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Nuestra recompensa se encuentra 

 en el esfuerzo y no en el resultado.  

Un esfuerzo total es una victoria completa  

 

Mahatma Gandhi 
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CAPITULO 1. REHABILITACIÓN CARDÍACA EN INFARTO 

AGUDO DE MIOCARDIO 

En este primer capítulo, para profundizar y comprender el mundo de la 

rehabilitación cardíaca (RC)  y el infarto agudo de miocardio (IAM), realizaremos un 

repaso de los conceptos más importantes utilizados en la bibliografía acerca de los 

mismos así como a las causas, la estratificación riesgo coronario, la historia y los inicios 

de los programas de rehabilitación cardíaca (PRC).  

 

1.1.CONCEPTO DE INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 

Así a la hora de hablar del IAM debemos destacar el estudio y consenso del 

concepto de IAM que durante la última década ha sido aprobado por la Sociedad 

Europea de Cardiología (ESC), la American College of Cardiology Foundation (ACCF), 

la American Heart Association (AHA) y la World Heart Federation (WHF)
 1-3

 y que ha 

tenido buena acogida en la comunidad médica y llegando a ser adoptado por la OMS
4
. 

Así, se han determinado nuevos criterios para el diagnóstico de IAM y con ello una 

nueva definición clínica que debe sustentarse en 2 parámetros: 

El diagnóstico real, generalmente anatomopatológico,  

y el método disponible en la práctica para realizar el diagnóstico. Este método 

debe ser sensible, específico y asequible en la práctica clínica. 

El IAM es una entidad anatomopatológica caracterizada por necrosis isquémica 

(coagulativa) de una zona del miocardio, pudiéndose utilizar como criterio para su 

diagnóstico la clínica, el electrocardiograma (ECG), técnicas de imagen, certificados de 

defunción, códigos internacionales de diagnóstico, etc., pero cualquiera de estos 

métodos nunca puede constituir una definición en sí misma y sólo puede aproximarse al 

diagnóstico correcto, que es el anatomopatológico de necrosis miocárdica. Así, la 
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aparición de la isquemia miocárdica es el primer paso en el desarrollo del IAM y se 

produce por una descompensación entre el suministro y la demanda de oxígeno. En el 

ámbito clínico, la isquemia miocárdica generalmente puede reconocerse a partir del 

historial del paciente y el ECG. Los posibles síntomas isquémicos contienen varias 

combinaciones de molestias de las extremidades superiores, torácicas, mandibulares o 

epigástricas (al realizar esfuerzos o en reposo) o un equivalente isquémico como, por 

ejemplo, disnea o fatiga. La molestia relacionada al IAM suele durar > 20 min. 

Normalmente, la molestia es confusa, no localizada ni posicional ni afectada por el 

movimiento de la región, y puede estar asociada de diaforesis, náuseas o síncope. A 

pesar de esto, estos síntomas no son específicos de la isquemia miocárdica. Por ende, se 

puede prescribir erróneamente y asignarlos a trastornos gastrointestinales, neurológicos, 

pulmonares o reumáticos. El IAM puede producirse con síntomas atípicos (p. ej., 

palpitaciones o parada cardiaca) o incluso sin síntomas (mujeres, ancianos, diabéticos o 

pacientes postoperatorios o críticos)
2
. Por todo ello se  sugiere una evaluación absoluta 

de estos pacientes, sobre todo cuando haya un patrón de ascenso o descenso de los 

biomarcadores cardiacos. Para todo lo esto, el desarrollo tecnológico aporta nuevos 

métodos de diagnóstico más sensibles y específicos que los anteriores y permiten 

caracterizar mejor las alteraciones funcionales derivadas del proceso necrótico, sin 

embargo la utilización de distintos métodos para definir el mismo proceso patológico 

hace muy difícil la comparación de diferentes grupos de enfermos. 

La nueva definición clínica de IAM está fundamentada en la disponibilidad de 

marcadores biológicos de necrosis miocárdica más específicos y sensibles que los 

utilizados hasta hace poco tiempo: aumento de la troponina cardíaca o la fracción MB 

de la creatincinasa (CK-MB), ambos muy sensibles y específicos de necrosis 

miocárdica. Así, aquellas elevaciones transitorias de estos marcadores por encima del 
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percentil 99 en la población normal deben ser consideradas como anormales e 

indicativas de necrosis en ausencia de otros procesos patológicos graves. De este modo, 

los criterios diagnósticos establecidos por el comité conjunto ESC/ACC
1-3

 podemos 

apreciarlos en la tabla 1.  

 

Como se puede apreciar en la Tabla 1, para el diagnóstico de IAM antiguo los 

criterios pueden ser anatómicos o electrocardiográficos (presencia de onda Q). Además 

de esto, es importante resaltar que, excepto los hallazgos anatomopatológicos, los otros 

elementos de diagnóstico no discriminan la etiología de la necrosis: isquémica, 

traumática, infecciosa etc., si bien la etiología más frecuente es la isquémica. Del mismo 

TABLA 1. Definición de infarto agudo de miocardio (IAM) según la ESC/ACC
1-3 

Criterio de IAM, en evolución o reciente 

Cualquiera de los 2 criterios siguientes: 

Aumento característico y disminución progresiva de troponina cardíaca o aumento y 

disminución más rápida  o la fracción MB de la creatincinasa (CK-MB) como 

marcadores biológicos de necrosis miocárdica, acompañados de al menos uno de los 

siguientes: 

Síntomas de isquemia 

Aparición de nuevas ondas Q de necrosis en el ECG 

Cambios en el ECG sugestivos de isquemia (elevación o depresión del segmento ST) 

Intervención coronaria (p. ej., angioplastia coronaria) 

Hallazgos anatomopatológicos de IAM 

Criterio de IAM establecido (o antiguo) 

Cualquiera de los 2 criterios siguientes: 

Aparición de nuevas ondas Q patológicas en ECG seriados. El paciente puede 

recordar o no síntomas previos. Los marcadores bioquímicos de necrosis miocárdica 

pueden haberse normalizado, dependiendo del tiempo transcurrido desde el proceso 

agudo. 

Hallazgos anatomopatológicos de IAM cicatrizado o en proceso de cicatrización. 

ESC: European Society of Cardiology; ACC: American College of Cardiology 
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modo, es necesario incidir en que  los nuevos criterios no son tan diferentes de los 

antiguos, siendo la única diferencia real el empleo de marcadores bioquímicos de 

necrosis más sensibles y específicos que los clásicos
1-3

. 

 

1.2.CAUSAS DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 

Una vez vistas las definiciones de IAM, pasaremos a ver las causas que lo 

provocan. Con referencia a lo anterior, destacar que el IAM se produce debido a una 

obstrucción de las arterias coronarias que provoca la suspensión del aporte de oxígeno 

al corazón dando lugar a la paralización del mismo y la falta de aporte sanguíneo a las 

células del tejido que hace que se mueran (necrosis). Todo lo anterior se debe a una 

serie de hechos concatenados que obedecen, principalmente, a dos causas: la 

arteriosclerosis (engrosamiento de la pared arterial con acúmulos de lípidos -ésteres del 

colesterol o fosfolípidos- y la consecuente pérdida de elasticidad) y la trombosis 

(formación de un coágulo o trombo sanguíneo en alguna de las arterias que abastecen de 

sangre al corazón). Junto a ellas, el vasoespasmo (contracción tónica de la pared de un 

vaso sanguíneo) también puede considerarse otra causa común del infarto de miocardio. 

La causa principal que provoca un IAM es la arteriosclerosis, consistente en que 

una placa de ateroma (lesión patológica fundamental), obstruye las arterias evitando que 

la sangre fluya con normalidad. Cuando una placa de ateroma se rompe, se forma un 

coágulo de sangre, que da lugar en los vasos sanguíneos a la formación de trombos que 

provocan la correspondiente trombosis, que también obstruye el paso de la sangre. 

Cuando la obstrucción es total, se produce un IAM por el bloqueo de la arteria.  

Del mismo modo, el vasoespasmo es considerado otra posible causa de IAM, 

aunque menos común. Con frecuencia, no se conoce con exactitud el mecanismo 
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productor, aunque el tabaco, el alcohol o determinadas drogas (como la cocaína), 

pueden provocar un espasmo en la arteria que impida la circulación de la sangre. 

De igual manera, además de las anteriores causas descritas, otro de los aspectos 

fundamentales a tener en cuenta en la aparición del IAM son los factores de riesgo. Así, 

un factor de riesgo se describe de manera general como cualquier cualidad o 

característica evaluable de un sujeto que nos muestre la probabilidad individual de que 

se manifieste clínicamente una enfermedad, aunque no implica necesariamente una 

relación etiológica; el objetivo último es el de prevenir la enfermedad y dicha 

prevención requiere, como factor principal, la identificación de las causas. Los factores 

de riesgo cardiovascular (RCV) son los que se asocian a una mayor probabilidad de 

sufrir una enfermedad cardiovascular (ECV). Así, a través del Framingham Heart Study, 

en 1948 se inició el estudio de estos factores por el Servicio de Salud Pública de Estados 

Unidos, con la finalidad de estudiar la epidemiología y los factores de riesgo de la ECV, 

pero no es hasta 1961 cuando se menciona por primera vez el concepto de factor de 

riesgo cardiovascular (FRCV)
5
. 

En investigación cardiovascular (CV) podemos diferenciar distintos factores que 

han revelado cierta relación con la incidencia, prevalencia y severidad de la patología 

CV. Algunos de estos factores no son susceptibles de modificación (como son el sexo, 

la edad o antecedentes familiares); sin embargo otros, y son en los que tenemos que 

centrar todos nuestros esfuerzos, si son modificables. Los principales factores de riesgo 

modificables son la dislipemia, la hipertensión arterial, el tabaquismo, la diabetes, la 

obesidad y la vida sedentaria. Otros factores como determinados rasgos psicológicos o 

patrones de personalidad han mostrado también relación con la ECV
6-12

. La reducción 

de estos factores tanto en personas sin enfermedad conocida (prevención primaria) 

como en aquellos ya diagnosticadas (prevención secundaria) es fundamental ya que se 

http://www.cosasdesalud.es/efectos-del-alcohol-a-largo-plazo/
http://www.cosasdesalud.es/clasificacion-drogas/
http://www.cosasdesalud.es/cocaina-mitos-y-realidades/
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asocian con la prevalencia de la enfermedad y se muestran como un predictor de la 

misma, produciendo dichas  modificaciones de los factores de riesgo una reducción de 

la morbimortalidad derivada de estas enfermedades, como se ha podido comprobar a 

través de numerosos estudios epidemiológicos y distintos segmentos poblacionales
13-15

 

La tabla 2 muestra un resumen de los distintos factores de riesgo identificados en 

la patogenia de la enfermedad coronaria (EC). 

 

TABLA 2: Factores implicados en la variabilidad de la morbilidad por EC 

Factores de riesgo Modificables No modificables 

Ambientales 

 

Hábito tabáquico 

Infección (Chlamydia 

Pneumoniae, 

Citomegalovirus) 

Socio-económico 

Ingresos insuficientes 

Bajo nivel socioeconómico 

Dieta 

Ácidos grasos saturados 

Sal 

Edad 

Sexo masculino 

Lp(a) 

Genéticos (incluyendo la 

historia familiar de enfermedad 

cardiaca coronaria) 

Respuesta metabólica 

 

 

 

 

 

 

 

 

Colesterol Total (CT) 

Colesterol de baja densidad 

(cLDL) 

Triglicéridos (TG) 

Diabetes / síndrome 

insulino-resistencia 

Hipertensión 

Homocisteína 

Hemostático (Fibrinógeno) 

Incremento de depósitos de 

hierro 
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Del mismo modo, se han analizado individualmente cada FRCV, su asociación 

con la EC, los valores normales y las principales actuaciones para su tratamiento (Tabla 

3)
16 

 

TABLA 3: Prevención secundaria. Recomendaciones y abordaje terapéutico 

Diabetes Mellitus 

- Glucemia < 80-110 mg/dl  

- Hemoglobina Glicosilada < 7%  

Abordaje terapéutico:  

- Reducción de glucemia: dieta, ejercicio y antidiabéticos orales o insulina.  

- Control estricto de los demás factores de riesgo  

 

Factores Protectores Modificables No modificables 

Ambientales 

Factores dietéticos 

Consumo de antioxidantes 

Ácidos grasos Omega 3 

Polifenoles 

Ácidos grasos poli-mono-

insaturados 

Vitaminas C, E, B12, 

Folato 

Selenio 

Actividad física 

Consumo de alcohol 

Apoyo Social 

Nivel socioeconómico alto 

Sexo Femenino 

Genéticos 

Efectos metabólicos o 

tratamiento 

farmacológico 

 

Colesterol de alta densidad 

(cHDL) 

Índice de masa corporal 

(IMC) apropiado 
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Hipertensión arterial 

- Presión Arterial (PA) < 140/90 mmHg. < 130/85 si DM o insuficiencia renal.  

Abordaje terapéutico:  

- Modificación en estilo de vida: ejercicio, control ponderal, restricción Na, 

moderación en consumo de alcohol.  

- Medicación. 

Dislipemias 

- Colesterol Total (CT) < 4,5 mmol/l (175 mg/dl)  

- cLDL < 2,6 mmol/l (100 mg/dl)  

- cHDL > 1 mmol/l (40 mg/dl)  

- Triglicéridos < 1,7 mmol/l (175mg/dl)  

Abordaje terapéutico:  

- Recomendaciones en estilo de vida saludable con dieta y actividad física.  

- Medicación.  

Obesidad 

- Índice de masa corporal (IMC) = peso(kg)/altura(m2); óptimo < 25; adecuado IMC 

< 30  

- Perímetro abdominal (medido por encima del ombligo; punto medio entre cresta 

ilíaca y última costilla) < 100 cm en hombres y < 90 cm en mujeres.  

Abordaje terapéutico:  

- Objetivo: pérdida ponderal entre 5-10%.  

- Modificación de estilo de vida. Consejo nutricional y terapia conductual con 

seguimiento individualizado.  

Tabaquismo 

- Abstinencia tabáquica.  

Abordaje terapéutico:  

- Educación sanitaria. Terapia sustitutiva o conductual.  

Sedentarismo 

-150 minutos semanales a realizar actividades físicas moderadas aeróbicas, o bien 

algún tipo de actividad física vigorosa aeróbica durante 75 minutos, o una 

combinación equivalente de actividades moderadas y vigorosas.  

La actividad se practicará en sesiones de 10 minutos, como mínimo. 
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Una vez vista la importancia del control y reducción de los factores de riesgo 

modificables, vamos a ver de manera más detallada la importancia de los mismos sobre 

la ECV y su tratamiento para el IAM. 

