg (IC del 95%: -11,08 a -1,56; p = 0,009; I² = 0%) (Figura 45). En cuanto al análisis de 

la PAD, ambos grupos mostraron valores similares (DME: 0,40; IC del 95%: -2,89 a 3,69; 

p = 0,81; I² = 0%) (Figura 46). 

 

 

FIGURA 45. PAS AL FINAL DE LA PM6M 

 

 

FIGURA 46. PAD AL FINAL DE LA PM6M. 
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16.2.2.4 Concentración de lactato 

Dos estudios277,333 evaluaron la concentración de lactato al final de la PRCC, analizando 

34 pacientes en el GI y 34 en el GC. El forest plot mostró valores similares en ambos 

grupos (DME 0.04; IC del 95%: -0.58 a 0.66; p = 0.90). La heterogeneidad de la compara-

ción fue I² = 0% (Figura 47). 

 

 

FIGURA 47. LACTATO AL FINAL DE LA PRCC 

 

16.3 Estudio 3 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Un Ensayo Cruzado Aleatorizado 

Un total de 11 pacientes fueron incluidos en el estudio después de excluir a un paciente 

que no pudo adaptarse a la VNI y experimentó intolerancia durante la evaluación aeró-

bica. El diagrama de flujo se puede observar en la ¡Error! No se encuentra el origen de 

la referencia. y las características basales de la muestra se resumen en la Tabla 7. 
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FIGURA 48. DIAGRAMA DE FLUJO DE LOS PARTICIPANTES A LO LARGO DEL ESTUDIO, INCLUYENDO EL RE-

CLUTAMIENTO, LA ALEATORIZACIÓN, LA ASIGNACIÓN Y EL ANÁLISIS. PARTICIPANTS WERE RANDOMLY AS-

SIGNED TO ONE OF THREE SEQUENCES (A, B, C). A: PERIODO DE CONTROL, CPAP, PS (N=4); B: CPAP, PS, 
PERIODO DE CONTROL (N=4); C: PS, PERIODO DE CONTROL, CPAP (N=3). 

ABREVIACIONES: NIV, VNI; CPAP, PRESIÓN CONTINUA POSITIVA DE LA VÍA AÉREA; PS, PRESIÓN SOPORTE. 

 

TABLA 7. CARACTERÍSTICAS ANTROPOMÉTRICAS, ECOCARDIOGRÁFICAS Y DE LA PRUEBA DE ESFUERZO IN-

CREMENTAL 

Características antropométricas. media (DE) 
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Hombres/Mujeres 8 (73) / 3 (27) 

Edad (años) 67 ± 9.6 

Altura (cm) 173 ± 7.9 

Masa corporal (kg) 81.5 ± 11.5 

IMC (kg/m²) 27.2 ± 2.5 

FC (lpm) 65.7 ± 9.9 

SpO₂ (%) 98 ± 0.9 

PAS (mmHg) 120 ± 12.8 

PAD (mmHg) 60 ± 7.7 

Ecocardiografía 

Fracción de eyección del VI (FEVI, %) 29.4 ± 7.2 

Etiología de la IC 

Isquémica 9 (75%) 

No isquémica 3 (25%) 

Clase funcional (NYHA) 

I 2 (18%) 

II 8 (73%) 

III 1 (9%) 

IV 0 (0%) 

Medicación 

Diurético 9 (81.8%) 

Digital 5 (41.7%) 

Carvedilol 10 (83.3%) 

Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) 6 (45.5%) 

Prueba de esfuerzo incremental máxima 

Velocidad (km/h) 7 ± 1.6 

FC (lpm) 122 ± 25.4 

SpO₂ (%) 96.5 ± 1.3 

Disnea (0-10) 8 ± 1.7 

Esfuerzo en piernas (0-10) 5 ± 1.5 

Abreviaciones: IMC: índice de masa corporal; FC: frecuencia cardiaca; SpO₂: saturación periférica de oxígeno; PAS: presión arterial 
sistólica; PAD: presión arterial diastólica; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New 
York Heart Association; IECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina. 
Los datos se expresan como n (%), salvo que se indique lo contrario 
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Dado el diseño cruzado del estudio, se analizó la posible presencia de efectos de arrastre 

entre las diferentes condiciones experimentales. Para minimizar su aparición, se esta-

bleció un periodo de lavado de 24 a 48 horas entre las sesiones. El análisis no mostró 

evidencia de efectos de arrastre significativos en ninguna de las variables analizadas, 

indicando que las comparaciones entre periodos fueron válidas e independientes. 

 

16.3.1 Resultados primarios del estudio 

16.3.1.1 Duración de las evaluaciones de la capacidad de ejercicio 

El Tlim máximo difirió significativamente entre los periodos (p = 0.002, con un tamaño 

del efecto grande, Kendall’s W = 0.554). En las evaluaciones con PS, se logró la mayor 

duración (9.45 ± 1.88 minutos), seguido del periodo de evaluaciones conCPAP (8.55 ± 

1.89 minutos), mientras que las evaluaciones en el periodo de control presentaron el 

menor tiempo de ejercicio (7.27 ± 1.99 minutos). Más información en la Tabla 8. 

 

TABLA 8. COMPARACIÓN DE LAS TRES EVALUACIÓN AL FINAL DEL PROTOCOLO. 

Parámetro Periodo PS Periodo CPAP Periodo de control F/ꭕ² df Valor p ηp²/W 

Tlim (min) 9.5 ± 1.9 8.6 ± 1.9 7.3 ± 2.0 12.2 2 0.002 0.554 

FC (lpm) 115.2 ± 7.5 115 ± 7.1 112.2 ± 6.9 0.1 2,30 0.946 0.004 

SpO₂ (%) 96.4 ± 0.6 96.3 ± 0.9 94.3 ± 1.2 4.7 2 0.097 0.212 
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Disnea (Es-
cala de Borg 
0-10) 

8.1 ± 0.4 8.6 ± 0.4 7.3 ± 0.5 2.5 2,30 0.103 0.141 

Fatiga (Escala 
de Borg 0-10) 

6.3 ± 1.0 7.3 ± 0.8 6.6 ± 0.6 3 2 0.223 0.136 

Abreviaciones: Tlim, tiempo límite hasta la extenuación; FC, frecuencia cardíaca; SpO₂, saturación de oxígeno; PS, presión soporte; 
CPAP, presión positiva continua en la vía aérea. df, degrees of freedom.  
Los valores se presentan como medias ± error estándar de la media, el estadístico de prueba F o ꭕ², valores p y el tamaño del efecto 
ηp² o Kendall’s W, obtenidos a partir de ANOVA de medidas repetidas o prueba de Friedman. 

 

16.3.2 Resultados secundarios del estudio 

16.3.2.1 Comportamiento de los parámetros funcionales durante las pruebas de capa-

cidad de ejercicio 

No se observaron diferencias significativas en la FC (p = 0.946) ni en la SpO₂ (p = 0.097) 

al final de las pruebas. De manera similar, las medidas subjetivas, incluyendo los punta-

jes de la escala de Borg y la percepción de fatiga, no mostraron diferencias significativas 

entre los periodos al finalizar las pruebas (p = 0.103 y p = 0.223, respectivamente).  

Los valores de FC máxima fueron consistentes entre los periodos (p = 0.965). Los pacien-

tes del periodo PS reportaron una mediana de 98 latidos/min (rango: 77.5–117), los del 

periodo CPAP alcanzaron 100 latidos/min (rango: 80–112), y el periodo de control,  re-

gistraron 100 latidos/min (rango: 74.5–113). En la Figura 49 se pueden observar los per-

files longitudinales de la FC de los pacientes en cada evaluación. 
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FIGURA 49. PERFILES LONGITUDINALES DE FC PARA CADA SUJETO EN CADA PERIODO.  