 

Diabetes Mellitus 

La Diabetes Mellitus (DM), sobre todo la tipo 2, es un importante factor de 

riesgo para la ECV
17

, siendo considerada un factor de riesgo independiente para 

cardiopatía isquémica y teniendo las pacientes diabéticos un riesgo de hasta dos veces 

mayor de padecer ECV
18

 y aquellos que ya padecen una ECV tienen un peor pronóstico 

que los no diabéticos
19 

Si se analiza el conjunto de la población española, el 8% de las mujeres y el 12% 

de los hombres son diabéticos
20

, si bien el aumento de prevalencia de obesidad en esta 

población puede comportar un aumento de la prevalencia de la diabetes
21

. La diabetes 

tipo 2 se asocia a menudo con la alteración de los factores de riesgo de IAM: 

hipertensión, hipertrigliceridemia, baja concentración de cHDL, obesidad central e 

hiperinsulinemia. Esta acumulación de factores de riesgo explica por qué muchos 

pacientes presentan manifestaciones clínicas de arteriosclerosis coronaria o periférica ya 

en el momento del diagnóstico de la diabetes. 

Los estudios actuales señalan que la Hemoglobina glucosilada (HbA1c) es un factor 

independiente del RCV
22

, incluso en el intervalo de concentraciones que podrían ser 

consideradas normales o ligeramente elevadas
23

. Las guías europeas de prevención
17

 

recomiendan un objetivo de HbA1c < 7% para pacientes diabéticos con cardiopatía. 

Con relación a lo anterior, se ha observado que el control de la hiperglucemia, 

expresado por una disminución de la HbA1c, reduce el RCV
24,25

. Del mismo modo, en 

el estudio del United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) se demostró que 
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por cada 1% de disminución de HbA1c, la incidencia de IAM o ictus en los pacientes 

con diabetes tipo 2 disminuía en un 14% y un 12% respectivamente
26

. Con estos datos 

se prevé un aumento en la prevalencia de DM para los próximos 30 años y un 75% de 

las muertes de estos pacientes será como consecuencia de ECV
27,28 

 

Dislipemias 

En los inicios de los estudios epidemiológicos, allá por los años treinta y tras su 

posterior confirmación en la década de los sesenta y setenta, había algunos datos 

previos, de estudios realizados en animales y observaciones clínicas, que mostraban una 

relación entre el CT y la aterosclerosis
29-32

. La asociación fue confirmada por los 

estudios epidemiológicos, que descubrieron una fuerte relación entre las cifras de CT en 

suero y el RCV
29-32

 e indicaron que los cambios de las concentraciones de colesterol 

debidos a la migración
33,34

 o a la aplicación de intervenciones
35

 se debían a cambios de 

la tasa de incidencia de ECV. Según los resultados de dichos estudios, los clínicos y los 

epidemiólogos concordaron en que el CT era un marcador útil para predecir la ECV. 

Todos estos resultados se ratificaron en el momento en que se comprobó que el cLDL 

(principales lipoproteínas de transporte de colesterol en la sangre) presentaba también 

una asociación directa con la ECV
36,37

. Conjuntamente, la concentración de cLDL en los 

adultos jóvenes pronostica la aparición de ECV en una fase posterior de la vida
38,39

, lo 

cual defiende la idea de que se tenga que tener en cuenta la relación entre el cLDL y la 

aparición de ECV como un proceso continuo que comienza en una etapa temprana de la 

vida. Las nuevas pautas reconocen el cLDL como el objetivo principal del tratamiento 

de la hipercolesterolemia
40

. Así, una reducción del 10% en el colesterol sería una 

reducción del riesgo de ECV de un 50% a la edad de 40 años, del 40% a los 50 años, del 

30% a los 60 años y del 20% a los 70 años
41

. 
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Por otro lado, otros estudios comenzaron a dar importancia al hecho de que los 

individuos con elevadas concentraciones de cHDL presentaban una menor probabilidad 

de tener ECV que los individuos con concentraciones de cHDL bajas
36,42

. Pero no fue 

hasta la publicación de los resultados del Cooperative Lipoprotein Study
43

 y del 

Framingham Heart Study
44 

cuando se considero que el cHDL era un factor importante 

relacionado con la aterosclerosis. A través de esta investigación se determino que un 

aumento de 1 mg/dl en la concentración de cHDL se asocia a una disminución del 

riesgo coronario de un 2% en los varones y un 3% en las mujeres
45

. Con toda esta 

información, las concentraciones de cHDL han comenzado a utilizarse como un 

instrumento terapéutico para reducir la tasa de incidencia de ECV. 

Del mismo modo, en lo referente a los TG, la importancia de los mismos en el 

desarrollo de la enfermedad arteriosclerótica es menos evidente pero actualmente se 

acepta que unos niveles altos representan un riesgo independiente de padecer ECV
46,47

 

Aproximadamente el 20% de los adultos tiene el CT ≥250 mg/dl. Por encima de 

200 mg/dl se encuentran entre el 50% y el 69% de los adultos de edades medias. Uno de 

cada cuatro pacientes en las consultas de atención primaria está diagnosticado de 

dislipemia y el grado de tratamiento farmacológico de la dislipemia en las consultas 

ambulatorias españolas es moderadamente alto (tres de cada cuatro pacientes lo 

reciben), pero el control es bajo pues sólo uno de cada tres dislipémicos diagnosticados 

y tratados está controlado adecuadamente. Además, y contrariamente a lo deseable, el 

grado de control disminuye conforme aumenta el RCV de los pacientes
48

. 

 

Hipertensión arterial 

Durante los primeros estudios sobre hipertensión se pensaba que era necesaria 

una PA elevada para transportar la sangre a través de las arterias rígidas de las personas 
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de avanzada edad, y que su presencia era un elemento normal de envejecimiento, por lo 

que se consideraba como adecuado no tener en cuenta los aumentos frágiles y sistólicos 

de la PA
49

, y mucho menos considerar como un marcador la hipertensión sistólica 

aislada
50

. No obstante no fue hasta los años 80 cuando las investigaciones 

desvanecieron estos mitos y describieron una asociación directa entre la PA, 

independientemente de lo pequeña que fuera, y el RCV
51

. Además, se vió que la 

hipertensión sistólica por si misma era un potente factor de predicción de ECV
52

. Con 

relación a lo anterior, y de gran importancia, los  estudios epidemiológicos demostraron 

que la PAS y la PAD muestran una asociación continua, independiente, gradual y 

positiva con los parámetros de evolución CV
 53-56

. Incluso, los valores de presión  

arterial normales altos se asocian a un aumento del riesgo de ECV
57-59

. 

Considerando lo anterior, se determinó que en los individuos de 40 a 70 años, 

por cada 20 mmHg de elevación de la PAS o 10 mmHg de la PAD se duplica el riesgo 

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

mmHg 
60,61

. Así, aproximadamente el 35% de la población mayor de 18 años es 

hipertensa, subiendo estas cifras hasta el 40-50% en edades medias y al 68% en los 

mayores de 60 años. El 65% de los hipertensos sabe que lo es; de ellos, el 85% está en 

tratamiento, pero sólo el 25% logra controlar la PA. En general, las personas de alto 

RCV, los diabéticos y los enfermos renales crónicos presentan peor control tensional 

que el conjunto de la población. El peor grado de control de la hipertensión arterial en 

España y otros países europeos probablemente contribuye a la mayor mortalidad por 

ictus en comparación con los Estados Unidos de América y Canadá. Así, entre las 

principales causas del pobre control de la PA se encuentran el bajo control de la presión 

sistólica, y la actitud y conducta excesivamente conservadoras de los médicos. También 
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contribuye a ello el limitado cumplimiento terapéutico del paciente, tanto de las 

recomendaciones sobre hábitos de vida como del tratamiento farmacológico
48

. 

 

Obesidad 

La obesidad puede considerarse como un desorden metabólico crónico que se 

identifica por un excesivo almacenamiento de energía en forma de grasa en el 

organismo que da lugar un aumento del peso corporal y la masa corporal con respecto al 

valor esperado según sexo, talla y edad
62

. Los individuos con menor y mayor masa 

corporal presentan una mortalidad más elevada que los individuos con peso 

intermedio
63-65

, considerándose sobrepeso un IMC>25 y obesidad un IMC>30. Por otra 

parte, la obesidad esta asociada a numerosas comorbilidades, como EC
66

, ECV
67

, DM 

tipo 2
68

, hipertensión
69

. Asimismo, la obesidad es un factor independiente del riesgo de 

mortalidad por todas las causas
70-72

. 

Según los datos más recientes del Instituto Nacional de Estadística, y según los 

valores autodeclarados por la población, el 30,3% de los habitantes mayores de 18 años 

presentarían sobrepeso y el 15% obesidad
73

. Las proyecciones de futuro realizadas 

indican que, si no se actúa inmediatamente, para el año 2030 en España la población 

obesa masculina aumentará en un 33% y la femenina en un 37% 
74

.  

 

Tabaco 

En los años 50 el tabaquismo no se consideraba como un factor real de ECV y 

no es hasta la posterior realización de estudios sobre este hábito cuando se determina la 

importancia del abandono del tabaco para reducir el riesgo de ECV
75

. En la actualidad, a 

nivel mundial, el tabaquismo es el responsable del 50% de las muertes evitables y del 
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29% de la mortalidad coronaria
76,77

. La presencia de ECV se relaciona directamente con 

la cantidad de cigarrillos fumados al día y con la antigüedad del hábito
78

. 

El principal efecto y problema que provoca el hábito de fumar es el efecto 

aterogénico sobre el organismo, el cual se produce a través de diversos mecanismos: por 

un lado, influye en el sistema de la coagulación, aumentando la activación plaquetaria, 

elevando la concentración de fibrinógeno y produciendo policitemia con aumento de la 

viscosidad sanguínea. Por otro lado, interactúa con el metabolismo de los lípidos 

causando una elevación, sobre todo de los TG, y un descenso del colesterol ligado a 

proteínas de alta densidad cHDL. El tabaquismo provoca efectos directos sobre los 

vasos provocando disfunción endotelial y, concretamente, en los vasos coronarios 

consigue originar vasoconstricción causando angina vasoespástica. Además, y de gran 

importancia, el mantenimiento del hábito tabáquico tras el IAM duplica el riesgo de 

muerte e incrementa el riesgo de muerte súbita y de reinfartos; también produce el cierre 

precoz de vasos tras cirugía de revascularización coronaria o tras angioplastias
79-84

. 

En España, la prevalencia del tabaquismo es muy elevada y, aunque ha 

disminuido ligeramente en los varones, ha aumentado en las mujeres durante la última 

década 
85

. En el año 2005 fumaba en España un 25,8% de la población mayor de 18 

años, es decir, 9.288.000 personas. A finales del 2006, un año después de la entrada en 

vigor de la Ley de medidas sanitarias frente al tabaquismo, fumaba el 23,7% de los 

mayores de 18 años, es decir, 8.532.000 personas y, según la Encuesta Nacional de 

Salud
86

, en el año 2011/12  se mantuvo las personas que fumaban en torno a un 24 % de 

la población. Por tanto, dejaron de fumar en un año 756.000 españoles; o, lo que es lo 

mismo, un 8,1% de las personas que fumaban hace un año han dejado de fumar. Por lo 

que respecta a los estudiantes de 14-18 años, el porcentaje de fumadores diarios pasó 

del 20,6% en 1993 al 30% en 2001, y al 21,5% en 2004. La edad media de inicio en el 
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consumo de tabaco de manera regular pasó de 13,8 años en 1993 a 13 años en 2001 y a 

13,2 años en 2004. En cuanto al personal sanitario, la prevalencia del consumo de 

tabaco ha decrecido desde el 49,1 % en 1985 hasta el 34,7% (34,5 % en varones y 35,2 

% en mujeres) en 1998. El impacto del consumo de tabaco en la mortalidad es muy 

notable. En el año 2001 el tabaco fue responsable de unas 54.200 muertes (15,5% de 

todas las muertes) en personas de 35 y más años. La mayoría de estas muertes 

atribuibles al tabaquismo (49.300) ocurrieron en varones. De todas las muertes 

atribuibles al tabaquismo, la tercera parte (18.500) fueron por ECV, en concreto unas 

6.700 por cardiopatía isquémica (16% de todas las muertes coronarias) y unas 4.800 por 

enfermedad cerebrovascular (16% de todas las muertes por ictus)
48

. 

 

Sedentarismo 

Es bien conocida la relación entre actividad física (AF) y ECV, lo que convierte 

al sedentarismo en un factor de riesgo independiente de dicha enfermedad
87

, aunque 

sigue existiendo cierta controversia entre el tipo y la intensidad
88

. En relación a lo 

anterior, los estudios muestran que la cantidad de AF/ejercicio aeróbico de intensidad 

moderada capaz de producir una reducción en la mortalidad CV y por todas las causas 

es de 2,5-5 h/semana
89-93

; a  mayor duración total de la AF/ejercicio aeróbico que 

realice cada semana, mayores son los beneficios observados. 

Por otra parte, una buena forma física es considerado un factor protector 

independiente para la cardiopatía isquémica, siendo el entrenamiento físico beneficioso 

en estos pacientes y en otras cardiopatías
, 94-95

. Con relación a lo anterior y a pesar de los 

efectos saludables asociados a la práctica regular de ejercicio físico, la inactividad física 

sigue siendo un problema no solo frecuente, sino en aumento 
96-97

.Así, en un reciente 

estudio se concluye que las diferencias en los factores de riesgo conocidos explican una 
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gran parte (59%) de la asociación inversa observada entre la AF y la EC y que los 

biomarcadores inflamatorios/hemostáticos eran los elementos que contribuían en menor 

medida a reducir el riesgo (32,6%), seguidos de la PA (27,1%), el índice de masa 

corporal (10,1%) y la glucohemoglobina/diabetes (8,9%)
98

. 

En 2003, el 58,5% de la población mayores de 16 años no realizaba AF o 

deporte alguno durante el tiempo libre, siendo la inactividad en tiempo libre mayor en 

las mujeres (62,5%) que en los varones (54,4%). Además, existe un fuerte gradiente 

social con la inactividad física en tiempo libre, de manera que la frecuencia de 

inactividad se eleva al disminuir el nivel de estudios. En lo que respecta a la AF en el 

trabajo, en 2003 el 34% de la población española ocupada permanecía sentada la mayor 

parte de su jornada laboral o pasaba la mayor parte de pie sin realizar grandes esfuerzos 

o desplazamientos (46%)
99

. De igual modo, existe documentación que sostiene que el 

sedentarismo en el transporte y en el hogar está creciendo. En la última década ha 

aumentando transcendentemente el número de coches matriculados y el número de 

vehículos por familia. Igualmente, el tiempo que los españoles dedican a ver la 

televisión ha crecido, produciéndose una mayor oferta de programas en este medio y un 

incremento del número de televisores, aparatos de video, antenas parabólicas y 

ordenadores personales en el hogar. Asimismo, creció el porcentaje de personas que 

reporta usar el ordenador y conectarse a Internet de forma habitual.  

En lo que respecta a la población infantil, el sedentarismo estimado por el 

número de horas que se ve la televisión es muy alto. En 2003, el 30% de los niños 

españoles de 1-15 años veía la televisión más de 2 horas cada día
100

. En la actualidad el 

10,9%  de los chicos y el 43,5% de las chicas de 15-16 años no realiza ejercicio físico 

intenso (gasto calórico 5 veces superior al de reposo) 3 o más días a la semana
101

.  
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Más recientemente, la Organización Mundial de la Salud, en su informe sobre la 

situación de las enfermedades no transmisibles del año 2010, estima que 3,2 millones de 

personas mueren cada año debido a la falta de actividad física, lo que constituye el 

cuarto más importante factor de riesgo de muerte en todo el mundo (el 6% de las 

defunciones), tan solo superado por la hipertensión (13%), el consumo de tabaco (9%) y 

el exceso de glucosa en la sangre (6%)
102 

Estos datos son de vital importancia debido a que la AF regular de intensidad 

moderada es seguramente, junto a la abstinencia del tabaco, la medida más beneficiosa 

para la promoción de la salud y es de gran utilidad para controlar la epidemia de 

obesidad, que conduce a otros factores de RCV como la dislipemia, la hipertensión y la 

DM
48

. 

 

1.3. ESTRATIFICACIÓN PRONÓSTICA DEL IAM 

Una vez tratados los principales factores que provocan el IAM, pasamos a 

explicar la  estratificación en grupos de riesgo del IAM. Así,  tal y como afirma Sanz 

(2007)
103 

la evaluación del riesgo en los pacientes con infarto agudo de miocardio 

persigue diversos objetivos: informar y aconsejar al paciente y a su propia familia, 

identificar a los pacientes con riesgo elevado de muerte o infarto susceptibles de 

mejorar su pronóstico mediante un tratamiento adecuado, identificar los sujetos con un 

riesgo muy bajo que no requieren estudios invasivos, de manera que se eviten los costes 

y riesgos innecesarios de estas técnicas, y planificar la rehabilitación cardiaca y la 

prevención secundaria tras sufrir el episodio agudo. 

 
Con relación a lo anterior, se han establecido 3 grupos de riesgo: bajo, 

intermedio y alto. En el grupo de alto riesgo las probabilidades de complicaciones 

graves son mayores que en el resto, sobretodo inicialmente, y se considera que estos 
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pacientes precisan de control y supervisión constante durante la realización del 

ejercicio. 

Así, el riesgo de complicaciones en los pacientes de bajo riesgo es menor pero, 

no obstante la necesidad de cambio de hábitos de vida y entrenamiento para el esfuerzo 

son igualmente necesarios. El grupo intermedio está constituido por pacientes con 

patología cardiaca evidente, aunque no presentan complicaciones y la prueba de 

esfuerzo no muestra isquemia severa, requieren de supervisión durante la realización del 

ejercicio, especialmente en un periodo inicial en el que precisan también de una 

valoración y modificación de los hábitos de vida (Tabla 4). 

 

TABLA 4. Estratificación del riesgo coronario 

Riesgo Clínica 
Exploraciones 

Complementarias 

Bajo 

Killip I o 2 

 

- Asintomático 

> 7 METS (consumo metabólico basal, 

que equivale aproximadamente a 3.5 

ml/kg/min de oxígeno) 

FE >50% 

-Prueba de esfuerzo sin isquemia ni 

arritmias 

Intermedio 

Killip I o 2 

 

- Síntomas escasos 

> 5 mets 

Isquemia ligera con carga>5 METS 

- Fracción de eyección entre 35 y 50% 

Elevado 

Killip 2I o IV 

 

Síntomas con baja 

carga de ejercicios 

 

- Reinfarto 

< 5 METS 

Fracción de eyección < 35% 

Respuesta hipotensiva al esfuerzo 

Isquemia avanzada a cargas 

bajas y/o persistente 

Arritmias ventriculares malignas 

- Depresión
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1.4. CONCEPTO DE REHABILITACIÓN CARDÍACA 

Tras conocer los aspectos fundamentales del IAM, se hace imprescindible 

centrarnos en los procesos necesarios para tratar dicha enfermedad y lograr la vuelta a la 

normalidad de los pacientes. Así, en primer lugar, vamos definir el concepto de RC. 

Hace 50 años, los pacientes que sobrevivían a un IAM permanecían en la cama 

durante 2 meses o más y se les aconsejaba limitar su actividad de forma indefinida. El 

fundamento de la inmovilidad radicaba en que el ejercicio podría provocar la formación 

de un aneurisma y rotura ventricular y que la hipoxia relacionada con el ejercicio 

causaría arritmias, infarto de miocardio recurrente o muerte súbita
104

. La observación de 

que el reposo en cama dificultaba la recuperación y contribuía a la aparición de 

complicaciones alteró de un modo radical la rehabilitación de pacientes cardiópatas. 

En 1964, la Organización Mundial de la Salud (OMS) en Ginebra recomendó la 

realización de programas de AF para pacientes cardiópatas, englobados a través de la 

RC y definió los objetivos de la misma en su Informe número 270 como: “El conjunto 

de actividades necesarias para asegurar a los cardiópatas una condición física, mental 

y social óptima que les permita ocupar por sus propios medios un lugar tan normal 

como les sea posible en la sociedad”
105

. Con esta definición la OMS destacó de la RC 

su aspecto integral, abarcando intervenciones físicas, psíquicas y sociales, iniciando el 

concepto de equipo multidisciplinario. Posteriormente, esta definición fue revisada y 

actualizada por el American College of Physicians en 1988, por la propia OMS en 1993 

y por la American Heart Association (AHA) en 1994, estableciendo que la RC es un 

proceso de actuación multifactorial encaminado a limitar los daños físicos y psíquicos 

de la enfermedad, promover hábitos de vida saludables, reducir el RCV global, prevenir 

la progresión de la enfermedad, así como mejorar el estatus psicosocial y vocacional del 

paciente cardíaco, en un esfuerzo para conseguir su mejor calidad de vida
106

. 
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En los años setenta la RC comienza a tomar un giro multidisciplinar que va más 

allá del entrenamiento físico supervisado, comenzando a incluirse programas 

nutricionales, clínicas de abandono de tabaco y apoyo psicológico según el tipo de 

personalidad de los pacientes incluidos y por lo traumático para algunos de ellos del 

evento vivido. Dichas acciones de apoyo conllevan resultados favorables sobre 

mortalidad y morbilidad, quedando definido el campo de la prevención secundaria (PS) 

en la ECV.  

En 2005, la edición de la Guía de Práctica Clínica sobre RC de la AHA en 

colaboración con la American Association of Cardiovascular and Pulmonary 

Rehabilitation desarrolla ampliamente estos conceptos estableciendo que: “Los servicios 

de RC son integrales, incluyen evaluación médica, prescripción de ejercicio, 

modificación de factores de RCV, educación y consejo. Estos programas están 

diseñados para limitar los efectos psicológicos, reducir el riesgo de reinfarto o de 

muerte súbita, controlar la sintomatología, estabilizar o revertir los procesos 

ateroscleróticos y mejorar el status psicosocial y laboral de los pacientes 

seleccionados”
107

.  

 

1.5. HISTORIA Y EVOLUCIÓN DE LA REHABILITACIÓN 

CARDÍACA 

Después de ver la definición de RC es fundamental conocer cómo ha 

evolucionado la RC a lo largo del tiempo. Así, la historia de los inicios la RC se 

remonta hasta la Grecia clásica donde ya se recomendaba el ejercicio físico para la 

curación de numerosas enfermedades
108

. Así, Asclepiades de Prusia (124-40 aC) definió 

los beneficios de marchas y carreras en enfermos vasculares. A pesar de lo anterior no 

es hasta 1854 cuando Willian Stoke, en Dublín, recomendó por primera vez la 
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deambulación precoz unida a la realización de programas de ejercicio físico para los 

pacientes que habían sufrido un IAM
109,110

. Posteriormente, Heberden, primero en 

describir la angina de pecho el 21 de Julio de 1768
111

, puede considerarse como el 

primer autor que describe la mejoría de un paciente con angina de pecho mediante el 

ejercicio; un leñador de la campiña inglesa cuyo estado mejoró “by sawing wood for 

half an hour every day” (serrando madera durante media hora diaria)
112

. Ya en 1957, 

Hellerstein y Ford proponen la movilización precoz de los enfermos coronarios, al 

acortar al máximo el período de reposo y la convalecencia, además hablan de los 

problemas emocionales y la reincorporación laboral 
109,

. A pesar de esta clara línea, se 

produjo un cambió en la forma de actuar tras el IAM tendiéndose al tratamiento de las 

enfermedades en general con el reposo. A partir de este momento, se recomendaba a los 

enfermos con IAM que permanecieran en cama de seis a ocho semanas, para 

posteriormente descansar en un sillón durante seis meses y no permitiéndoseles ni subir 

pequeños tramos de escalera durante su primer año de convalecencia, por lo que el 

retorno a la actividad sociolaboral se producía en escasas ocasiones y la invalidez 

dominó a estos enfermos
113-116

. En los años cincuenta del siglo XX comienzan a 

proliferar estudios de investigación clínica demostrándose una diferente incidencia de la 

ECV entre los sujetos activos y los sedentarios, así como los efectos nocivos del reposo 

prolongado
117,118

.  

En la actualidad, la mayoría de las guías y estudios sobre RC coinciden en que 

los PRC deben ser "integrales y multidisciplinares", contemplando aspectos como 

identificación y control de factores de riesgo, consejo dietético, ejercicio físico, apoyo 

psicológico y educación
119-121

. Debido a esto, existen múltiples líneas de investigación 

abiertas en torno a la cardiología, siendo la RC aplicada a sujetos que han sufrido IAM 

una de ellas. Del mismo, modo dentro de la rehabilitación y el infarto de miocardio 
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existen numerosos líneas e investigaciones acerca de distintos parámetros; desde la 

búsqueda de nuevos factores de riesgo
122,123 

hasta los programas de prevención
124,125

, 

pasando por las características de los programas
48,126

, la modificación de parámetros
127

. 

Para finalizar este apartado, y a modo de resumen, podemos comprobar en la 

Figura 2 la evolución de la RC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     FIGURA 2. Evolución de la RC 

 

1.6. PROGRAMAS DE REHABILITACIÓN CARDÍACA  

En la última parte de este capítulo, y como continuación al desarrollo de los 

puntos anteriores, presentamos las formas que hay de afrontar en los últimos años esta 

enfermedad a través de los PRC. Así, los PRC son sistemas de actuación multidisplinar 

recomendados por la OMS en los años sesenta
106

. La indicación fundamental de los 

EN LA ACTUALIDAD
PROGRAMAS DE REHABILITACIÓN CARDÍACA "INTEGRALES Y 

MULTIDISPLINARES"

EN LOS AÑOS SETENTA 
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CONVALESCENCIA
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DESCRIBIR LA ANGINA DE PECHO 

1854 Willian Stoke
DEAMBULACIÓN PRECOZ CON PROGRAMAS DE EJERCICIO FÍSICO 

ASCLEPIADES DE PRUSIA (124-40 AC) 

BENEFICIOS DE MARCHAS Y CARRERAS EN ENFERMOS VASCULARES

GRECIA CLÁSLICA

RECOMENDACIÓN DEL EJERCICIO PARA TODAS LAS ENFERMEDADES
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PRC es la cardiopatía isquémica en sus diferentes facetas, pero es ampliable a todo tipo 

de ECV y deberían ser aplicados a sujetos sanos con FR u otras afecciones (tabla 5) 

 

TABLA 5. Indicaciones de la RC 

En cardiopatías 
En sujetos sanos 

 

Isquémicas 

Infarto agudo de miocardio 

Operados de pontaje aortocoronario 

Postangioplastia coronaria 

Angina de esfuerzo estable 

Trasplante cardíaco 

Valvulopatías operadas 

Congénitos operados 

Insuficiencia cardíaca crónica 

Arteriopatía periférica 

Con factores de riesgo coronario 

 

 

Sin embargo, a pesar de lo anteriormente expuesto, en España, el número de 

pacientes incluidos en los PRC es muy escaso. Un estudio en los años 90 del Grupo de 

Trabajo de RC de la Sociedad Española de Cardiología
 
localizó únicamente 16 centros 

en España (públicos y privados), y estimaron que recibían rehabilitación  menos del 2% 

de los pacientes posibles
128

; del mismo modo, en 2003, Márquez-Calderón et al, a través 

de un estudio sobre la implantación y características de los programas de rehabilitación, 

muestran que se redujeron a 12 los centros públicos, concentrados principalmente en 

Madrid, Cataluña y Andalucía, que realizaban RC y, en torno al 2-4% de los posibles 

candidatos  en todo el país que reciben rehabilitación
129

. 

Del mismo modo, durante la reunión anual de la European Association for 

Cardiovascular Prevention and Rehabilitation (EACPR), celebrada en París en mayo de 

2009, la Dra. Bjarnason-Wehrens presentó los datos preliminares del European Cardiac 
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Rehabilitation Inventory Survey (ECRIS), sobre las unidades de rehabilitación cardiaca 

en los distintos países europeos. La encuesta fue enviada a las distintas sociedades de 

cardiología, y la Sección de Cardiología Preventiva y Rehabilitación (SCPyR) fue la 

encargada de responderla en España
130

. Los datos ponen en evidencia que continuamos 

siendo uno de los países de Europa con menor número de centros de rehabilitación 

cardiaca y, por lo tanto, donde menos pacientes realizan estos programas preventivos. 

Las cifras estimadas se muestran en la Gráfico 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GRÁFICO 1. Porcentaje estimado de pacientes incluidos en Programas de 

Rehabilitación Cardiaca en 2006. Datos del ECRIS. Dra. Birna Bjarnason-Wehrens, en 

representación de la Section-nucleus on Cardiac Rehabilitation, EACPR. 

 

En España se rehabilitan menos del 3% de los pacientes con indicación, frente a 

cifras que alcanzan el 90% en otros países europeos. Las causas por las que ocurre esto 

pueden ser diversas: 

La escasa confianza del médico o del enfermo en los beneficios del PRC, lo 

que les hace no recomendarlos y no acudir, respectivamente. 

La falta de recursos. 



 

 

45 

El poco apoyo de la administración para crear y acondicionar dichas unidades. 

Etc.  

Debido a esto, las enfermedades cardiovasculares fueron en 2012 en la causa 

principal de defunción por enfermedades no transmisibles, siendo responsables de 17,5 

millones de fallecimientos, representando el 46% de las muertes por enfermedades no 

transmisibles, estimándose que 7,4 millones de estas muertes se debieron a ataques 

cardíacos (cardiopatía isquémica)
131

. Los análisis sobre algunos países con altos 

ingresos ya han demostrado que las tasas de cardiopatía isquémica, están disminuyendo 

por las políticas gubernamentales
132

. En este sentido, la revisión realizada por Heran et 

al. (2011) reflejó la aportación de los Programas de Rehabilitación Cardiaca (PRC) a 

una reducción significativa de la mortalidad total y cardiovascular
133

. Así, los PRC han 

mostrado su eficacia a nivel de incremento de la capacidad funcional, control de los 

factores de riesgo coronario y reducción de la sintomatología pero son poco 

empleados
134

 

Para intentar paliar todas estas trabas la AHA ha publicado alternativas a los 

modelos tradicionales de PRC hospitalarios, caso de la realización de programas 

ambulatorios en los centros de salud o domiciliarios. Estos programas domiciliarios son 

sugeridos debido a la similitud en el pronóstico y la evolución de los pacientes frente a 

los PRC tradicionales
135

. De igual modo, se añaden debido a su mayor accesibilidad, 

tanto programas ambulatorios llevados a cabo por médicos de atención primaria para 

pacientes de bajo riesgo como programas dirigidos por asistencia a distancia. De hecho, 

ya existen publicaciones que demuestran el descenso de las complicaciones CV y la 

mejora de la calidad de vida de los pacientes
134,136

. 