PS, SOPORTE DE PRESIÓN; CPAP, PRESIÓN POSITIVA CONTINUA EN LA VÍA AÉREA. 

 

De manera similar, los valores de SpO₂ no mostraron diferencias significativas entre los 

periodos. Las medianas iniciales de SpO₂ oscilaron entre 96.5% y 97.1%, mientras que 

los valores finales variaron entre 95.91% y 97.18% (p = 0.965 y p = 0.546, respectiva-

mente). Un resumen de estos resultados se presenta en la Tabla 8 mencionada anterior-

mente y en la Figura 50 a continuación. 
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FIGURA 50. DIAGRAMA DE VIOLÍN QUE REPRESENTA EL TLIM DURANTE LA PRUEBA PARA CADA PERIODO.  

LA MEDIANA ESTÁ INDICADA POR LA LÍNEA NEGRA HORIZONTAL DENTRO DE CADA GRÁFICO, Y EL PRIMER Y TERCER CUARTIL 

POR LAS LÍNEAS DISCONTINUAS. LA PRUEBA DE FRIEDMAN REVELÓ DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS ENTRE LOS PERIODOS (Χ²(2) 

= 12.18, P = 0.0023, N = 11). LAS COMPARACIONES POR PARES UTILIZANDO LA PRUEBA DE WILCOXON MOSTRARON UNA 

DIFERENCIA ESTADÍSTICAMENTE SIGNIFICATIVA ENTRE EL PERIODO 1 (PS) Y EL PERIODO CONTROL 3 (P < 0.01). PS, SOPORTE 

DE PRESIÓN; CPAP, PRESIÓN POSITIVA CONTINUA EN LA VÍA AÉREA. 

 

16.3.2.2 Parámetros funcionales en puntos de tiempos específicos durante las evalua-

ciones 

El análisis a iso-tiempo en el minuto 2 no mostró diferencias significativas en la FC (p = 

0.983) ni en la SpO₂ (p = 0.850) entre los periodos. Sin embargo, la percepción de fatiga 

fue significativamente mayor en el periodo sin soporte ventilatorio (3.45 ± 0.61) en com-

paración con ambos periodos con VNI (2 ± 0.27; p = 0.013, con un tamaño de efecto 

moderado, Kendall’s W = 0.481). El análisis percentil en el 25%, 50% y 75% del tiempo 
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de ejercicio no reveló diferencias significativas entre los periodos para la FC, SpO₂, la 

escala de Borg o la fatiga (todos p > 0.05). Más información en la Tabla 9. 

16.3.2.3 Motivo de finalización de la prueba y comodidad de la VNI 

Los motivos principales para la finalización de la prueba fueron consistentes entre los 

periodos, con un 54.5% de los participantes deteniéndose debido a disnea y un 45.5% 

debido a fatiga. Las puntuaciones globales de comodidad de los dispositivos de soporte 

de VNI no mostraron diferencias estadísticamente significativas entre los periodos, 

tanto antes como después del ejercicio. No se reportaron eventos adversos relacionados 

con la intervención en ningún periodo. Además, ningún participante experimentó efec-

tos secundarios significativos debido al uso de VNI durante el protocolo de ejercicio. 

16.3.2.4 Análisis de potencia post hoc 

Con base en los tamaños del efecto observados y la variabilidad de la muestra, se estimó 

una potencia estadística del 24 % para las comparaciones entre la condición CPAP y el 

periodo de control, del 74 % para CPAP frente a PS, y del 99 % para PS frente al periodo 

de control. Estos resultados sugieren que, si bien la comparación entre PS y el periodo 

de control tuvo una potencia adecuada, el estudio podría haber tenido una potencia 

insuficiente para detectar diferencias entre CPAP y las otras dos condiciones. 
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TABLA 9. COMPARACIÓN DE LAS MEDIDAS DE CARGA INTERNA EN EL MINUTO 2 (T=2) ENTRE LOS PERIO-

DOS. 

Parámetro Periodo PS Periodo CPAP Periodo de control F/ꭕ² df p-valor ηp²/W 

FC (lpm) 100.5 ± 6.4 99.2 ± 5.6 100.5 ± 5.8 0.017 2 0.983 0.001 

SpO₂ (%) 97.2 ± 0.4 96.6 ± 0.6 95.9 ± 0.8 1.47 2,30 0.479 0.067 

Escala de Borg 
(Disnea) 

2.9 ± 0.4 3.2 ± 0.6 4.0 ± 0.6 1.05 2 0.364 0.067 

Escala de Borg (Fa-
tiga) 

2.0 ± 0.3 2.0 ± 0.3 3.4 ± 0.6 8.67 2,30 0.013 0.481 

Abreviaciones: FC, frecuencia cardíaca; SpO₂, saturación de oxígeno; PS, presión soporte; CPAP, presión positiva continua en la vía 
aérea. df, degrees of freedom. Los valores están reportados como medias ± error estándar de la media, junto con el estadístico de 
prueba F o ꭕ², valores p y tamaño del efecto ηp² o Kendall’s W, obtenidos a partir de ANOVA de medidas repetidas o prueba de Fried-
man. 
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17. DISCUSIÓN 

17.1 Estudio 1 

Efectos de la RC sobre la Perfusión Miocárdica y la Capacidad Funcional de Ejercicio en 

Pacientes con Enfermedad Arterial Coronaria Estable e Isquemia Miocárdica.  

En este estudio demostramos que la implementación de un programa de RC basado en 

el método de entrenamiento aeróbico y el entrenamiento de la fuerza en pacientes con 

EAC estable e isquemia miocárdica inducida por el ejercicio resultó en mejoras significa-

tivas tanto en la perfusión miocárdica como en la capacidad de ejercicio. Además, siete 

pacientes demostraron resolución de la isquemia miocárdica tras completar el programa 

de RC en la comparación pre y post-RC medida mediante SPECTs cardíacos. 

17.1.1 Comparaciones con investigaciones previas 

Las investigaciones previas han demostrado mejoras en las características de la perfu-

sión miocárdica en personas con angina crónica estable después del entrenamiento fí-

sico.265,266,334 Nuestros resultados están en línea con lo reportado en la literatura en pro-

gramas de duración más corta (8 a 12 semanas)334 y de largo plazo.266  En el estudio 

realizado por Schuller et al.265 se evaluó el impacto de la modificación de la alimentación 

y un programa de ejercicio durante un año en pacientes con EAC y angina estable. El 

grupo de ejercicio mostró una reducción del 54% en la isquemia reversible, evaluada 

mediante gammagrafía, mientras que no se observó ningún cambio significativo en el 

GC. Además, Todd et al.335 estudiaron a 40 pacientes con EAC y angina crónica estable y 
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observaron una reducción del 34% en la extensión de la isquemia en el grupo de ejerci-

cio, mientras que en el GC no hubo cambios. Al igual que nuestro estudio, estos informes 

respaldan el valor del ejercicio físico en la mejora de la perfusión miocárdica en el con-

texto de la EAC e isquemia miocárdica. 

17.1.2 Potenciales mecanismos de mejora en las diferentes variables evaluadas 

Al considerar los posibles mecanismos, el análisis de estas intervenciones de RC basadas 

en ejercicio nos permite plantear la hipótesis de que los mecanismos implicados pueden 

ser: 1) mejora en la modulación autonómica cardíaca, asociada con la reducción del do-

ble producto de FC x PAS (RPP) en cargas submáximas,267 2) mayor reclutamiento de 

vasos colaterales durante el ejercicio,267–269 3) aumento de la perfusión miocárdica de-

bido a una mejor función endotelial270 y también cambios espontáneos en la perfusión 

miocárdica. 