Como vemos, una forma de potenciar los PRC e incluir al mayor número de 

pacientes posible es utilizar todos los medios a nuestro alcance. La Facultad de Ciencias 
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del Deporte (FCD) de la Universidad de Extremadura cuenta con el potencial humano 

(Licenciados en Ciencias de la Actividad Física y del Deporte -LCAFD- con 

conocimientos en fisiología del entrenamiento deportivo, AF orientada a la salud, 

conocimientos técnicos y destrezas docentes para implementar programas deportivos 

adaptados y de instalaciones adecuadas donde practicar el ejercicio físico y tecnología 

(pulsómetros, cámaras de video…) para integrarse de manera muy activa en la 

realización de Rehabilitación Cardiaca y alcanzar los objetivos dirigidos a producir 

cambios favorables importantes en los estilos de vida: abandonar el tabaquismo, huir del 

sedentarismo o evitar una inapropiada alimentación. Por todo lo anterior, nos parece 

posible y oportuno poner en marcha un Programa de Rehabilitación Cardiaca (PRC) en 

la Facultad de Ciencias del Deporte ya que los problemas derivados de la realización de 

ejercicio físico en estos enfermos son prácticamente nulos debido a las características de 

los pacientes (de bajo riesgo). Por tanto, si consideramos en cuenta que la mayoría de 

pacientes con IAM pertenecen a este grupo de riesgo, se podría conseguir un  número 

importante de enfermos que se podrían beneficiar de este programa, que contaría con el 

equipo material y humano de la Facultad de Ciencias del Deporte, y estarían 

coordinados desde la cardiología especializada. 

En este sentido, cabe destacar que a la formación recibida por los licenciados y 

alumnos participantes en el programa durante la carrera a través de asignaturas de la 

rama de salud,  hay que añadir 63 horas de formación mediante la realización del Curso 

de Perfeccionamiento de la Universidad de Extremadura “Diseño de programas para la 

prevención y la rehabilitación cardiaca a través de una metodología de tenis adaptado” y 

los cursos gratuitos “Manejo del desfibrilador y Desfribilador Electrónico Automático 

(DEA)” y “Reanimación Cardio Pulmonar (RCP) Básica”, a través del Hospital San 

Pedro de Alcántara para nuestros alumnos y licenciados colaboradores. Así, los alumnos 
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participantes poseen las herramientas necesarias que le permitan abordar con los 

pacientes dinámicas de trabajo tendentes a la creación de hábitos saludables hacia una 

mejor salud CV. 

Es importante citar que el estudio abordado mediante la presente tesis partió de 

un proyecto realizado entre en Hospital y la Universidad de Extremadura titulado: 

“Programa de rehabilitación cardiaca postinfarto de miocardio en enfermos de bajo 

riesgo implementado por un Servicio de Cardiología, la Facultad de Ciencias del 

Deporte y la Escuela Universitaria de Enfermería y Terapia Ocupacional”, concedido 

dentro del III Plan Regional de Investigación, Desarrollo e Innovación de Extremadura 

(2005-2008), así como continuación de la Tesis Doctoral denominada “Modificación de 

factores inflamatorios y calidad de vida a través de un programa de RC en pacientes 

con síndrome coronario agudo mediante la práctica del tenis” presentada en 2011 en la 

Facultad de Ciencias del Deporte de Cáceres
137

. 

Del mismo modo, un aspecto a destacar es la relación que a raíz de la realización 

de este proyecto se estableció entre el ámbito sanitario (Hospital San Pedro de 

Alcántara) y el ámbito universitario (Facultad de Ciencias del Deporte-Universidad de 

Extremadura-), colaborando distintos servicios hospitalarios (Cardiología y 

Rehabilitación) y universitarios (Facultad de Ciencias del Deporte) 

A nivel estructural, el proyecto contó con el apoyo de la infraestructura tanto del 

Hospital San Pedro de Alcántara como de la Universidad de Extremadura a través de la 

Facultad de Ciencias del Deporte, que nos ofreció y posibilitó la cobertura necesaria en 

cuanto al aporte del instrumental tecnológico y humano necesario para llevar a cabo el 

proyecto. 
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CAPITULO 2. ACTIVIDAD FÍSICA, EJERCICIO FÍSICO Y 

DEPORTE EN LOS PROGRAMAS DE REHABILITACIÓN 

CARDÍACA 

 

2.1. CONCEPTO 

En lo que atañe a la AF podemos definirla como movimiento corporal producido 

por la contracción esquelética que aumenta el gasto de energía por encima del nivel 

basal
138

. Si bien, no es la única concepción existente, cabe añadir otras definiciones 

encontradas, como: “cualquier actividad que involucre movimientos significativos del 

cuerpo o de los miembros”
139

, y “todos los movimientos de la vida diaria, incluyendo el 

trabajo, la recreación, el ejercicio, y actividades deportivas”. Considerando cada una 

de estas definiciones, diríamos que la AF comprende diferentes dimensiones, formas y/o 

subcategorías”
140

.  

Por otra parte, el concepto de ejercicio ha sido muy discutido en la literatura 

desde principios del siglo XX. Este concepto surgió de la necesidad de lograr una 

verdadera distinción entre este y el de actividad física. Sólo hasta los años 90 se dejó de 

usar el término ejercicio como genérico de todos los tipos de actividad
139

. Así, el 

término ejercicio lo podemos definir como “una subcategoría de la actividad física, 

siendo planeado, estructurado y repetitivo, además de tener como propósito mejorar y 

mantener uno o más de los componentes de la aptitud física”
138

. No obstante, 

consideramos importantes otras definiciones, las cuales no se alejan considerablemente 

de la anteriormente señalada: “Es una AF de tiempo libre, dirigida con la intención de 

desarrollar aptitud física”
139

, o “cualquier actividad que involucre la generación de 

fuerza por los músculos activados, incluyendo actividades de la vida diaria, trabajo, 

recreación, y deportes competitivos”
141

.  
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De este modo, tanto una AF como un ejercicio físico adecuado pueden mejorar o 

mantener la aptitud física, lo que los convierte en un componente central de la salud y el 

bienestar
142

. 

En lo que concierne al deporte, debemos hacer notar que es una subcategoría de 

la actividad física, especializada, de carácter competitivo que requiere de entrenamiento 

físico y que generalmente se realiza a altas intensidades. Además está reglamentada por 

instituciones y organismos estatales o gubernamentales, de modo que su objetivo 

principal no es el de mejorar o mantener salud sino que, en definitiva, está 

principalmente planteado para la competición
143

.  

En resumen, podemos considerar la AF como cualquier movimiento corporal 

producido por los músculos esqueléticos, con el consiguiente gasto energético; el 

ejercicio físico como un subconjunto de la AF que es programado, organizado y 

repetido, y útil en el sentido de que mejora la condición física, y cuyo objetivo es el 

mantenimiento de la buena salud; y el deporte englobaría la AF e intelectual humana, de 

naturaleza competitiva y regida por reglas instauradas.  

 

2.2. BENEFICIOS DEL EJERCICIO FÍSICO 

De manera general, podemos decir que la salud física se refiere a un estado 

fisiológico de bienestar que permite satisfacer las exigencias de vida diaria y que 

concede la base para el deporte, o ambos, mientras que la salud relacionada con el 

bienestar físico implica componentes relacionados con el estado CV, músculo-

esquelético, composición corporal y el metabolismo
144

.  En referencia a lo anterior, 

hemos encontrado algunas investigaciones
145,146 

que han identificado los beneficios 

asociados al ejercicio físico regular (tabla 6).  
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TABLA 6. Beneficios del ejercicio físico
87-92,145,146 

Beneficios Físicos Efectos Psicosociales 

Reduce la obesidad 

Disminución de las enfermedades 

articulares 

Reduce la tasa de enfermedades del 

corazón 

Disminuye la resistencia a la 

insulina 

Mejora el perfil lipídico 

Mejora la fuerza muscular 

Mejora la resistencia física 

Disminuye la osteoporosis 

Mejora la autoestima 

Disminuye la depresión 

Coadyuvante en el control del estrés 

Permite el mantenimiento de la autonomía 

Disminuye el aislamiento social 

Reduce los trastornos del comportamiento 

Mejora la autoimagen 

Aumenta el bienestar 

Beneficios en la empresa 

Aumenta la productividad 

Mejora el ambiente institucional 

Disminuye el absentismo laboral 

Aumenta la efectividad de la mano de obra 

Disminuye los gastos médicos 

Beneficios en la fase escolar 

Aumenta la frecuencia en las aulas 

Aumenta el rendimiento académico 

Mejora las relaciones interpersonales 

Aumenta la responsabilidad 

Disminuye la delincuencia 

Disminuye la fármaco-dependencia 

Otros beneficios 

Reduce la tasa de algunos tipos de cáncer como 

el de colon, mama y próstata. 

Incremento de la longevidad 

Mayor resistencia a las enfermedades 

Menor tasa de afecciones del sistema 

locomotor 

 

Así, cualquier AF provoca una respuesta fisiológica aguda en el organismo. La 

reiteración del ciclo demanda-respuesta, siempre que sea de cierta intensidad, frecuencia 

y duración (es lo que conocemos como entrenamiento), da lugar a una adaptación 

crónica del organismo que proporciona una mejora en su condición y función. La tabla 

7 resume las adaptaciones del organismo al ejercicio.  
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TABLA 7. Adaptaciones del organismo con el ejercicio físico 

Sistema Cardiovascular Sistema Músculo Esquelético  

Adaptaciones Directas: 

Dilatación de cavidades izquierdas 

Neovascularización y aumento de la 

densidad capilar  

Hipertrofia excéntrica de los 

ventrículos 

Incremento del gasto cardíaco 

Adaptaciones Indirectas: 

Ajustes crónicos del SNC con 

tendencia a la vagotonía. 

Disminución de las resistencias 

periféricas. 

Disminución de la frecuencia 

cardíaca en condiciones basales 

Mayor resistencia a la hipoxia 

Mejora de los procesos oxidativos 

(hay mayor actividad de la ATPasa 

miofibrilar) 

Menor contenido de catecolaminas 

(bradicardizante) 

Prolongación período diastólico 

Estabilización eléctrica de las 

membranas 

Mayor activación del metabolismo del calcio 

y fósforo en el hueso 

Mayor resistencia ósea 

Incremento del contenido de agua del 

cartílago 

Mejor amortiguación del cartílago 

Aumenta la fuerza tensil de ligamentos 

Incremento de la resistencia al estrés y a la 

carga 

Aumenta el número y tamaño de mitocondrias 

Aumenta la actividad enzimática del 

metabolismo aeróbico (aumenta VO2) 

Aumenta el consumo de carbohidratos y 

grasas 

Aumenta la reserva de glucógeno, TG y ATP 

Sistema Nervioso 

Optimiza la coordinación muscular 

Mejora la eficacia de las neuronas que regulan 

el equilibrio y posición del cuerpo. 

Reduce el tiempo de transmisión a nivel de la 

sinapsis. 

Incrementa la eficiencia de los engramas 

motores. 

Sistema Endocrino Sistema Respiratorio 

Aumento de los niveles séricos de 

adrenalina, noradrenalina, glucagón, 

cortisol y hormona del crecimiento. 

Tendencia a la disminución sérica de 

insulina. 

Optimiza la descarga del sistema 

simpático. 

Incremento de la capacidad vital 

Disminución de la frecuencia respiratoria en 

reposo 

Incremento de la red alvéolo – capilar (mejora 

eficacia del intercambio gaseoso) 
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Además, estudios epidemiológicos
145,147

 muestran que un estilo de vida activo y 

un moderado a alto nivel de condición física descienden el riesgo de padecer 

ciertas enfermedades crónicas (tabla 8). Aunque las evidencias sobre los 

beneficios de la AF están claramente demostradas, aún queda mucho camino que 

recorrer para lograr que dichas mejoras se vean reflejadas sobre la población. 

 

TABLA 8. Resultados obtenidos por meta-análisis de investigaciones 

relacionadas con el ejercicio físico y la salud
145,147

 

Enfermedad o condición Número de estudios Tendencia 

Todas las causas de mortalidad *** +++ 

EC *** +++ 

Hipertensión *** ++ 

Obesidad *** +++ 

Ataque cardíaco *** +++ 

Enfermedad vascular periférica * - 

Cáncer *** +++ 

Colon *** +++ 

Recto *** - 

Estómago * - 

Seno *** + 

Próstata *** + 

Pulmón * + 

Páncreas ** ++ 

Diabetes tipo 2 ** ++ 

Osteoartritis * - 

Osteoporosis ** ++ 

*Pocos estudios (menos de 5); ** entre 5 y 10 estudios; *** más de 10 estudios 

-=sin resultados significativos;+=alguna evidencia de resultados 

significativos;++=buena evidencia de resultados significativos;+++=excelente 

evidencia de resultados positivos 
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2.3. EFECTOS DEL EJERCICIO FÍSICO EN LOS PROGRAMAS 

DE REHABILITACIÓN CARDÍACA 

Como hemos podido apreciar en el anterior epígrafe, una actividad saludable 

produce numerosos beneficios sobre nuestro organismo. Partiendo de esta premisa, en 

este apartado trataremos de ver por un lado la evolución del ejercicio y la AF en los 

PRC y por otro lado las recomendaciones y efectos de este tipo programa sobre la 

población tratada. 

Así, antes de adentrarnos en las repercusiones del ejercicio físico controlado 

sobre pacientes con IAM veamos como la práctica regular de ejercicio físico se ha 

convertido en los últimos años en reclamo firme para combatir el sedentarismo como 

FRCV. Con relación a lo anterior, esta sugestión tan de moda hoy en día de relacionar  

AF y salud se remonta a más allá de 1.000 años a.C. Entonces, estas actividades eran 

recogidas bajo el término de gimnasia, las cuales se basaban en la realización de 

diferentes combinaciones de ejercicios para fortalecer el cuerpo de los guerreros y 

gladiadores de la antigua Grecia, y del mismo modo, con el término de gimnasia médica 

en la vieja China se utilizaban una serie de posturas y movimientos prescritos por los 

sacerdotes para el alivio del dolor y otros síntomas. Pero no es hasta mediados del siglo 

XV2I donde encontramos la primera referencia sobre el ejercicio físico en patología 

cardíaca, la cual es la del paciente de Heberden que “casi curó” su angina serrando 

madera a diario
111

. A partir de ese momento hubo un cese en la prescripción del 

ejercicio físico y un aumento de la prescripción de reposo tras el evento cardíaco, como 

demuestran varias publicaciones de mediados del siglo XX
148,149 

La tendencia referida anteriormente no fue modificada hasta mediados del siglo 

XX, donde comenzaron a proliferar estudios de investigación clínica en los que se 

demostraba los efectos nocivos del reposo prolongado
115,116

. En los años posteriores y 
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hasta la actualidad, no se contempla la posibilidad de realizar un PRC sin prescripción y 

control de la actividad física, al convertirse los PRC en integrales y 

multidisciplinares
7,118,119

. 