En nuestro estudio, uno de los hallazgos más significativos fue la mejora en la perfusión 

miocárdica en siete pacientes que inicialmente presentaban una SPECT patológico (in-

terpretación visual semicuantitativa de 17 segmentos). Tras completar el programa de 

RC, estos pacientes no mostraron anomalías en la SPECT post-RC. De hecho, seis de los 

siete pacientes (un paciente sin información coronaria por CCG) compartían caracterís-

ticas similares, caracterizadas por la ausencia de afectación del tronco principal de la 

arteria coronaria izquierda y la presencia de lesiones en dos o más vasos ≥ 50%. 
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Además, con respecto a la prueba de esfuerzo incremental, cinco pacientes pasaron de 

tener una prueba de esfuerzo pre-RC positiva, definida por alteraciones en el ECG o an-

gina, a tener una prueba de esfuerzo post-RC negativa. En este sentido, nuestros hallaz-

gos son consistentes con estudios previos, como el realizado por Ehsani et al.,336 quien 

demostró que la magnitud del desplazamiento del segmento ST se redujo después del 

entrenamiento con el mismo RPP. Estos resultados sugieren que el entrenamiento in-

tensivo y prolongado puede reducir la isquemia miocárdica en los mismos, o incluso en 

niveles más altos, de RPP. Sin embargo, se necesita más investigación sobre este tema. 

17.1.3 Implicaciones clínicas 

En nuestro estudio, se observó una mejora en la capacidad cardiorrespiratoria (CCR), lo 

que influye en otros aspectos relevantes de la prevención y el tratamiento de FRCV re-

lacionados con patologías cardíacas o metabólicas.337  Este resultado es altamente rele-

vante, al igual que la mejora en la perfusión miocárdica, ya que la Revisión Cochrane 

sobre RC basada en ejercicio para enfermedades cardíacas338 respalda la hipótesis de 

que las reducciones en la mortalidad también pueden estar mediadas a través de los 

efectos indirectos del ejercicio mediante mejoras en los factores de riesgo ateroscleró-

ticos.267  Además, se demostró que el protocolo de ejercicio supervisado de tres meses 

era seguro en pacientes con EAC estable e isquemia miocárdica inducida por el ejercicio. 

Estudios previos han demostrado la seguridad de este tipo de protocolo de entrena-

miento con diferentes grados de supervisión o incluso realizados en contextos domici-
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liarios.266 Sin embargo, en lo que respecta a los métodos de entrenamiento, hay eviden-

cia limitada sobre qué tipo, duración o intensidad de ejercicio es mejor para mejorar la 

perfusión miocárdica. Nuestro estudio mostró que un programa de RC basado en el mé-

todo de entrenamiento por intervalos con períodos de recuperación activa fue seguro y 

efectivo. No obstante, otros estudios33-35 no describieron adecuadamente los métodos 

de entrenamiento, por lo que se necesita más investigación para determinar qué moda-

lidades de entrenamiento específicas pueden reflejar mejores mejoras en la perfusión 

miocárdica. 

17.1.4 Limitaciones y direcciones futuras 

Los hallazgos actuales deben interpretarse considerando las siguientes limitaciones. En 

primer lugar, la ausencia de un GC sin ejercicio es una limitación significativa, por lo que 

este grupo debería incluirse en estudios posteriores. Además, la generalización de nues-

tros datos es limitada, principalmente porque el 96% de nuestros pacientes eran hom-

bres. No obstante, la distribución observada exhibe un leve aumento en comparación 

con los datos reportados en la literatura existente; específicamente, en la última revisión 

Cochrane, donde el 84% de los participantes fueron hombres.338  Por lo tanto, la inclu-

sión de más mujeres en estudios futuros ayudará a determinar si la validez externa de 

los resultados observados hasta ahora aumenta. 

Por otro lado, debe considerarse el tamaño de la muestra, especialmente en relación 

con la falta de detección de eventos adversos y la seguridad del protocolo de ejercicio 

aplicado. Otra limitación es que la prueba de esfuerzo cardiopulmonar no se realizó con 
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análisis de gases. En su lugar, utilizamos el VO2 indirecto (ml/min y ml/kg/min) y METs 

para evaluar la capacidad de ejercicio. Aunque la medición directa del VO2 y la relación 

de intercambio respiratorio mediante análisis de gases se considera el estándar de oro 

para evaluar la CCR,338 el uso de los METs como indicador de la capacidad de ejercicio e 

incluso como marcador pronóstico está ampliamente demostrado.339 Finalmente, la 

producción de cambios espontáneos en la perfusión miocárdica es una posibilidad que 

no podemos controlar dada la ausencia de un GC. 

17.1.5 Fortalezas del estudio 

A su vez, el presente estudio tiene varias fortalezas que contribuyen a la validez de sus 

hallazgos. En primer lugar, los pacientes fueron seleccionados en base a criterios de 

diagnóstico bien establecidos y ampliamente aceptados para el SCC según las guías ESC 

de 2019.340  En segundo lugar, el uso de imágenes de SPECT cardíacas en todos los pa-

cientes antes y después de la RC es una fortaleza importante de este estudio. La SPECT 

es un método ampliamente aceptado y preciso para medir la perfusión miocárdica y 

detectar isquemia, y se considera el Gold Standard para el diagnóstico de la EAC. 

Al emplear SPECTs para evaluar los cambios en la perfusión miocárdica, este estudio 

pudo proporcionar datos sólidos y confiables sobre la eficacia de la RC en la mejora de 

la salud cardiovascular. Además, el análisis e interpretación cegada de las imágenes de 

las SPECTs por dos cardiólogos nucleares del servicio de medicina nuclear ayudó a elimi-

nar posibles sesgos en la interpretación de los resultados y garantizar la precisión del 

diagnóstico, agregando mayor solidez al estudio. 
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En tercer lugar, la población del estudio fue homogénea, compuesta por pacientes con 

SCC e isquemia miocárdica inducida por el ejercicio que se sometieron a RC supervisada, 

y ninguno de esos pacientes había sido sometido a una intervención de revasculariza-

ción miocárdica ni hospitalizado por SCA durante el período analizado, lo que minimizó 

el posible efecto de confusión de cualquier procedimiento que pudiera haber mejorado 

la perfusión miocárdica. 

Los principales hallazgos de este estudio tienen importantes implicaciones clínicas. La 

reducción significativa en el número y la gravedad de los segmentos miocárdicos afec-

tados y las mejoras en la CCR indican que la RC supervisada puede conducir a mejoras 

que pueden traducirse en un menor riesgo de eventos cardiovasculares adversos para 

los pacientes con SCC. La resolución de la isquemia miocárdica en las SPECTs de siete 

pacientes y la resolución de las anomalías en el ECG durante el esfuerzo en dos pacientes 

tras el programa de RC supervisado es un hallazgo particularmente prometedor, ya que 

sugiere que este tipo de rehabilitación puede tener un efecto terapéutico sobre la fisio-

patología cardíaca subyacente. 

 

17.2 Estudio 2 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Una Revisión Sistemática y Metanálisis 
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Los resultados de esta revisión sistemática con metaanálisis demuestran que el uso de 

VNI antes o durante el ejercicio en pacientes con IC promueve una mejora significativa 

en la capacidad funcional de ejercicio, evidenciada por un aumento en la distancia reco-

rrida en la PM6M, reducción de la disnea y disminución de la PAS al final de la prueba 

de esfuerzo. Estos resultados sugieren que la VNI podría ser una estrategia beneficiosa 

como complemento para mejorar la capacidad de ejercicio en pacientes con IC. 

17.2.1 Efectos de la VNI sobre variables fisiológicas 

La VNI produjo un alivio significativo de la disnea al final del ejercicio, evaluada mediante 

la escala de Borg. El GI redujo la disnea aproximadamente en 2 puntos, el doble del MCID 

reportado para pacientes con IC.341 La disnea es un síntoma diario para muchos pacien-

tes con IC.280 Su evaluación clínica es compleja debido a su naturaleza subjetiva y multi-

factorial. Esto resalta la relevancia clínica de nuestros hallazgos, mostrando que la VNI 

puede mejorar significativamente la percepción de disnea debido a una mayor eficiencia 

ventilatoria y reducción del trabajo respiratorio. 

En relación con la PA, nuestros datos indican que la VNI produjo una reducción de 6 

mmHg en la PAS sin afectar a la PAD. La hipertensión es un FRCV,342 que siguen siendo 

la principal causa de muerte a nivel mundial. La asociación entre hipertensión y ECV está 

claramente establecida.342 El control de la PA en pacientes con IC también es fundamen-

tal para el pronóstico.343 La reducción observada en la PAS durante el ejercicio ofrece 

una ventaja adicional al aliviar la carga hemodinámica sobre el corazón. Desde una pers-

pectiva fisiológica, esta reducción puede atribuirse al aumento de presión intratorácica 
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generada por la VNI, que reduce la precarga y la presión transmural del ventrículo iz-

quierdo, disminuyendo así la poscarga y mejorando el GCO. Al reducir la carga cardíaca, 

la VNI mejora la eficiencia hemodinámica, disminuyendo la presión sistólica y redu-

ciendo la sobrecarga cardiovascular durante la actividad física.284 Este mecanismo re-

salta el potencial terapéutico de la VNI en optimizar la función cardiovascular en pacien-

tes con IC. 

17.2.2 Heterogeneidad en los modos de aplicación de la VNI 

Respecto a los modos de VNI empleados en las evaluaciones, se observó una heteroge-

neidad significativa entre los estudios, dificultando identificar mejoras específicas en la 

capacidad funcional asociadas a un modo particular o al momento de aplicación de la 

VNI. Por ejemplo, algunos estudios como Borghi-Silva et al.277 utilizaron ventilación asis-

tida proporcional (VAP) durante las PRCC, mientras que otros como Reis et al.278 em-

plearon CPAP en porcentajes distintos de carga máxima. Esta heterogeneidad subraya 

la necesidad de futuras investigaciones para determinar el modo óptimo de VNI. 

Dos estudios278,333 evaluaron la eficacia del CPAP durante un protocolo de entrena-

miento, aunque ninguno aplicó VNI durante las sesiones. Aun así, el análisis mostró una 

mejora significativa en la distancia recorrida en la PM6M (MD 64,44; p < .00001). 

Varios resultados importantes no fueron completamente analizados en el metaanálisis 

debido a limitaciones en los datos disponibles. Por ejemplo, aunque se evaluaron am-

pliamente mejoras en la capacidad de ejercicio y en la disnea, variables como la satura-

ción de oxígeno y otros parámetros cardiorrespiratorios, incluyendo la producción de 
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dióxido de carbono y la FC, no se informaron consistentemente en todos los estudios, lo 

que dificultó realizar un análisis combinado. 

Estudios como los de Borghi-Silva et al. 277 y Reis et al.278 reportaron cambios significati-

vos en el volumen de dióxido de carbono (VCO₂) y en la FC durante el ejercicio, lo que 

indica posibles beneficios de la VNI sobre la eficiencia ventilatoria y la función cardíaca; 

sin embargo, estos resultados no se incluyeron en el análisis combinado. Por su parte, 

Souza Bittencourt et al.310 demostraron también mejoras significativas en parámetros 

respiratorios como la capacidad vital forzada y el volumen espiratorio forzado en el pri-

mer segundo (p < 0,05), así como en la presión inspiratoria máxima (PImax) y la presión 

espiratoria máxima (PEmax) (p < 0,05) en el GI en comparación con el GC . En relación 

con la capacidad de ejercicio y recuperación posterior al esfuerzo, Borghi-Silva et al.277 

identificaron mejoras significativas en el VCO₂ durante el ejercicio (p < 0,05), así como 

tiempos más rápidos de recuperación para el VO₂ posterior al ejercicio (p < 0,05), la oxi-

genación muscular (p < 0,05) y en el GC (p < 0,05) en el GI en comparación con el GC. 

Las mejoras observadas en la dinámica del GCO bajo intervención con VNI, particular-

mente con el modo PS, están relacionadas con una mayor eficiencia cardiovascular.278 

Estos efectos disminuyen la carga cardíaca y promueven una recuperación más rápida 

tras el ejercicio.344 Esta cinética acelerada del GCO durante la recuperación se atribuye 

a una menor demanda de oxígeno, una recuperación más rápida de la FC277,345 y a un 

aumento del tono parasimpático,346 que en conjunto resultan en una mejora global del 

rendimiento cardíaco y en la eficiencia de recuperación tras el ejercicio.277 
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La falta de datos completos para algunos de estos resultados secundarios destaca la ne-

cesidad de reportes más exhaustivos en futuros estudios, con el fin de evaluar comple-

tamente el alcance de los beneficios de la VNI en esta población. 

17.2.3 Comparaciones con investigaciones previas 

Los hallazgos de nuestra revisión concuerdan con estudios previos, mostrando que la 

VNI mejora significativamente la capacidad funcional de ejercicio en pacientes con IC e 

ICFEr. La última revisión sistemática con metaanálisis realizada por Bittencourt et al.310 

también mostró una mejora en la distancia recorrida en la PM6M tras la aplicación de 

VNI en pacientes con IC. Sin embargo, han transcurrido más de 9 años desde la última 

investigación, lo cual resalta la necesidad de actualizar la evidencia sobre este tema. 

17.2.4 Potenciales mecanismos de mejora en las diferentes variables evaluadas 

Al considerar los posibles mecanismos, el análisis de estas intervenciones exitosas de RC 

basadas en ejercicio nos permite plantear la hipótesis de que los mecanismos implicados 

pueden ser: 1) mejora en la modulación autonómica cardíaca, asociada con la reducción 

del doble producto de FC x PAS (RPP) en cargas submáximas,267 2) mayor reclutamiento 

de vasos colaterales durante el ejercicio,267–269 3) aumento de la perfusión miocárdica 

debido a una mejor función endotelial270 y también cambios espontáneos en la perfu-

sión miocárdica. 
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En nuestro estudio, uno de los hallazgos más significativos fue la mejora en la perfusión 

miocárdica en siete pacientes que inicialmente presentaban una SPECT patológico (in-

terpretación visual semicuantitativa de 17 segmentos). Tras completar el programa de 

RC, estos pacientes no mostraron anomalías en la SPECT post-RC. De hecho, seis de los 

siete pacientes (un paciente sin información coronaria por CCG) compartían caracterís-

ticas similares, caracterizadas por la ausencia de afectación del tronco principal de la 

arteria coronaria izquierda y la presencia de lesiones en dos o más vasos ≥ 50%. 

Además, con respecto a la prueba de esfuerzo incremental, cinco pacientes pasaron de 

tener una prueba de esfuerzo pre-RC positiva, definida por alteraciones en el ECG o an-

gina, a tener una prueba de esfuerzo post-RC negativa. En este sentido, nuestros hallaz-

gos son consistentes con estudios previos, como el realizado por Ehsani et al.,336 quien 

demostró que la magnitud del desplazamiento del segmento ST se redujo después del 

entrenamiento con el mismo RPP. Estos resultados sugieren que el entrenamiento in-

tensivo y prolongado puede reducir la isquemia miocárdica en los mismos, o incluso en 

niveles más altos, de RPP. Sin embargo, se necesita más investigación sobre este tema. 

17.2.5 Implicaciones clínicas 

En nuestra revisión, la diferencia en la distancia recorrida en el PM6M superó los 60 

metros, excediendo notablemente la diferencia mínima clínicamente importante 

(MCID) para pacientes con enfermedades cardíacas, que generalmente se sitúa en torno 

a 32 metros.347 Esto indica que la mejora observada no solo es estadísticamente signifi-

cativa, sino clínicamente relevante. No obstante, aunque el Tlim en la PRCC no mostró 
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diferencias estadísticamente significativas, se observó una tendencia hacia la mejora en 

el GI. La ausencia de significancia estadística global para el Tlim en la PRCC, pese a resul-

tados significativos en estudios individuales, podría atribuirse a la heterogeneidad en la 

metodología de los estudios analizados. Las diferencias en intensidad del ejercicio (75% 

con CPAP vs. 80% con PS) y la variabilidad en la FEVI (24% a 41%) probablemente gene-

raron respuestas diversas a la VNI, diluyendo el efecto combinado en el metaanálisis.  