Así, para observar las recomendaciones sobre ejercicio físico en poblaciones con 

ECV recurriremos a las investigaciones más relevantes sobre los PRC y los efectos del 

ejercicio físico sobre ellos. Cabe mencionar que son muchas las investigaciones que se 

centran en el estudio del sedentarismo como un factor de riesgo en sí mismo
150,151

 y las 

características del ejercicio físico para una buena evolución de la enfermedad
115,152,153

. 

Así, a continuación, vamos a vislumbrar como las investigaciones han ido encaminadas 

a determinar: 

 El tipo de actividad recomendable para mejorar la salud CV
 127,154-158

. Siendo 

las características principales de las mismas las siguientes: actividades principalmente 

aeróbicas, de intensidad moderadas (gimnasia, pesas, andar en tapiz rodante, bicicleta 

estática
128,159

, remo, baile
160

, tenis
161

, taichí
162

. 

Intensidad del ejercicio, en este sentido, consideraremos ejercicio de alta 

intensidad aquel realizado al 80-90% de la frecuencia cardiaca máxima (FCM) 

alcanzada; de intensidad moderada entre el 60-80%; y de baja intensidad, por debajo del 

60%
163

. En muchos pacientes el mejor indicador de la intensidad del ejercicio es la 

percepción de fatiga, sobre todo cuando por el uso de fármacos, como los 

betabloqueantes, la taquicardización con el ejercicio se encuentra disminuida.  

Lo mismo ocurre en aquellos pacientes en los que la fatiga o la disnea son la 

principal causa de limitación de la actividad física. En este último supuesto se 

encontrarían los pacientes afectados de insuficiencia cardiaca. La utilización de escalas 

de gradación de la percepción de fatiga como la de Börg son de gran utilidad
164,165 
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TABLA 9. Estudios sobre el efecto del ejercicio físico sobre la salud CV en PRC 

Fuente 
Tipo de 

actividad 
Muestra Conclusiones 

Jetter y 

White en 

1944
166 

Reposo  

El reposo prolongado afecta al 

sistema CV tanto desde el punto de 

vista funcional como morfológico. 

Boyle et al, 

1972
167 

Movilizaciones 

precoces 
 

Es recomendable hacer 

movilizaciones precoces para el 

avance de la enfermedad 

Haberden, 

1972
111 Serrar madera 1 paciente Mejora de angina de pecho 

Paffenbarger 

y Hale, 

1975
168 

Actividad 

propia del 

trabajo 

6351 

pacientes 

varones 

La alta producción de energía de 

manera repetida protege contra la 

mortalidad coronaria 

Morris et al, 

1980
169 

Actividad 

vigorosa 

1138 

primeros 

episodios 

clínicos de 

enfermedad 

cardiaca 

coronaria 

(CHD) en 

17944 

trabajadores 

Los hombres que participan en 

deportes vigorosos, para 

mantenerse en forma, y similares 

durante un estudio inicial en 1968-

70 tuvieron una incidencia de EC 

en los próximos 8 1/2 años algo 

menos de la mitad que la de sus 

colegas que no registró ningún 

ejercicio vigoroso 

Squires, 

Lavie y  

Brandt, 

1987
170 

8 semanas de 

ejercicio físico 

supervisado 

20 pacientes 
Mejora en la capacidad de ejercicio 

físico 

León et al, 

1987
171 

AF en el 

tiempo libre 

12138 

pacientes 

varones 

Mayor riesgo de muerte por ECV 

en aquellas personas que realizan 

baja AF en su tiempo libre frente a 

los que tienen una alta actividad 

física 

Blair et al, 

1989
172 

AF en el 

tiempo libre 

10224 

pacientes 

varones y 

3120 mujeres 

AF baja fue un factor de riesgo 

importante, tanto en hombres como 

en mujeres. 

Sandvik et 

al, 1993
150 Cicloergómetro 

271pacientes 

varones 

Bajos niveles de AF provocan un 

mayor RCV 

Paffenbarger 

et al, 1993
151 

AF en el 

tiempo libre 

10269 

pacientes 

varones 

AF moderadamente vigorosa esta 

asociada con menores tasas de 

mortalidad por EC en hombres de 

mediana edad y mayores. 
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Manson et 

al, 2002
157 

Caminar, 

ejercicio 

vigoroso y 

horas de estar 

sentado 

73743 

pacientes 

mujeres 

posmenopáus

icas 

Tanto caminar como ejercicio 

vigoroso se asoció con reducciones 

sustanciales en la incidencia de 

eventos CV en mujeres 

posmenopáusicas 

Sesso HD, 

Paffenbarger 

RS, Lee I-

M, 2000
158 

Caminar, 

deportes y 

actividades 

recreativas 

12516 

pacientes 

varones  

La AF total y la vigorosa muestran 

mayores reducciones en el riesgo 

de presencia de eventos coronarios 

Camargo et 

al, 2004
159 

Entrenamiento 

aeróbico en 

banda sin fin, 

cicloergómetro 

y circuito de 

fuerza del tren 

superior 

175 pacientes 

(135 varones 

y 40 mujeres) 

el entrenamiento de tipo aeróbico 

acompañado de ejercicios de 

resistencia a la fuerza muscular en 

pacientes que se encuentran en fase 

2 de rehabilitación CV, es eficaz 

siempre y cuando se tenga una 

adecuada valoración, prescripción y 

monitorización del ejercicio, 

Quiroga et 

al, 2008
160 Bailes de Salón 560 pacientes 

Mejora en aspectos cardiacos en la 

mayoría de los pacientes 

Lan C, Su 

TC, Chen 

SY, Lai JS, 

2008
162 

Taichí 28 pacientes 

Un programa de 12 meses de 

duración mejora significativamente 

la capacidad aeróbica y los factores 

de riesgo de ECV en pacientes con 

dislipidemia. 

Fuentes, 

Abello, 

Gomez, 

Díaz, 

2013
173 

Tenis 
79 pacientes 

varones 

Tras realizar entrenamiento de 3 

meses de tenis adaptado se 

producen mejoras significativas en 

el perfil lipídico y en la tolerancia 

al ejercicio. 
 

Sea cual sea el modo en el que definamos la intensidad del tratamiento debemos 

preguntarnos cuál es la mejor intensidad de trabajo; y sobre este aspecto existen algunos 

estudios
174-176

en los cuales se menciona que diferentes intensidades presentarían 

distintos beneficios, siempre bajo la premisa de que cualquier ejercicio es beneficioso si 

lo comparamos con el reposo prolongado. El ejercicio de intensidad moderada muestra 

un efecto claro sobre la mejora del consumo de oxígeno y la reducción sintomática. 

Tradicionalmente, en las pautas de ejercicio físico para el paciente cardiológico esta es 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lan%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18721084
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Su%20TC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18721084
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Su%20TC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18721084
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Su%20TC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18721084
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Chen%20SY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18721084
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Chen%20SY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18721084
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Chen%20SY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18721084
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lai%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18721084
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la intensidad de elección (70-85% de la FCM alcanzada en la prueba de esfuerzo o 

percepción de disnea entre 12-14 de la escala de Börg) 

El ejercicio de alta intensidad ha mostrado beneficios en el aumento del flujo 

coronario, incluso el ejercicio de alta intensidad y breve duración ha revelado tener 

efectos beneficiosos sobre la respuesta vasodilatadora del endotelio
174,177 

 Por otra parte, 

el ejercicio de intensidad baja y larga duración conlleva un gran consumo energético, 

con aumento del consumo calórico, y es de utilidad en aquellos pacientes con obesidad. 

Finalmente, el mantenimiento del ejercicio físico o la adhesión al mismo a largo plazo, 

es baja en el ejercicio de alta intensidad y mayor en el ejercicio de intensidad leve y 

moderada
164

. 

La duración de las sesiones de entrenamiento, el ejercicio aeróbico requiere de 

una duración prolongada, mayor de 30 minutos, y la duración aproximada de las 

sesiones será, en la mayoría de casos, de 40 a 60 minutos. Sin embargo, el ejercicio de 

duración breve, (10 minutos a alta intensidad de forma intermitente), ha mostrado 

beneficios sobre la función endotelial
174,175

, y el ejercicio de larga duración a baja 

intensidad ha mostrado beneficios para la reducción de peso en pacientes obesos
177-181

. 

Los efectos beneficiosos del entrenamiento se mantienen únicamente mientras se sigue 

practicando ejercicio regular. En este sentido, valdría la máxima de que “la forma física 

es difícil de ganar pero fácil de perder”, debiendo seguir practicando ejercicio durante 

toda la vida. No obstante, el tiempo que debe durar el ejercicio supervisado para 

conseguir el máximo de seguimiento a largo plazo es más difícil de establecer, 

recomendando la mayoría de sociedades y comités de expertos como un criterio 

adecuado una duración de entre 6 y 8 semanas
130

. Sin embargo, hay estudios que 

muestran una mayor fidelidad a largo plazo con programas más duraderos, o con 
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programas en los que el paso de ejercicio supervisado en un entorno medicalizado a 

ejercicio realizado de forma “independiente” se produce de forma gradual
182-184

.  

Así, respecto a nuestra la pregunta “¿cuál es el ejercicio adecuado para el 

paciente cardiológico?”, decir que esta no tiene una única respuesta sino que, como en 

la mayoría de tratamientos, debemos adaptar nuestra prescripción a cada caso. 

Basándonos en nuestro conocimiento de los efectos del ejercicio, en sus diferentes 

intensidades, duraciones y frecuencias, y en las características particulares de nuestro 

paciente, debemos realizar una prescripción de ejercicio personalizado o a medida, no 

siendo adecuada la prescripción igual de ejercicio para todos nuestros pacientes. 

Finalmente, y una vez conocidas las características del ejercicio dentro de los 

PRC, en la Tabla 10 vamos a exponer los distintos beneficios que se obtienen a través 

de la inclusión del ejercicio físico en los PRC: 

 

TABLA 10. Beneficios del ejercicio físico en los PRC
141-152 

A nivel fisiológico A nivel bioquímico 

Incremento de la capacidad funcional 

Aumento de la contractibilidad miocárdica 

Disminución de la FC de reposo y al 

esfuerzo submáximo 

Mejor distribución circulatoria periférica y 

retorno venoso 

Disminución del riesgo para tromboflebitis 

Mejoría de la cinética diafragmática 

Disminución del riesgo para atelectasia 

pulmonar y tromboembolismo 

Incremento del tono muscular 

Disminución de la desmineralización ósea 

Incremento en el estímulo para el desarrollo 

de la circulación colateral 

Reducción de los niveles de triglicéridos 

Incremento de cHDL 

Disminución del colesterol total 

Disminución de los índices de glucosa en sangre 

Nutrición adecuada con balance calórico 

favorable 

Incremento de la actividad fibrinolítica 

Aumento del volumen de plasma circulante 

Disminución de la agregación plaquetaria 

Disminución del riesgo para la formación de 

coágulos intravasculares 

Disminución de catecolaminas circulantes 

Disminución de la actividad neurohumoral 
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2.3.1. Efectos del ejercicio físico sobre la frecuencia cardíaca 

En este apartado expondremos las principales variaciones sufridas por la 

frecuencia cardíaca (FC) durante el ejercicio físico y cómo estas influyen sobre la ECV 

y su desarrollo. Del mismo modo, vamos a realizar una breve reseña acerca del 

significado de FC y la inclusión de este concepto en el contexto de la investigación. Así, 

podemos definir la FC como el ciclo completo de llenado y vaciado que el corazón 

realiza de sus cámaras en un determinado tiempo. De manera tradicional se expresa 

siempre en contracciones (pulsaciones) por minuto, ya que al tomarnos el pulso lo que 

notamos es la contracción del corazón (sístole), es decir, cuando expulsa la sangre hacia 

el resto del organismo. Debido a lo anterior, la capacidad funcional del corazón puede 

ser estimada tanto por la cantidad de latidos por minuto, o también denominado 

frecuencia cardiaca o ritmo cardíaco como por el ritmo entre latidos , que es lo que se 

conoce como variabilidad del ritmo cardíaco (VRC), que tienen lugar como respuesta a 

distintos estímulos. Así, la elevada inestabilidad, incluso esporádicamente la 

aleatoriedad con que este parámetro se comporta, puede hacer de la FC un excelente 

instrumento de estudio para su aplicación en el mundo de la AF y el deporte. Así, la FC 

es un importante determinante de la demanda de oxígeno del corazón, del flujo 

sanguíneo coronario, y del rendimiento del corazón, afectando a casi todos los estadios 

de la ECV
185,186 

(Figura 3) 
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FIGURA 3. Continuo del ritmo cardíaco y CV 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Una de las principales causas del uso de esta variable clínica es que es de  fácil 

acceso y, además, su registro se atribuye en una de las formas de control fisiológico más 

frecuente en la evaluación de la intensidad de esfuerzo a la que el organismo está siendo 

expuesto
187-190

. Con el desarrollo de la técnica de control de la FC mediante los sistemas 

como el de Polars se avanzó enormemente en el control de este parámetro fisiológico, 

ya que con esta técnica se realiza la lectura inmediata de la FC durante el ejercicio, 

resultando, además, más fiable que la técnica manual
185

. 

La FC depende del control del sistema nervioso autónomo y durante la actividad 

física, se acelera debido a un aumento del tono simpático y a una disminución del tono 

parasimpático. Además de la tensión de pared y la contractilidad miocárdica, la FC 

determina el consumo energético y la demanda de oxígeno, y define el gasto 

cardíaco
191

.  

Una vez observadas las características más relevantes de la FC, pasamos a tratar 

los parámetros más estudiados sobre está en relación con las ECV y los principales 
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riesgos para la salud de la población, en general, y de pacientes con afectaciones 

cardíacas, en particular. 

 

2.3.1.1. Frecuencia cardíaca de reposo 

El primer parámetro a estudiar se refiere a la frecuencia cardíaca de reposo. La 

FC en reposo es la frecuencia cardiaca que poseemos en el momento de menos actividad 

física, es decir, en reposo. En las últimas décadas una amplia línea de investigación se 

centró en el valor predictivo de la FC en la población general y en los pacientes 

afectados por ECV. La literatura reciente indica que una elevada FC en reposo es un 

importante FRCV, independientemente de los clásicos factores de riesgo y de otras 

variables potenciales de confusión, demográficas y fisiológicas
1929-195

. El aumento de la 

FC en reposo ha demostrado ser un predictor importante de mortalidad en los trastornos 

CV, como sucede en la enfermedad arterial coronaria, el infarto de miocardio y la 

insuficiencia cardíaca crónica
196-198

. Datos experimentales y clínicos sugieren que el 

incremento sostenido de la FC desempeña un papel directo en la patogénesis de la 

ateroesclerosis y en la injuria miocárdica, afectando la iniciación, progresión y 

severidad de la enfermedad, y contribuyendo a la precipitación de eventos vasculares y 

miocárdicos
199-203

. 