La implicancia clínica de nuestros hallazgos radica en el hecho que la incorporación de 

VNI como apoyo al entrenamiento físico podría ser un complemento efectivo en progra-

mas de RC en esta población. De esta manera, los pacientes podrían alcanzar cargas más 

altas y prolongadas, mejorando su capacidad funcional y calidad de vida. 

17.2.6 Limitaciones y direcciones futuras 

Esta revisión sistemática con metaanálisis posee varias limitaciones importantes. Pri-

mero, los estudios incluidos presentaron considerable heterogeneidad respecto a la se-

veridad clínica de los pacientes y la FEVI. Esta diversidad complica la comparación directa 

de los resultados, ya que no está claro si todos los pacientes se benefician igualmente 

de la VNI o si los efectos son más marcados en aquellos con síntomas más graves. La 

falta de análisis por subgrupos en los estudios incluidos dificulta determinar si la VNI es 

más efectiva en pacientes con IC más avanzada (por ejemplo, pacientes con síntomas 

más graves o peor FEVI). 

Adicionalmente, aunque estudios utilizando modos ventilatorios con soporte inspirato-

rio (como PS o VAP) han mostrado resultados prometedores en términos de mejoras 
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funcionales, la evidencia actual sigue siendo limitada. De hecho, solo un estudio com-

paró directamente dos modos ventilatorios, encontrando mejores resultados con PS en 

comparación con CPAP. 

Esto resalta la necesidad de futuras investigaciones que exploren el modo óptimo de 

ventilación, el tipo de interfaz y los criterios de selección de pacientes para personalizar 

mejor los tratamientos y determinar qué subgrupos podrían beneficiarse más de la VNI. 

Otra limitación importante es que no pudimos realizar un análisis detallado sobre las 

interfaces utilizadas durante la aplicación de la VNI, aspecto relevante debido a que la 

tolerancia de los pacientes a la VNI depende significativamente del tipo de interfaz uti-

lizada.348 Abordar estas limitaciones en futuros estudios podría llevar a una mejor com-

prensión sobre cómo maximizar los beneficios de la VNI en pacientes con IC. 

17.2.7 Fortalezas de la revisión 

Si analizamos la última revisión sistemática con metaanálisis310, se incluyeron solo 4 es-

tudios, de los cuales, sólo 1 evaluó la VNI durante el ejercicio. En este sentido, una for-

taleza clave de nuestra revisión es la inclusión de un mayor número de estudios y una 

muestra considerablemente más grande (n=46 vs. n=70 para PM6M y n=0 vs. n=41 para 

PRCC), casi el doble de la revisión anterior. Además, nuestro análisis abarca una gama 

más amplia de variables e incluye estudios que utilizaron otros modos de soporte venti-

latorio además de CPAP, ofreciendo una evaluación más integral sobre los efectos de la 

VNI en esta población. 
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17.3 Estudio 3 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Un Ensayo Cruzado Aleatorizado 

Nuestro estudio demostró que la VNI, particularmente en el modo de PS, aumentó sig-

nificativamente la duración del ejercicio en pacientes con IC y FEVI reducida en compa-

ración con el GC. Tanto el grupo de PS como el grupo de CPAP lograron un Tlim signifi-

cativamente mayor que el GC, lo que sugiere que ambas modalidades de VNI mejoran 

eficazmente la tolerancia al ejercicio en esta población. 

17.3.1 Comparaciones con investigaciones previas 

Nuestros hallazgos coinciden con investigaciones previas que destacan los beneficios de 

la VNI en la reducción de la carga de los músculos respiratorios y la mejora de la capaci-

dad funcional en pacientes con IC. Por ejemplo, estudios de Borghi-Silva et al.277 y Cher-

mont et al.328 demostraron que modalidades de VNI como la CPAP y la VAP mejoraron 

la tolerancia al ejercicio al disminuir la disnea y facilitar la entrega de oxígeno durante el 

ejercicio. 

El mejor rendimiento del grupo PS podría explicarse por su capacidad para aliviar los 

músculos respiratorios, mejorar la eficiencia ventilatoria y redistribuir el flujo sanguíneo 

hacia los músculos periféricos durante el ejercicio.349–351 Efectos similares han sido des-

critos en estudios de Lima et al.329 y O'Donnell et al.333, quienes reportaron que la re-

ducción de la carga respiratoria mediante VNI mejora la oxigenación muscular periférica 
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y retrasa la aparición de la fatiga. En este sentido, la aplicación de la VNI durante el ejer-

cicio podría atenuar el impacto del metaboreflejo inspiratorio en el rendimiento físico, 

aunque esta hipótesis requiere mayor investigación.352 

Aunque nuestro estudio no encontró diferencias estadísticamente significativas en las 

tendencias de la FC entre los grupos (p-trend), el patrón observado en el grupo PS, con 

una disminución en la pendiente de la FC durante el ejercicio, es consistente con hallaz-

gos previos de Reis et al.353 y O'Donnell et al.333. Estos estudios reportaron reducciones 

significativas en la FC con el uso de VNI durante las PRCC, lo que sugiere que la VNI 

podría ayudar a estabilizar las respuestas cardiovasculares durante el esfuerzo físico. 

Además, la reducción observada en la percepción de fatiga en el minuto 2 en nuestra 

cohorte resalta el potencial de la VNI para atenuar los síntomas de esfuerzo temprano, 

que pueden limitar la participación en el ejercicio en pacientes con IC.  

17.3.2 Potenciales mecanismos de mejora en las diferentes variables evaluadas 

Al considerar los posibles mecanismos, el análisis de estas intervenciones exitosas de RC 

basadas en ejercicio nos permite plantear la hipótesis de que los mecanismos implicados 

pueden ser: 1) mejora en la modulación autonómica cardíaca, asociada con la reducción 

del doble producto de FC x PAS (RPP) en cargas submáximas,267 2) mayor reclutamiento 

de vasos colaterales durante el ejercicio,267–269 3) aumento de la perfusión miocárdica 

debido a una mejor función endotelial270 y también cambios espontáneos en la perfu-

sión miocárdica. 
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En nuestro estudio, uno de los hallazgos más significativos fue la mejora en la perfusión 

miocárdica en siete pacientes que inicialmente presentaban una SPECT patológico (in-

terpretación visual semicuantitativa de 17 segmentos). Tras completar el programa de 

RC, estos pacientes no mostraron anomalías en la SPECT post-RC. De hecho, seis de los 

siete pacientes (un paciente sin información coronaria por CCG) compartían caracterís-

ticas similares, caracterizadas por la ausencia de afectación del tronco principal de la 

arteria coronaria izquierda y la presencia de lesiones en dos o más vasos ≥ 50%. 

Además, con respecto a la prueba de esfuerzo incremental, cinco pacientes pasaron de 

tener una prueba de esfuerzo pre-RC positiva, definida por alteraciones en el ECG o an-

gina, a tener una prueba de esfuerzo post-RC negativa. En este sentido, nuestros hallaz-

gos son consistentes con estudios previos, como el realizado por Ehsani et al.,336 quien 

demostró que la magnitud del desplazamiento del segmento ST se redujo después del 

entrenamiento con el mismo RPP. Estos resultados sugieren que el entrenamiento in-

tensivo y prolongado puede reducir la isquemia miocárdica en los mismos, o incluso en 

niveles más altos, de RPP. Sin embargo, se necesita más investigación sobre este tema. 