Los resultados de algunos estudios mostraron que la reducción de la FC en 

reposo con fármacos optimiza los resultados clínicos en pacientes con insuficiencia 

cardíaca crónica, con deterioro de la función ventricular izquierda y una frecuencia 

cardíaca en reposo ≥ 70 lat/min
198,204

. Los pacientes con FC superior a la media (80 

lat/min) presentaron un mayor riesgo de efectos adversos y fueron los más beneficiados 

con la reducción de la FC, más aún que los pacientes con frecuencias cardíacas 

inferiores a la mediana
191,195
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Díaz et al. 
196 

 encontró, en un estudio de 24913 pacientes en los que la tasa de 

mortalidad en los enfermos CV al igual que en los enfermos rehospitalizados aumentaba 

debido a los incrementos en la FC. Aquellos pacientes que tenían una FC en reposo 

superior a 83 pulsaciones/minuto presentaban un aumento riesgo relativo de 1,24 y una 

mortalidad CV elevada  hasta tener un riesgo de 1,31 comparándolo con el grupo de 

control. Según Hjalmarson  et al.
195

 la FC de pacientes con IAM era considerablemente 

más alto que la del grupo de control. Además FC más elevadas en las altas hospitalarias 

de los de estos pacientes guarda correlación con un aumento de la mortalidad después 

de 1 año (el grafico2). 

 
GRÁFICO 2. Relación entre FC en reposo y supervivencia 

en pacientes tras infarto de miocardio. Vuelto a dibujar por  

Hjalmarson et al.
183 

 

Un metaanálisis del GISSI-2 y GISSI-3 sobre 8915 pacientes con IAM, comparó 

las tasas de mortalidad  en estos en función de la FCR en el momento de la admisión 

hospitalaria, encontrándose que la tasa de mortalidad se elevaba de 3.3 al 10.1 % en los 

pacientes con  FC 100 pulsaciones/minuto frente a los pacientes tenían FC 60 

pulsaciones/minuto
205 
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2.3.1.2. Frecuencia Cardíaca Máxima 

El segundo parámetro a tener en cuenta es la FCM. La FCM es un parámetro 

fundamental para establecer el esfuerzo y la intensidad del ejercicio. La FCM la 

podemos conseguir a través de dos métodos de registro. Por un lado, por medio del 

registro obtenido de FC más elevada tras un esfuerzo de alta intensidad
203-206

; por otro 

lado, por medio de modelos estadísticos mediante ecuaciones que estiman la FCM de un 

sujeto 
209-213

. Habitualmente, se suele utilizar la ecuación FCM=220 - edad para estimar 

la FCM. Por otra parte, estudios como los de Silva et al
213

 y Robergs y Landwehr
214 

muestran como el hecho de utilizar esta ecuación de manera generalizada se constituye 

en un error metodológico. Es bien conocido que la FCM disminuye con la edad, y que a 

partir de los 20–25 años es predecible una reducción de un latido por minuto (lpm) al 

año
209

. Del mismo modo, está bien descrito que la edad es el principal factor en modular 

la FCM, representando entre un 70–75% 
214-217

. Por otra parte, además de la edad, 

debemos considerar otros factores influyentes en la FCM como son la obesidad
196

, 

región corporal activa durante el ejercicio (brazos o piernas)
218

, ambiente de registro en 

competición o en laboratorio
219,220

, ejercicio en el medio acuático
221

, nivel de 

entrenamiento
222-224

 y sexo
225

 para evitar un aumento en la probabilidad de error del 

valor estimado de la FCM. 

En lo que respecta a la ECV, la FCM es una variable que nos aporta una serie de  

datos tanto a la hora de evaluar una prueba física como de prescribir un entrenamiento. 

De este modo, el registro de FC supone una excelente forma de control y seguimiento 

del ejercicio, siendo utilizada para las poblaciones más diversas: sedentarios, 

deportistas, personas mayores y enfermos cardiacos, además  de atletas infantiles de 

élite
188,209,221,224-229

.  
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Así, dentro de las distintas aplicaciones de la FCM, la de mayor utilidad para la 

población con ECV es la que nos registramos tras la interrupción del esfuerzo en una 

prueba ergométrica
188,190,212,229-231

. Además, el Colegio Americano de Cardiología, junto 

con la Asociación Americana del Corazón (2002)
 232

, consideran que no superar el 80–

85% de la FCM prevista durante una prueba ergometría es un indicio claro de la 

existencia de coronopatía. Así, el empleo de la FC como procedimiento de control de la 

carga de entrenamiento se justifica por ser de sencillo registro (manual o sistema de 

registro telemétrico con pulsómetros) y, principalmente, por el hecho de que existe una 

correlación entre los valores de la FCM y el VO2
233

. Estos factores hacen posible que se 

pueda establecer un programa de AF que tome la FC como elemento de control de la 

intensidad del ejercicio
234

. Con este control se puede establecer la AF de forma 

individualizada. 

 

2.3.1.3. Frecuencia Cardíaca de Recuperación 

Al igual que el término descrito en el párrafo anterior se considera importante el 

que será nuestro tercer parámetro, la respuesta a la recuperación o lo que 

consideraremos frecuencia cardíaca de recuperación (FCR) 

Con respecto a este parámetro existen numerosos estudios que lo señalan como 

parámetro adecuado para la valoración del estado de forma de los deportistas, tanto en 

un momento puntual de la temporada como para una valoración continua del mismo
235-

238
.López Chicharro (2006) 

239 
declara que “La recuperación de la frecuencia cardiaca 

después de un esfuerzo protocolizado es más rápida cuanto mayor sea la aptitud y 

preparación física del deportista o su nivel de entrenamiento.”  

Centrándonos ya en lo que concierne a nuestra propia investigación, que da 

soporte a esta tesis, decir que son numerosos los estudios que demuestran que la FCR es 
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un parámetro muy útil para la detección precoz de mortalidad en sujetos a causa de 

alteraciones CV
 240-246

.
 
La mayoría de los estudios consideran que para la obtención 

FCR se necesita que, tras la finalización de la prueba de esfuerzo, el paciente necesita 

dos minutos de enfriamiento con una disminución de la velocidad a 1,5 millas por hora 

(1,6km/h), reducción de un 2,5% de la pendiente de la cinta ergométrica. En lo referente 

a este período se considera que una FCR anormal  durante una prueba máxima se 

produce cuando en el minuto 1 de este período de recuperación no se produce una 

bajada de 12 pulsaciones por minuto respecto a la máxima obtenida en dicha 

prueba
247,248

. 

Con respecto a lo comentado en el párrafo anterior, decir que las investigaciones 

realizadas sobre FCR en distintos programas de RC, la principal conclusión que se 

obtiene de estos  estudios es que la FCR mejoró después de la realización de un PRC 

con ejercicio físico controlado (3 sesiones semanales). Igualmente, se descubre una 

fuerte asociación entre una FCR anormal y mortalidad. Incluso aquellos pacientes que al 

inicio del programa presentaban una FCR anormal y que al finalizar dicho programa la 

regularizaban tenían una probabilidad de mortalidad similar a aquellos pacientes que 

inician y acaban con una FCR normal
247,248

. 

Estos hallazgos han sido investigados y demostrados tanto en pacientes sanos
246

 

como en pacientes con fallo cardíaco
247

 e infarto agudo de miocardio
248

. 

Tras ser tratados en este apartado los diferentes tipos de FC, presentamos a 

continuación un resumen (Figura 4) que refleja de forma sintética la aportación de cada 

parámetro anteriormente descrito y su influencia sobre el comportamiento del corazón y 

las posibles afectaciones que pueden producirse sobre el mismo en función de la 

variación de cada una de estos parámetros. 
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FIGURA 4. Afectación de FC sobre ECV. Elaboración propia 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

REPOSO

•Elevada factor de riesgo 
cardiovascular193-204

•>80ppm mayor riesgo  relativo de 
mortalidad cardiovascular206-208

MÁXIMA

•Control y seguimiento en los 
programas de rehabilitación 

cardíaca

•No superar el 80%-85% de la 
FCM teoríca durante prueba de 
esfuerzo es un indicio claro de 

presencia de problemas cardíacos

RECUPERACIÓN

•Detección precoz de la mortalidad a causa 
de alteraciones cardiovasculares244-246

•frecuencia cardíaca anormal es aquella que 
el minuto 1 después de parar el ejercicio es 
<12ppm y el minuto 2 <42, existiendo una 

fuerte asociación entre FC anormal y 
mortalidad247,248
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VARIABILIDAD DEL RITMO CARDÍACO 
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CAPITULO 3. VARIABILIDAD DEL RITMO CARDÍACO 

En el terreno de la RC se han empleado numerosos programas e instrumentos 

para el control y recuperación del paciente
249-251

, programas que han evolucionado con 

los años gracias al avance del conocimiento científico. Así, debido a  dichos avances se 

obtenido información cada vez más fiable y precisa del proceso de recuperación del 

paciente, logrando una mayor exactitud en la reproducción de los parámetros a evaluar. 

En la actualidad, a pesar de que las ECV se constituyen en una de las principales 

causas de morbimortalidad en los países desarrollados
48

, es muy bajo el porcentaje de 

pacientes que finalmente acceden a este tipo de programas
249

. Lo anterior se contrapone 

a las normas de promoción de la salud, que abogan por emplear de forma coordinada y 

combinada todos los recursos médico-sanitarios, educacionales, económicos y sociales 

disponibles para cumplir con el objetivo de la recuperación del paciente cardíaco
121

. De 

este modo, una forma de potenciar los PRC es utilizar todos los medios a nuestro 

alcance
250

. Por esta razón, se hace imprescindible buscar y desarrollar todos los recursos 

posibles, tanto materiales como humanos, que aumenten la prestación de este tipo de 

servicios a la mayor parte de la población afectada por esta enfermedad. Esta 

circunstancia acerca al mundo de la RC a los Graduados en Ciencias de la Actividad 

Física y del Deporte, quienes pueden orientar su formación académica, en general, y la 

del itinerario curricular de AF y salud, en particular, hacia la recuperación del paciente 

cardíaco incorporando a los mismos en programas de ejercicios controlados y vigilados. 

Con relación a lo anterior, y centrándonos en la VRC, decir que hoy en día, y a 

pesar de los numerosos estudios llevados a cabo y a la indagación sobre numerosos 

parámetros que se relacionan con la ECV 
254-262

, no son muchas las investigaciones que 

se centran en el estudio directo del ritmo cardíaco en pacientes que han sufrido infarto 

agudo de miocardio
 263-266

.  
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3.1. CONCEPTO DE VARIABILIDAD DEL RÍTMO CARDÍACO 

El estudio del ritmo cardiaco ha interesado a los investigadores desde hace 

varios siglos
267

 siendo Spthen Hales
268

, en el siglo XVII, quien hizo la primera 

descripción de los cambios cíclicos de la actividad cardiaca y de la PA. Las 

modificaciones en estos ciclos vienen siendo estudiadas como indicadores de la 

regulación cardiaca, habiéndose fundamentado, además, que su estudio es una forma de 

analizar las relaciones entre órganos, pudiendo, por tanto, considerarse como un índice 

del nivel de dichas relaciones
 269-271

. 

Así, la VRC informa sobre el equilibrio del sistema nervioso autónomo y se 

obtiene a partir de la medición de los intervalos entre los latidos de un corazón durante 

un período de tiempo y las diferencias de duración de los latidos, que se traducen en 

cambios del ritmo cardiaco. Estos cambios en el ritmo siguen ciertos patrones de 

repetición, por lo que las prolongaciones y acortamientos de los intervalos se repiten de 

manera cíclica. Uno de los ejemplos más conocidos es la arritmia sinusal respiratoria, 

que modifica los intervalos siguiendo el patrón de la respiración, lo que impone una 

frecuencia de variación relativamente alta si la comparamos con otras influencias. A 

partir de estas mediciones, podemos determinar el balance entre el sistema nervioso 

simpático y el parasimpático, debido a que en reposo destaca la estimulación del SNP, 

mientras que, en un estado de ansiedad, stress y ejercicio físico predomina la 

estimulación del sistema nervioso simpático
272

. Con relación a lo anterior, podemos 

afirmar que la VFC advierte sobre el estado de salud, relacionándose una VFC baja con 

problemas de salud
273

 y que actividad física aumenta la VFC, disminuyendo el riesgo de 

sufrir cualquier episodio cardiovascular
274

. 

Los métodos informáticos han facilitado la medición y almacenamiento de los 

intervalos entre latidos, por lo que resulta sencillo estudiar su variación. Este tipo de 
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análisis es el que se conoce como VRC y se ha convertido en una herramienta muy útil 

para la investigación y el diagnóstico clínico
275-278

. Su utilidad deriva de la sencillez de 

su registro y de las correlaciones fisiológicas y patológicas que se han encontrado. En 

este último terreno, la VRC ha demostrado ser un buen predictor de morbimortalidad
279

, 

particularmente en el caso de pacientes que han sufrido infarto de miocardio
280,281

, pero 

también en la diabetes
282-283

, la insuficiencia cardiaca
284

, la enfermedad de Chagas
285

y la 

EC
286

. 

 

3.2. MÉTODOS PARA MEDIR LA VARIABILIDAD DEL RC  

La VRC puede ser calculada a partir de cualquier señal que identifique una fase 

dada del ciclo cardiaco, por ejemplo: ruidos, imágenes ecocardiográficas, doppler y 

otras formas de registro de la actividad cardiaca. Sin embargo, el ECG es la herramienta 

más utilizada en virtud de su difusión y por proveer de registros con referencias muy 

exactas en el tiempo como lo son las ondas del complejo ventricular QRS. Por la 

anterior razón, es muy frecuente que se registren los intervalos entre latidos como 

intervalos R-R, o también como intervalos N-N (por normal-normal), lo que señala que 

para calcular la VRC se usan ondas R “normales”, entendiendo como tales solo aquellas 

de origen sinusal. En relación a lo anterior, disponiendo en un gráfico la duración de los 

intervalos N-N en función del tiempo se obtiene el tacograma que es la base del análisis 

de la VRC (Figura 5)  

FIGURA 5. Tacograma formado por la disposición de los intervalos R-R 

en función del número de intervalo o su equivalencia en minutos 

 

 

 



 

76 

Según la duración del periodo de estudio los métodos de registro pueden ser de 

pocos minutos (5 a 10)
 287

 o de varias horas. Muchos de los análisis de la VRC se basan 

en el ECG de 24h (Holter) que es el método más adecuado para el análisis de VRC en 

función de ritmos circadianos, o para la comparación de la VRC entre la noche y el día, 

y no parece tener desventajas frente a métodos ECG de menor duración en el 

diagnóstico de VRC disminuida en estados patológicos
288  

 

3.3. MÉTODOS DE ANALISIS DE LA VARIABILIDAD DEL 

RITMO CARDÍACO 

 

3.3.1. Métodos lineales 

Se apoyan en la premisa de que la FC sigue un comportamiento lineal determinístico, 

los principales son los siguientes: 

 

3.3.1.1. Análisis en el dominio del tiempo  

Se refieren a los análisis de la VRC y se realizan con base en la duración de los 

ciclos cardíacos mediante diferentes aproximaciones al método estadístico de la 

varianza. Los más conocidos son los siguientes: 

- SDNN: desviación estándar de los intervalos RR. 

- SDANN: desviación estándar del promedio de la duración de los intervalos RR 

en ciclos de cinco minutos. 

- RMSSD: raíz del promedio al cuadrado de las desviaciones estándar de las 

diferencias entre ciclos sucesivos. 