17.3.3 Implicaciones clínicas y factibilidad de la VNI en RC 

Nuestros hallazgos respaldan la inclusión de la VNI, en particular el modo PS, durante el 

ejercicio en pacientes con IC y FEVIr para mejorar la tolerancia al ejercicio y, potencial-

mente, la adherencia a los programas de actividad física. El Tlim prolongado en el grupo 

de PS sugiere que este modo de ventilación podría ser especialmente beneficioso para 
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pacientes con enfermedad avanzada que experimentan disnea y fatiga significativas du-

rante el ejercicio. Además, las puntuaciones similares de comodidad subjetiva en todas 

las condiciones indican que tanto la CPAP como el PS son modalidades bien toleradas, 

lo que las hace viables para su implementación en entornos clínicos más amplios. 

17.3.4 Limitaciones y direcciones futuras 

Una limitación clave de este estudio es que el VO₂ no fue evaluado directamente. Aun-

que el análisis de VO₂ es un parámetro valioso para evaluar la aptitud cardiorrespirato-

ria, no es compatible con el uso simultáneo de VNI debido a la interferencia con las me-

diciones del intercambio gaseoso y la integridad de la máscara durante la ventilación. 

Como resultado, priorizamos el uso de medidas confiables y prácticas como la PRCC y la 

percepción del esfuerzo, que son marcadores bien establecidos de la tolerancia al ejer-

cicio en entornos clínicos.354 

17.3.5 Fortalezas del estudio 

Una fortaleza clave de este estudio es la comparación directa de dos modos de VNI du-

rante el ejercicio, lo que lo diferencia de la mayoría de las investigaciones previas. Según 

la literatura revisada, numerosos estudios han empleado la VNI antes de las evaluacio-

nes328,330,330,331,355, lo que limita su aplicabilidad en la evaluación de las respuestas diná-

micas durante el esfuerzo físico. Este enfoque innovador permitió un análisis más pre-

ciso de los efectos en tiempo real de la VNI, proporcionando datos directamente aplica-

bles en entornos clínicos y de rehabilitación. 
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Además, el uso de las PRCC representa otra fortaleza significativa del diseño del estudio. 

Este protocolo es altamente sensible para evaluar la resistencia aeróbica y permite de-

tectar pequeños cambios en el rendimiento después de las intervenciones, convirtién-

dolo en una herramienta clave para evaluar el impacto de estrategias terapéuticas como 

la VNI.308,330,333 A diferencia de las pruebas incrementales, las PRCC proporcionan una 

evaluación estable y reproducible de la tolerancia al ejercicio al centrarse en la capaci-

dad de resistencia en condiciones controladas. 

Finalmente, otra fortaleza de nuestro estudio es su diseño, que permite que cada parti-

cipante actúe como su propio control. Este enfoque minimiza la variabilidad interindivi-

dual y mejora la fiabilidad de las comparaciones entre las condiciones de PS, CPAP y sin 

soporte ventilatorio (GC). Al controlar las diferencias basales individuales, el diseño cru-

zado proporciona evidencia sólida de que las mejoras observadas en el Tlim máximo se 

deben directamente al uso de VNI y no a otros factores de confusión. 

Las investigaciones futuras deberían explorar los efectos de combinar la VNI con otras 

intervenciones, como el entrenamiento de resistencia331,332 o el entrenamiento de los 

músculos inspiratorios, para desarrollar un enfoque más integral en la optimización de 

la capacidad de ejercicio en esta población de pacientes. 
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18. CONCLUSIONES 

18.1 Estudio 1 

Efectos de la RC sobre la Perfusión Miocárdica y la Capacidad Funcional de Ejercicio en 

Pacientes con Enfermedad Arterial Coronaria Estable e Isquemia Miocárdica.  

La implementación de un programa de RC basado en entrenamiento a intervalos y de 

fuerza en pacientes con EAC estable e isquemia miocárdica inducida por el ejercicio me-

joró significativamente la perfusión miocárdica y la CCR, sin registrarse efectos adversos. 

Estos hallazgos confirman la eficacia y seguridad de la RC como terapia complementaria 

en el manejo de la EAC estable y respaldan su inclusión sistemática en la práctica clínica. 

Futuras investigaciones deberían evaluar sus efectos a largo plazo y su impacto sobre 

otros FRCV. 

18.2 Estudio 2 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Una Revisión Sistemática y Metanálisis 

El uso de VNI antes o durante el ejercicio en pacientes con IC y FEVIr puede mejorar la 

capacidad funcional de ejercicio, reducir la disnea y disminuir la PAS máxima post es-

fuerzo, lo que indica que la VNI puede ser un complemento valioso para mejorar la to-

lerancia al entrenamiento aeróbico durante la RC en pacientes con IC y FEVIr. 
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18.3 Estudio 3 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Un Ensayo Cruzado Aleatorizado 

Este estudio demuestra que la VNI, particularmente el modo PS, aumentó significativa-

mente el Tlim de ejercicio en comparación con CPAP y el GC. Además, el uso de VNI se 

asoció con una reducción en la percepción de fatiga en análisis a iso-tiempo, lo que re-

salta su potencial para mejorar la tolerancia al ejercicio en pacientes con IC y FEVIr. Estos 

hallazgos respaldan la integración de la VNI como una terapia complementaria para me-

jorar la capacidad funcional durante el ejercicio en esta población. Aun así, se necesitan 

más estudios para optimizar su aplicación y determinar los modos de VNI más efectivos. 

 

18.4 Conclusion general 

Los resultados de esta tesis confirman que las intervenciones no farmacológicas perso-

nalizadas basadas en el ejercicio y el soporte ventilatorio mejoran la capacidad funcio-

nal, la tolerancia al esfuerzo y la eficiencia cardiorrespiratoria en pacientes con enfer-

medades cardiovasculares. 

En la EAC estable con isquemia miocárdica, la RC con entrenamiento a intervalos y de 

fuerza mejoró significativamente la perfusión miocárdica y la CCR, sin efectos adversos. 

En la IC con FEVIr, la VNI aplicada antes o durante el ejercicio, especialmente en modo 

PS, incrementó la capacidad de ejercicio y redujo la fatiga. 
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En conjunto, estos hallazgos respaldan la hipótesis general y refuerzan el papel de la RC 

y la VNI como estrategias complementarias, seguras y eficaces en el abordaje integral 

de las enfermedades cardiovasculares.  
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19. IMPLICACIONES CLÍNICAS 

19.1 Estudio 1 

Efectos de la RC sobre la Perfusión Miocárdica y la Capacidad Funcional de Ejercicio en 

Pacientes con Enfermedad Arterial Coronaria Estable e Isquemia Miocárdica.  

Los resultados de este estudio refuerzan la importancia de la RC basada en el entrena-

miento por intervalos junto al entrenamiento de la fuerza, como una estrategia terapéu-

tica efectiva en pacientes con EAC estable e isquemia miocárdica inducida por el ejerci-

cio. La mejora en la perfusión miocárdica y la CCR observada tras la intervención res-

palda la incorporación de programas de RC en el manejo clínico de esta población. Ade-

más, la reducción de la carga isquémica podría traducirse en una menor incidencia de 

eventos cardiovasculares adversos y una mejora en la calidad de vida de los pacientes. 

Dado que la RC no solo ha demostrado ser efectiva, sino también segura, su implemen-

tación debería considerarse un componente esencial dentro de la estrategia terapéutica 

global en pacientes con EAC estable e isquemia inducible por esfuerzo. Sin embargo, 

futuras investigaciones deberían explorar su impacto a largo plazo y en distintos subgru-

pos de pacientes, incluyendo aquellos con diferentes grados de disfunción miocárdica y 

perfiles de riesgo cardiovascular. 
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19.2 Estudio 2 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Una Revisión Sistemática y Metanálisis 

El uso de la VNI antes o durante el ejercicio en pacientes con IC muestra beneficios sig-

nificativos en la mejora de la capacidad funcional, la reducción de la disnea y la disminu-

ción de la PAS máxima alcanzada al final de las PRCC. Estos hallazgos respaldan la utili-

zación de la VNI como una estrategia complementaria para optimizar la tolerancia al 

entrenamiento aeróbico dentro de los programas de RC en esta población. 

La disminución de la disnea y la mejora en la capacidad de ejercicio pueden facilitar una 

mayor adherencia a los programas de RC, lo que a su vez podría traducirse en mejores 

resultados clínicos a largo plazo. No obstante, debido a la heterogeneidad en los estu-

dios incluidos en la revisión, se requieren más ensayos clínicos bien diseñados para es-

tablecer pautas claras sobre la modalidad óptima de VNI y su aplicabilidad en distintos 

escenarios clínicos. 

 

19.3 Estudio 3 

¿Es Efectiva la Ventilación No Invasiva para Mejorar la Capacidad de Ejercicio en Pa-

cientes con Insuficiencia Cardíaca?: Un Ensayo Cruzado Aleatorizado 
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Nuestros hallazgos sugieren que la VNI, particularmente en modo de PS, puede ser una 

intervención efectiva para mejorar la tolerancia al ejercicio en pacientes con IC y FEVIr. 

La prolongación del Tlim hasta la extenuación y la reducción de la percepción de fatiga 

en el grupo de modo PS refuerzan la utilidad de esta estrategia como un complemento 

a la RC convencional. 

Desde una perspectiva clínica, la implementación de la VNI durante el ejercicio podría 

facilitar que los pacientes alcancen cargas de entrenamiento más altas y sostenidas, op-

timizando los beneficios cardiovasculares del ejercicio sin comprometer su seguridad ni 

tolerancia. Además, la ausencia de efectos adversos significativos sugiere que la VNI po-

dría aplicarse con seguridad en entornos clínicos y de rehabilitación. 

A pesar de estos resultados prometedores, es necesario realizar estudios adicionales 

para optimizar su aplicación en diferentes poblaciones y determinar qué subgrupos de 

pacientes podrían beneficiarse más de su uso. Además, futuras investigaciones deberían 

evaluar el impacto de la VNI en otros marcadores clínicos y funcionales, como la varia-

bilidad de la FC, la oxigenación muscular y la función autonómica, para una mejor com-

prensión de sus mecanismos de acción y beneficios a largo plazo. 
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20. IMPACTO DE LA TESIS DOCTORAL Y FUTURAS LINEAS DE INVESTIGA-
CIÓN 

La presente tesis doctoral, aporta evidencia original y relevante al campo de la RC diri-

gidas a dos de las poblaciones más prevalentes dentro de los programas de RC: los pa-

cientes con EAC e isquemia miocárdica, y aquellos con IC y FEVIr. Desde una perspectiva 

integradora de la fisiología del ejercicio con estrategias terapéuticas basadas en la evi-

dencia, se desarrollaron tres estudios que abordan problemáticas clínicas concretas y de 

alta aplicabilidad clínica. 

El primer estudio demuestra que la implementación de un programa de entrenamiento 

combinado (entrenamiento aeróbico a intervalos y entrenamiento de fuerza) en pacien-

tes con EAC estable e isquemia miocárdica inducida por el esfuerzo, produce mejoras 

significativas tanto en la perfusión miocárdica como en la capacidad de ejercicio. La au-

sencia de efectos adversos en esta cohorte y el impacto positivo sobre variables clínicas 

clave, avalan la seguridad y eficacia de este enfoque. Estos resultados refuerzan el rol 

de la RC como herramienta terapéutica en esta población y justifican su incorporación 

sistemática.  

Los dos estudios restantes abordan el uso de la VNI como estrategia complementaria 

durante el ejercicio en pacientes con IC y FEVIr. La revisión sistemática y metaanálisis 

aportan una síntesis crítica de la literatura disponible, señalando mejoras en la capaci-

dad funcional y la disnea, principalmente. El ensayo clínico aleatorizado cruzado con-

firma estos hallazgos y aporta datos originales que muestran un efecto favorable del 
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modo PS sobre el tiempo de ejercicio tolerado y la percepción de fatiga. Además, me-

diante el diseño cruzado del estudio se buscó profundizar en la comparación directa en-

tre los modos PS y CPAP, así como en la evaluación específica del impacto de la aplica-

ción de la VNI durante el esfuerzo físico, con el objetivo de generar evidencia más sólida 

sobre su utilidad clínica en este contexto. 

El conjunto de estos trabajos representa una contribución sustantiva al conocimiento 

aplicado en RC, al proporcionar fundamentos para la incorporación de modalidades de 

entrenamiento físico estructurado y soporte ventilatorio en subgrupos clínicos en los 

que aún persisten vacíos de evidencia. Los hallazgos expuestos no solo permiten dimen-

sionar el impacto funcional y clínico de estas estrategias, sino que también constituyen 

una base para la elaboración de futuras recomendaciones clínicas y el diseño de inter-

venciones más precisas y ajustadas a las características del paciente. 

En este contexto, se identifican diversas líneas de investigación derivadas de esta tesis 

que merecen ser desarrolladas en el futuro: 

- Evaluación de los efectos sostenidos de la RC basada en entrenamiento combi-

nado en pacientes con EAC e isquemia miocárdica, con énfasis en la progresión 

de la enfermedad, los eventos adversos asociados a la RC y la calidad de vida a 

mediano y largo plazo de los pacientes. Asimismo, sería pertinente explorar si la 

inclusión de entrenamiento específico de la musculatura respiratoria podría aña-

dir beneficios adicionales en esta población. 
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- Estudios sobre el uso de VNI durante el ejercicio en pacientes con IC y FEVIr, 

centrados en la identificación de los modos ventilatorios óptimos, la definición 

de criterios de selección de pacientes y la exploración de sus efectos sobre pará-

metros cardiovasculares y respiratorios complementarios, tales como la variabi-

lidad de la frecuencia cardíaca, la oxigenación periférica y la función autonómica, 

etc. 

En resumen, esta tesis doctoral refuerza la necesidad de avanzar hacia una rehabilita-

ción cardíaca fundamentada en la evidencia y orientada a la adaptación y personaliza-

ción las características individuales del paciente. Los resultados obtenidos constituyen 

un punto de partida robusto para el desarrollo de nuevos enfoques terapéuticos y líneas 

de investigación que, en su conjunto, contribuyan a consolidar una RC más efectiva, se-

gura y personalizada.  

Como cierre de esta tesis, y teniendo en cuenta la necesidad de adecuar y personalizar 

al máximo las terapias a las características de cada paciente, esta tesis enfatiza sobre el 

debate de si no resultaría pertinente replantear los modelos tradicionales de RC centra-

dos en intervenciones grupales, protocolorizadas y estandarizadas, en favor de una te-

rapéutica más especializada, personalizada y ajustada a las necesidades clínicas, funcio-

nales y fisiológicas de cada paciente.  
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22. MATERIAL SUPLEMENTARIO 

22.1 Estudio 1 

ANEXO 1. ARTÍCULO PUBLICADO "EFFECTS OF CARDIOVASCULAR REHABILITATION ON MYOCARDIAL PER-

FUSION AND FUNCTIONAL EXERCISE CAPACITY IN PATIENTS WITH STABLE CORONARY ARTERY DISEASE 

AND MYOCARDIAL ISCHEMIA" EN REVISTA INDEXADA. 
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ANEXO 2. INFORMACIÓN SOBRE EL ANÁLISIS DE LA ISQUEMIA MIOCÁRDICA 

La severidad y extensión de la isquemia fueron evaluadas mediante el análisis de la per-

fusión miocárdica. La magnitud global de la anomalía en la perfusión miocárdica se ex-

presó en términos de extensión (tamaño del defecto de perfusión), severidad de la is-

quemia o una combinación de ambas (puntajes segmentarios sumados de perfusión). 