- pNN50: porcentaje de intervalos que difieren por más de 50 ms del intervalo 

precedente. 
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Los métodos del dominio del tiempo tienen las siguientes características: 

- Los resultados se ven severamente afectados por la presencia de latidos 

auriculares y ventriculares prematuros así como de otras arritmias, cuando los latidos 

prematuros no son excluidos automáticamente del análisis. Por lo anterior, la calidad del 

software y su capacidad para diagnosticar arritmias son cruciales en el resultado. 

- Su resultado se ve afectado por la duración del registro a través del Holter. A 

mayor número de horas los valores de SDNN, SDANN y RMSSD se incrementan. Por 

esa razón, se recomienda que si se van a comparar valores para seguimiento o se van a 

realizar estudios clínicos que requieran consistencia en los datos, los registros sean de 

24 horas exactas. 

- Se sabe que RMSSD y pNN50 son buenos indicadores de función 

parasimpática, mientras que tener un resultado de SDNN por debajo de lo normal se 

correlaciona con hiperactividad simpática. 

- Para tratar de evitar errores inducidos por arritmias o por ruido se han 

desarrollado métodos estadísticos que buscan eliminar latidos que ocurran antes de lo 

esperado. Uno de esos métodos que se ha hecho popular es el «índice triangular». 

 

3.3.1.2. Análisis en el dominio de la frecuencia 

Se basan en un “análisis espectral de fuerza” en el cual la varianza se distribuye 

como una función de la frecuencia. Estos métodos tienden a ser de mayor complejidad 

matemática que aquellos que se usan en el dominio del tiempo y utilizan principalmente 

el método estadístico de la “transformada rápida de Fourier” El término “espectral” se 

debe a que el análisis puede de cierta forma compararse con el resultado del paso de la 

luz por un prisma, en donde se descompone en todo su espectro. La información que 

suministran estos métodos tiene significados distintos a los encontrados para los 
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métodos del dominio del tiempo, por lo cual cada dominio tiene una aplicación clínica 

diferente. En general, se recomienda que la evaluación global del estado autonómico de 

pacientes individuales, se realice a través de métodos del dominio del tiempo con 

grabaciones de 24 horas, reservando el dominio de la frecuencia para analizar períodos 

cortos de tiempo y así conocer el estado autonómico relacionado con circunstancias 

específicas
288

. 

En términos generales, el proceso comienza con el filtrado de la señal y la 

creación de una serie de tiempo. A estos datos se le aplican métodos de varianza y luego 

la transformada rápida de Fourier (conocido como FFT). Otros procesos matemáticos, 

en especial de tipo no paramétrico, también son útiles para la valoración de la 

variabilidad en el dominio de la frecuencia. 

El uso de los computadores y el perfeccionamiento de software para análisis 

matemático y estadístico han causado una explosión de posibilidades para el análisis de 

la variabilidad de la frecuencia y muchos de estos métodos se encuentran en etapa de 

pruebas clínicas. 

Las mediciones espectrales más usadas y estudiadas hasta ahora son las 

siguientes: 

- Very low frequency power (VLF): energía en el espectro de menos de 0,04Hz. 

- Low frequency power (LF): energía en el espectro de 0,04 a 0,15 Hz. 

- High frequency power (HF): energía en el espectro de 0,15 a 0,4 Hz. 

- Cociente HF/LF. 

Se ha observado que la actividad vagal se encuentra bien representada por el 

componente HF, ya que se le ha visto una relación directa con maniobras vagales, 

estimulación vagal eléctrica, vagotonía y bloqueo muscarínico. El componente LF está 

determinado primordialmente por la actividad simpática, pero se ve afectado también 
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por el efecto parasimpático, de los barorreceptores y de la FC, asumiéndose en términos 

generales que HF se relaciona con la actividad vagal y LF con la actividad simpática, 

hecho este último por el que el cociente HF/LF es muy usado como un indicador 

aceptable del balance autonómico.   

 

3.3.2. Métodos no lineales 

Los métodos no lineales se sustentan en la premisa de que la FC se comporta 

como un sistema caótico, es lo que hoy conocemos como caos determinista. Los 

procesos caóticos parecen comportarse de manera aleatoria, aunque de hecho, su 

desarrollo está determinado por leyes realmente precisas, pero difíciles de conocer 

debido al elevado número de grados de libertad de este tipo de sistemas, presentando, 

además, gran sensibilidad a las condiciones iniciales. Esto se comprobó, en su 

momento, para la VFC por Brawn y col. (1998)
289

. A partir de estos conceptos es 

comprensible la utilización de técnicas propias del estudio de sistemas no lineales en el 

análisis de este parámetro funcional, como son: determinación del biespectro, o las 

técnicas propias para el diagnóstico del caos (reconstrucción de atractores extraños: 

mapas de Poincaré y de retorno, exponentes de Lyupanov, dimensión de correlación, 

dimensión fractal, exponente de Hurst, cálculo de entropías del sistema; etc.). 

Así, a continuación, en la Figura 6 podemos observar de manera más clara la 

división de los principales métodos de valoración de la VRC.  
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FIGURA 6. Esquema de los principales métodos de valoración de la VRC 

3.4. UTILIDAD PRONÓSTICA DE LA VARIABILIDAD DEL 

RITMO CARDÍACO EN EL IAM 

Una de las primeras investigaciones sobre VRC fue realizada por Hon y Lee en 

1965 respecto a la monitorización fetal, con el fin de comprobar la relación existente 

entre la baja VRC y el riesgo de muerte del feto
290

. Posteriormente, otros estudios
 291-293

 

centraron su atención en la existencia de los ritmos fisiológicos incrustados en la señal 

del “latido a latido” de la FC. Así, en la década de los 80, la importancia clínica de la 

VRC aumenta, convirtiéndose en un fuerte e independiente predictor de la mortalidad 

tras infarto agudo de miocardio
296,297

; todo lo anterior, debido a la disponibilidad de las 

nuevas grabadoras digitales de ECG de 24 horas multicanal de alta frecuencia, donde la 

Métodos para la valoracion de la VFC

Métodos Lineales

(se apoyan en la 
premisa de que la FC 

sigue un 
comportamiento lineal 
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intervalos que 

trascurren entre cada 

complejo QRS de un 

registro ECG normal)
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tiempo-
Escala
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(se apoyan en la premisa de 
que la FC sigue un 
comportamiento 
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como un sistema caótico 

no determinisitico)

Espacio 
Fase
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VRC proporciona una valiosa información adicional sobre las condiciones fisiológicas y 

patológicas para mejorar la estratificación del riesgo.
 

Indagando sobre los estudios mencionados anteriormente, Kleiger en 1987
297

 

mediante una investigación llamó la atención sobre la importancia de la VRC en el 

pronóstico de pacientes con infarto de miocardio, lo cual ha sido confirmado por 

investigaciones sucesivas
288,293,296

, investigaciones que demuestran como la VRC es un 

poderoso predictor de riesgo en pacientes que han tenido infarto y es independiente de 

la clase funcional, del gasto cardíaco, de la presencia de ectopia ventricular, o de otras 

variables clínicas. Así, por consenso se acepta que un valor de SDNN menor de 70ms 

después de una semana de sufrir un infarto conlleva en los pacientes un alto riesgo de 

muerte por un nuevo IAM, siendo  la probabilidad es todavía mayor si el valor de 

SDNN es menor de 50 ms. Por lo anterior, la VRC se constituye en un claro predictor 

de riesgo, incluso más, si se usa con otros métodos diagnósticos, a saber: monitoría 

ambulatoria de 24 horas (Holter), VRC, y sensibilidad barorrefleja, especialmente en 

pacientes con fracción de eyección normal o levemente deprimida, grupo este último 

que presenta la mayor dificultad de estratificación. Por otra parte, el alto valor 

predictivo negativo de la VRC sirve, además, para descartar pacientes con riesgo de 

muerte súbita
297

. 

Por otra parte, y considerando la gran utilidad de la VRC decir que, a partir de 

los años 90, la propia mejora en el instrumental y en la tecnología con la que 

habitualmente trabajan los médicos en su día a día nos permite obtener, con bastante 

fiabilidad, un registro completo de la respuesta cardíaca de cualquier tipo de paciente. 

Debido a esto, vemos como se han utilizado estas técnicas para utilizar la VRC como 

principal parámetro de investigación, aunque analizado con diferentes procedimientos 

(análisis tiempo: métodos estadísticos y geométricos análisis frecuencia: FFT y AR; 
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análisis tiempo-frecuencia: análisis wavelet; métodos no-lineales: Función de 

correlación, Mapas de retorno, Plots de recurrencia, Escatograma y Reconstrucción del 

espacio de fase -Dimensión de inmersión, Exponente de Lyupanov, Dimensión de 

correlación-, etc.,)  

Años después, Bigger et al en 1992 comprobaron la asociación entre la VRC y 

mortalidad
298

, mostrando como 6 valores del dominio de la frecuencia (ULF, very low 

frecuency-VLF-, LF, HF, Total Power y cociente HF/LF) estaban relacionados con la 

mortalidad en 715 individuos que habían sufrido infarto agudo de miocardio. Así, tras el 

análisis de cada uno de los 6 citados parámetros se obtuvo una mayor correlación entre 

la ULF y la VLF con respecto a la mortalidad, entendiendo los autores que la inclusión 

de este tipo de medidas determina y facilitan el riesgo de muerte que poseen estos 

pacientes tras sufrir infarto agudo de miocardio. 

Con relación a todo lo anterior, y con el fin de contextualizar el estado actual de 

la investigación y situar el estado de la cuestión en la utilidad pronóstica de la VRC en 

el IAM, mostramos a continuación un cuadro resumen (Tabla 11) que hemos elaborado 

con el fin de reflejar de forma sintética los principales resultados de los diferentes 

estudios representativos de dicha línea de investigación. 

 

TABLA 11. Estudios sobre VRC 

Estudio Pacientes 

Programa 

de 

Actividad 

física 

Medida de la 

VRC 

Resultados 

principales 
Claves 

La Rovere 

et al 

(1998)
299 

1284 No 

SDNN a través 

de registro de 

Holter de 24 

horas. 

SDNN<70 ms 

predice 

incrementos en 

la mortalidad 

VRC como 

factor 

importante 

para la 

estratificación 

del riesgo 

coronario 

 

 

 



 

 

83 

Huikuri et 

al (2000)
300 446 No 

Medidas en el 

dominio de la 

frecuencia y del 

tiempo 

monitorizados 

durante 24 horas 

con ECG  

SDNN como 

importante 

predictor de la 

mortalidad 

Medición tras 

IAM en 

pacientes con 

disminución 

de la fracción 

de eyección 

Carter, 

Banister y 

Blaber 

(2003)
301 

24 

Entrenamie

nto de 

carrera 

durante 12 

semanas 

Medidas en el 

dominio de la 

frecuencia  10 

minutos 

descansando 

supino y 7 min 

prueba 

submáxima en 

cicloergómetro 

Aumento 

significativo de 

la VRC.  

VRC como 

medida no 

invasiva para 

la evaluación 

de la 

adaptación CV 

al 

entrenamiento 

Mueck-

Weymann, 

Janshoff y 

Mueck 

(2004)
302 

15 

Entrenamie

nto de 

musculació

n 5 días a la 

semana y 

programa 

de 15 

minutos de 

estiramient

os durante 

28 días 

RMSSD, pnn50 

y LF/HF de 

forma continua 

durante al 25 

minutos un 

monitor 

ambulatorio de 

Polar sentado y 

realizando los 

estiramientos 

Aumento de los 

valores RMSSD 

y pnn50 y 

disminución del 

cociente LF/HF. 

Dominancia 

vagal en el 

equilibrio del 

SNA 

Koutlianos, 

Kouidi, 

Metaxas y 

Deligiannis 

(2004)
303 

60 (2 

grupos 

experime

ntales y 

uno 

control de 

20 

pacientes) 

Futbolistas 

con y sin 

prolapso en 

la válvula 

mitral e 

individuos 

sanos 

SDNN a través 

de registro de 

Holter de 24 

horas. 

Aumento 

significativo del 

SDNN en los 

futbolistas 

No diferencias 

entre tener o 

no prolapso en 

la válvula 

mitral 

Buchheit et 

al (2004)
304 24 No 

Medidas en el 

dominio de la 

frecuencia  y el 

tiempo tras 20 

minutos de 

acostados se les 

medía la VRC a 

través de Holter 

durante 10 

minutos con 

ciclos de 

respiración 

controlados (15 

por minuto) 

Mejora de los 

parámetros de 

VRC mayor en 

los sujetos 

activos 

Diferencias 

entre sujetos 

activos y 

sedentarios 

Mäkikallio 

et al 

(2005)
305 

2130 No 

SDNN a través 

de registro de 

Holter de 24 

horas. 

SDNN predice 

todos los tipos 

de muertes 

VRC predice 

tanto las 

muertes 

súbitas como 

no súbitas 
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Goldberger 

y col. 

(2006)
266 

22 (12 de 

ellos tras 

IAM) 

Ciclo 

ergómetro 

VRC en el 

dominio del 

tiempo en los 5 

minutos 

posteriores al 

termino del 

ejercicio con 

ECG 

VRC en la 

recuperación 

tras esfuerzo es 

menor con 

atropina 

La medición 

de VRC 

inmediatament

e tras el 

ejercicio se 

correlaciona 

con los efectos 

parasimpáticos

,  tanto en 

sujetos 

normales 

como en 

aquellos con 

enfermedad 

arterial 

coronaria 

Orrego et 

al (2007)
263 16 

PRC 

dirigido 

SDNN a través 

de registro de 

Holter de 24 

horas pre-

trasplante, a los 

dos, seis y doce 

meses 

Todos los 

pacientes 

considerados de 

alto riesgo 

(SDNN<50 ms) 

pasaron a riesgo 

intermedio o 

bajo en el 

seguimiento 

total de 6 meses 

Medición tras 

trasplante 

autólogo de 

médula ósea 

para 

regeneración 

miocárdica 

De la Cruz, 

López y 

Naranjo 

(2008)
265 

20 (10 

saludables 

y 10 con 

enfermed

ad 

cardiaca) 

 

SDNN, pnn50 y 

analisis 

espectral a 

través de la TRF 

tras el registro 

“beat a beat” 

durante 15 en 

reposo y 15 

minutos 

pedaleando 

El grupo con 

enfermedad 

cardíaca 

presentaba tanto 

en reposo como 

en ejercicio 

valores 

anormales de 

VRC, mientras 

que el grupo 

saludable 

presentaba 

valores 

normales en 

ambas 

situaciones  

Diferencias en 

la VRC entre 

grupo 

saludable y 

con 

enfermedad 

cardiaca; 

diferencias en 

en la VRC en 

reposo y 

realizando 

ejercicio 

físico. 

Sarmiento 

(2008)
306 12 

4 pruebas 

en 

laboratorio 

sobre 

cicloergóm

etro (una 

inicial y 3 

en 

diferentes 

intensidade

s) 

se registró con 

un 

cardiotacómetro 

Polar S810i 

La energía 

espectral total 

de la VRC 

disminuye 

drásticamente 

con la 

aplicación de 

cargas de 

trabajo creciente 

o estable de 

moderada y 

severa 

VRC para la 

determinación 

de umbrales 

aeróbico y 

anaeróbico. 
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intensidad 

Karp et al 

(2009)
307 196 No 

SDNN a través 

de la medición 

con ECG tras 

IAM en la 

admisión del 

paciente y en su 

alta. 