• Severidad del defecto de perfusión: Para determinar la severidad de la isquemia 

miocárdica, nuestros cardiólogos nucleares utilizaron una escala de cinco puntos (I). 

Anexo Tabla 1. 

• Extensión del defecto de perfusión: Las diferencias en el número de segmentos mio-

cárdicos afectados por la isquemia entre las imágenes en reposo y las imágenes bajo 

estrés fueron identificadas mediante el modelo de 17 segmentos (II). Anexo Figura 

1.   
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ANEXO - TABLA 1. LA ESCALA DE CINCO PUNTOS PARA LA PUNTUACIÓN I. 

Categoría Puntuación 

Perfusión normal 0 

Reducción leve en los recuentos (10%- <25%) 1 

Reducción moderada en los recuentos (25%-50%) 2 

Reducción severa en los recuentos (≥50%) 3 

Ausencia de captación del radiofármaco  4 

 

ANEXO - FIGURA 1. EL MODELO SEMICUANTITATIVO DE 17 SEGMENTOS SE REALIZÓ UTILIZANDO UN SIS-

TEMA DE PUNTUACIÓN DE 5 PUNTOS (II). 
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ANEXO - FIGURA 2. MODELO SEMICUANTITATIVO DE 17 SEGMENTOS UTILIZANDO EL SOFTWARE EMORY 

TOOLBOX (SCORE) REALIZADO EN UN PACIENTE DE NUESTRA POBLACIÓN. 

 

 

ANEXO - FIGURA 3. IMÁGENES DE UN PACIENTE DE NUESTRA POBLACIÓN UTILIZANDO EL SOFTWARE DE 

GUIDO GERMANO. SE DETERMINA EL DEFECTO TOTAL DE PERFUSIÓN (TPD) EN AMBOS ESTUDIOS DE ES-

TRÉS. 
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22.2 Estudio 2 

1. Is non-invasive ventilation effective in improving exercise capacity in patients with 

cardiac heart failure?: A systematic review and meta-analysis 

ANEXO 3. REGISTRO DEL PROTOCOLO EN PROSPERO  
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ANEXO - TABLA 2. INFORMACIÓN ADICIONAL SOBRE LOS ESTUDIOS INCLUIDOS. 

Autor, año Protocolo 
Resultados 

Duración del ejercicio Distancia (mts) Disnea Fatiga Otros resultados 

Da Silva Lima, E et al. 
(2011) 

Estudio de evaluación NO 
Intergrupo - GI vs GC: p < 

0.05 
Intergrupo - GI vs 

GC: p < 0.05 
NR 

SpO2%: Intergrupo - GI vs GC (p < 0.05) 
CL: Intergrupo - GI vs GC (p < 0.05) 
DP: Intergrupo - GI vs GC (p < 0.05) 

Borghi-Silva, A et al. 
(2021) 

Estudio de evaluación 
Intergrupo - GI vs GC: p 

< 0.05 
NO 

Intergrupo - GI vs 
GC: p > 0.05 

Intergrupo - GI vs 
GC: p > 0.05 

Durante ejercicio: VCO2: Intergrupo - GI vs GC p < 0.05 
Final del ejercicio: VO2 recuperación τ: p < 0.05 

MRT [desoxi-Hb + Mb]τ: p < 0.05 
GCO τ: p < 0.05 

Reis, H et al. (2014) Estudio de evaluación 
PRCC 50%: p > 0.05 / 
PRCC 75%: p < 0.05 

NO p > 0.05 p > 0.05 PRCC 75% FC: p < 0.05 

Chermont, S et al. 
(2009) 

Estudio de evaluación NO 
Intragupo GI: p < 0.05 
Intragupo GC: p > 0.05 

Intergrupo: p < 0.05 
NR NR 

Reposo: FC, PAS, PAD: GI vs GC p < 0.05 
Ejercicio: FC pico: GI vs GC p < 0.05 

O'donell, D et al. 
(1999) 

Estudio de evaluación PS y CPAP: p < 0.05 NO p > 0.05 PS: p < 0.05 

Fin del ejercicio constante: f, Pes inspiratorio pico, Pes/PImax, 
Pes tidal (PS): p < 0.05 

Durante isotiempo: VO2, Pes tidal, Pes inspiratorio pico, 
Pes/PImax, TTIdyn, WOB: p < 0.05 

Gomes Neto, M et al. 
(2018) 

Estudio de evaluación NO 
Intragupo GI: p < 0.05 
Intragupo GC: p > 0.05 

Intergrupo: p < 0.05 
p < 0.05 NR NO 

Wittmer, V et al. 
(2006) 

Estudio de entrena-
miento 

14 sesiones, caminata 
y ejercicios respirato-
rios 

NO 

Intragupo GI: ↑ 28% p < 
0.05 

Intragupo GC: p > 0.05 
Intergrupo: p < 0.05 

NR NR 
FVC: ↑16% p < 0.05 

FEV1: ↑14% p < 0.05 

Souza Bittencourt, H 
et al. (2017) 

Estudio de entrena-
miento 

30 sesiones, aeróbico y 
resistencia 

NO 
GI y GC: p < 0.05 

Intergrupo: p < 0.05 
p < 0.05 NR Calidad de vida, CVF, FEV1, PImax, PEmax: Intergrupo p < 0.05 

GI: Grupo de Intervención; GC: Grupo Control; HR: Frecuencia Cardíaca; PAS: Presión Arterial Sistólica; PAD: Presión Arterial Diastólica; VO2: Consumo de Oxígeno; VCO2: Producción de Dióxido de Carbono; τ: Constante de Tiempo; MRT: 
Tiempo de Repetición Máxima; f: Frecuencia Respiratoria; Pes: Presión Esofágica; PImax: Presión Inspiratoria Máxima; PEmax: Presión Espiratoria Máxima; PRCC: Prueba de Resistencia a Carga Constante; SpO2: Saturación de Oxígeno; CL: 
Concentración de Lactato; DP: Doble Producto; TTIdyn: Tiempo de Volumen Corriente Dinámico; WOB: Trabajo Respiratorio; NR: No Reportado; PS: Presión Soporte; CPAP: Presión Positiva Continua en la Vía Aérea. 
Los datos se muestran como media ± desviación estándar, mediana (rango intercuartílico), n (%). p < 0.05 indica una diferencia significativa intragrupo o intergrupo.       
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ANEXO - FIGURA 4. ABSTRACT GRÁFICO DEL ESTUDIO 
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22.3 Estudio 3 

ANEXO 4. ARTICULO PUBLICADO "IS NON-INVASIVE VENTILATION EFFECTIVE IN IMPROVING THE EXERCISE 

CAPACITY IN PATIENTS WITH CARDIAC HEART FAILURE?: A RANDOMISED CROSSOVER TRIAL” EN REVISTA 

INDEXADA. 

 



271 

 

 

 

 



272 

 

 

 



273 

 

 

 



274 

 

 

 



275 

 

 

 



276 

 

 

 



277 

 

 

 



278 

 

 

 



279 

 

 

 



280 

 

 

 



281 

 

 

 

 

 

  



282 

 

 

 

ANEXO - HOJA DE REGISTRO 1. PRUEBAS DE RESISTENCIA A CARGA CONSTANTE (PRCC) 
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ANEXO - HOJA DE REGISTRO 2. EVALUACIONES INCREMENTALES 
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ANEXO - FIGURA 5. ABSTRACT GRÁFICO DEL ESTUDIO 
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ANEXO - FIGURA 6. ESCALA DE BORG MODIFICADA 
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ANEXO 5. CONSENTIMIENTO INFORMADO UTILIZADO EN EL ESTUDIO. 
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ANEXO 5. INFORME Y RESOLUCIÓN DEL COMITÉ DE ÉTICA Y BIOÉTICA 
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