SDNN <9,5 en 

la admisión se 

encontró que era 

un factor de 

riesgo 

independiente 

de mortalidad a 

los 2 años 

VRC como 

factor 

independiente 

de mortalidad 

tras IAM en la 

admisión y 

alta  

Andrew et 

al (2013)
308 360 No 

VRC se obtuvo 

a partir de 

mediciones 

ECG de 5-min 

por medio de 

análisis 

espectral 

paramétrico 

dando como 

resultado 

estimaciones HF 

y baja 

frecuencia LF. 

Tanto HF y LF 

se asociaron 

significativamen

te con 

marcadores de 

adiposidad 

Relación de 

VRC con 

adiposidad 

 

Así, en el anterior cuadro se aprecia como el de la VRC se ha convertido en un 

factor importante de estudio tanto de las personas sanas como para personas con ECV, 

buscando principalmente su relación con el comportamiento del corazón. Así, y como 

estudio significativo de esto, Huikuri y Stein (2012) presentan la revisión “Clinical 

application of heart rate variability after acute myocardial infarction” en la que muestran 

numerosos estudios sobre este parámetro y cómo influye en la ECV
274

. 
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CAPITULO 4. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

 

4.1. HIPÓTESIS 

En el capítulo que sigue se proponen las hipótesis específicas de la 

investigación, siendo estas el punto de partida de la misma y pudiendo ser sintetizadas 

estás en las siguientes:  

Así, la hipótesis principal es: 

1. Los distintos parámetros medidos con relación a la FC (VRC, FCrec, FCmax, FCR), 

mostraran mejoras en los pacientes que realizan PRC, no existiendo mejoras 

estadísticamente significativas al compararse un PRC tradicional con un programa 

que tiene el tenis como principal tipo de actividad física, y presentar estas 

diferencias al compararlo con un grupo control. 

 

Hipótesis secundarias: 

2. El programa de tenis adaptado, implementado entre el hospital y la universidad, 

proporcionará en los pacientes del grupo de cicloergómetro (tradicional) y el de 

tenis una mejoría estadísticamente significativa de la capacidad de esfuerzo medida 

mediante la realización de la prueba de esfuerzo, presentando en ambos casos 

mejorías significativas en esta capacidad con respecto al grupo control 

3. Nuestro programa, basado en un deporte de carácter intermitente -caso del tenis- 

contribuye a mejorar diferentes parámetros de la prueba analítica relacionados con 

el riesgo cardiovascular  

4. Aquellos pacientes que participan en un PRC lograran una mejora estadísticamente 

significativa de los parámetros relacionados con la composición corporal (IMC, 

Peso y perímetro abdominal). 
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4.2. OBJETIVOS 

En este apartado, y antes de definir los objetivos de nuestra investigación, 

repasaremos, para una mejor comprensión de los objetivos, como es un  hecho evidente, 

tal y como respalda la literatura científica, que aquellos pacientes con un alto riesgo de 

presentar complicaciones agudas durante la práctica de ejercicio físico necesitan unos 

importantes mecanismos de control y seguridad solo posibles de lograr por parte de los 

diferentes facultativos integrados en los hospitales. En este sentido, con relación a dicho 

tipo de pacientes, si quisiésemos aplicar el tipo de programa que presentamos mediante 

nuestro trabajo, debería, como es lógico, realizarse en centros hospitalarios o, en 

cualquier caso, en centros con presencia de sanitarios. Sin embargo, como sucede en 

nuestro estudio, debido a que todos los pacientes de IAM se encuentran en un nivel de 

riesgo coronario bajo, se hace especialmente factible la realización del PRC a través de 

AF mediante el tenis adaptado sin la presencia de facultativos. 

 

4.2.1. Objetivos generales 

En base a todo lo anterior, el objetivo de la presente investigación será conocer 

si un PRC realizado intra y extrahospitalariamente, que tiene como principal AF el 

tenis, comparándolo con otro de cicloergómetro,  produce modificaciones sobre los 

pacientes, buscando como cambios principales en los parámetros siguientes: 

FCM, FC de reposo y FCR. 

VRC. 

4.2.2. Objetivos específicos 

El objetivo general se divide en los siguientes objetivos específicos: 

a. Determinar las características clínicas de los pacientes incluidos en el PRC post 

IAM de la unidad coronaria del Hospital San Pedro de Alcántara. 
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b. Conocer las variaciones de los resultados obtenidos después de la realización del 

PRC a partir de las siguientes pruebas: 

a. Variables lipídicas. 

b. Ergometría 
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CAPITULO 5. DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN  

 

5.1. ESTABLECIMIENTO DEL DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN 

Una vez definidos los objetivos especificados anteriormente, y tras la obtención 

de la correspondiente aprobación por parte del Comité Ético del Hospital San Pedro de 

Alcántara de Cáceres y la Comisión de Bioética y Bioseguridad de la Universidad de 

Extremadura, se realizó un estudio llevado a cabo según las normativas internacionales 

sobre los mismos: 

 Ley 14/2007 de Investigación Biomédica
309

 

 Declaración de Helsinki de la Asociación Médica Mundial (revisada en Seúl 

2008)
310

 

 Legislación española en el ámbito de la investigación biomédica, la protección de 

datos de carácter personal y la bioética
309

. 

 Normas de Buena Práctica Clínica (CPMP/ICH/135/95)
311

. 

 

5.2. TIPO DE ESTUDIO  

La presente tesis es un estudio clínico para evaluar la eficacia de un programa 

multidisciplinar  en el tratamiento integral del IAM. El programa se caracteriza por un 

tratamiento interdisciplinar y de carácter grupal de dicha patología pero empleando 

distintas formas de AF como son el tenis y el cicloergómetro. 

Se trata de un estudio clínico de intervención, longitudinal comparativo con 

grupos paralelos y controlado con un programa de intervención básico. 
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5.3. CRONOGRAMA DEL ESTUDIO 

La duración del presente estudio ha sido de tres años para la realización del 

estudio, siendo los plazos para la realización del mismo los siguientes: 

 Presentación a la Comisión de Bioética y Bioseguridad: Julio 2010 

 Aprobación de la Comisión de Bioética y Bioseguridad:  Julio 2010 

 Diseño y preparación de la investigación: Julio a Septiembre de 2010 

 Fase experimental:  Septiembre 2010-Mayo 2012 

oReclutamiento : Septiembre 2010- Febrero 2012 

oIntervención: Septiembre 2010-Mayo 2012 

oFin intervención : Mayo 2012 

 Análisis de los resultados: Junio 2012- Diciembre 2012 

 Redacción del informe final: Enero 2013 a Julio de 2015… 

 Informe final: Julio 2015.  

 

5.4. POBLACIÓN DE ESTUDIO 

La población en estudio fue dividida en tres grupos de intervención: 

FIGURA 7. Grupos de intervención para la población en estudio 

 

GRUPO 1 

 

GRUPO 2 

 

GRUPO 3 

 

EXPERIMENTAL (Programa multidisciplinar 
intrahospitalario 

CON CICLOERGOMETRO) 

CONTROL 

EXPERIMENTAL (Programa multidisciplinar tenis) 
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Los grupos experimentales y el grupo control (GCo) seguirán una estructura 

organizativa diferente. Al GCo se le realizaron únicamente pruebas de comprobación de 

su estado, mientras que sobre los grupos experimentales se intervino desde distintas 

perspectivas. La única diferencia entre los grupos experimentales fue la AF realizada, 

efectuando el grupo intrahospitalario ejercicio físico sobre cicloergómetro, mientras que 

el grupo de tenis (GT) realizará un programa de tenis adaptado.  

 

5.4.1. Selección de los pacientes participantes  

La población elegida para el estudio es todo aquel sujeto que haya sufrido IAM 

y es considerado de bajo riesgo y que recurre a los servicios de Cardiología del Hospital 

San Pedro de Alcántara para el tratamiento de su patología, y que cumple todos los 

criterios de inclusión y ninguno de los de exclusión, expuestos a continuación: 

Criterios de inclusión 

 Pacientes pertenecientes al área de Salud de Cáceres. 

 Pacientes con IAM de bajo riesgo. 

 Participantes de varones con edades comprendidas entre los 18 y los 75 años, 

ambos inclusive. 

 Presentar motivación, disponibilidad y capacidad para seguir el tratamiento 

grupal (presentación del programa + consulta médica + 11 sesiones 

extrahospitalarias de acondicionamiento físico general + 20 sesiones de tenis 

adaptado o cicloergómetro + 5 charlas educativas). 

 Historia clínica, dentro de la normalidad sin evidencia de enfermedad 

significativa, orgánica (exceptuando obesidad y las enfermedades relacionadas 

con esta patología) o psiquiátrica. 
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 Estar de acuerdo en participar voluntariamente en el estudio y dar su 

consentimiento informado por escrito (Anexo 1). 

Criterios de retirada del estudio 

Debido a la  participación voluntaria de los pacientes en el estudio, los sujetos 

pueden abandonar el mismo sin necesidad de especificar las razones que tienen para 

hacerlo y sin sufrir ninguna desventaja personal, tal y como se recoge en la Hoja de 

información al paciente (Anexo 2). Así mismo el investigador, según su criterio 

(violación de los criterios de selección, desadaptación al programa de tratamiento 

propuesto, etc.) puede retirar a un sujeto del estudio dejándolo debidamente reflejado en 

el apartado correspondiente del cuaderno de recogida de datos y recogido y analizado en 

el informe final. 

Se considerarán pérdidas pre-randomización aquellas que ocurran en los sujetos 

tras su ingreso en el estudio, previamente al comienzo de la intervención a seguir, 

entendiéndose por éstas tanto las retiradas por parte del investigador por cualquier causa 

(por ejemplo, positivo en alguna de las pruebas) como los abandonos por parte del 

participante. 

En todo caso, estas pérdidas quedarán registradas convenientemente en el 

correspondiente cuaderno de recogida de datos y en el informe final. 

Confidencialidad de los datos 

En todo momento el anonimato de los sujetos participantes será guardado, 

siendo estos identificados no por sus nombres y apellidos sino, por un código de 

identificación. El investigador guardará un registro de la inclusión de sujetos que 

muestre los códigos, nombres y direcciones. Los documentos que no sean utilizados se 

mantendrán en estricta confidencialidad por parte del investigador. 
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Así mismo, el personal encargado del estudio los representantes de las 

autoridades sanitarias competentes, además de los correspondientes miembros del CEIC 

que aprueben este estudio podrá disponer de los datos confidenciales de los sujetos. El 

acceso a los datos “crudos” también está permitido al estadístico que realice el análisis, 

por supuesto manteniendo el anonimato de los participantes.  

La información obtenida será considerada estrictamente confidencial en base a 

Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter 

Personal. (BOE núm. 298, de 14-12-1999, pp. 43088-43099).  

La recogida de datos médicos se hace de conformidad a Recomendación n. R 

(97) 5, de 13 de febrero de 1997, del Comité de Ministros del Consejo de Europa a los 

Estados miembros sobre Protección de Datos Médicos. 

 

5.5.DEFINICIÓN DE VARIABLES 

 

En este apartado vamos a mencionar y organizar las variables utilizadas durante 

para la investigación (dependientes, independientes y contaminantes). Estas serán 

definidas durante este capítulo en el punto 5.6. debido a esto, en este apartado solamente 

nombraremos las variables utilizadas.  

 

5.5.1. Variables independientes 

La variable dependiente se constituye en el tipo de actividad que realizan los distintos 

grupos estudiados: 

- GT 

- GC 

- GCo 
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5.5.2. Variables dependientes 

Después de ver las variables independientes, las variables dependientes serían: 

- Factores de riesgo: Presión arterial (mmHg), diabetes mellitus (glucemia en 

ayunas < 7,0 mmol/l (125 mg/dl), dislipemia (el paciente presentaba diabetes, 

HTA, tabaquismo (sí, ocasionalmente <1 cigarrillo al día; no para el resto), 

obesidad abdominal (>102 cm en varones) y antecedentes familiares con ECV 

precoz), obesidad (IMC), sedentarismo (ejercicio < 25 y 30 minutos diarios).  

- Tratamiento farmacológico (la toma de betabloqueantes -si; no-, estatinas -si; 

no-, iecas -si; no- y antiagregación -simple y doble-). 

- Variabilidad de la frecuenca cardíaca: Pnn50 (%), RMSSD (ms), SDNN Kleiger 

(ms), SDNN Magic (ms), FCmin (puls/min) 

- Prueba de esfuerzo: FCM (puls/min), %FCmax, FCRmin1(puls/min), FCRmin2 

(puls/min), METS (metabolic Equivalent Task -1 equivalent metabólico vale por 

3,5 ml/kg/min de VO 2-), PSD (mmHg) y PSS (mmHg), T`ejer (min) , DOBLE 

PRODUCTO (pulsaciones minuto*mmHG)  

- Analítica geneneral: Leucocitos (millones/mm
3
), hematíes (millones/mm

3
), 

hemoglobina (g/dL), hematocrito (proporción entre hematíes y plasma sanguíneo 

medido en %), velocidad de sedimentación (mm/h), triglicérdidos (mg/dL), 

colesterol total (mg/dL), cHDL (mg/dL) y cLDL (mg/dL) 

- Composición corporal: perímetro abdominal (cm), peso corporal (kg), talla (cm), 

- Pruebas físicas: test de 6 minutos (m) 

- Aspectos psicológicos: test de borg 

5.5.3. Variables contaminantes 

- Alimentación llevada durante el proceso, actividad física fuera del programa, 

experiencias previas en deportes. 
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5.6. DESCRIPCIÓN DEL PROGRAMA DE INTERVENCIÓN 

 

5.6.1. Cronograma del PRC 

TABLA 12. Cronograma del PRC 

Fases  y periodización PRUEBAS Y DOCUMENTOS 

 Captación de pacientes 

y evaluación inicial 

previa al inicio del PRC  

Día 1 

Texto explicativo 

Consentimiento informado 

Criterios de inclusión – exclusión 

Datos personales  

Anamnesis detallada  

Analítica de control 

Parámetros físicos (peso, talla, IMC, perímetro 

de cintura, composición corporal, TA y FC)  

Prueba de esfuerzo 

Pruebas físicas (solo grupo 1) 

VRC a través de monitor Holter 

 

Implementación de PRC 

Día 1 al 90 

3 meses de duración 

Charlas y entrenamiento físico supervisado 

Grupo 1 PRC tradicional 

Grupo 2 PRC tenis adaptado 

Grupo 3 sin ejercicio físico supervisado 

 

 

Evaluación final tras el 

PRC 

Día 90 

Analítica de control 

Parámetros físicos (peso, talla, IMC, perímetro 

de cintura, composición corporal, TA y FC)  

Prueba de esfuerzo 

Pruebas físicas (solo grupo 1) 

VRC a través de monitor Holter 
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5.6.1.1. Evaluación inicial (Día 1 Consultas médicas) 

Durante la captación se hizo entrega a los sujetos de la hoja de información al 

paciente, los cuales una vez informados sobre el estudio, debían otorgar su 

consentimiento informado por escrito, antes de comenzar con el desarrollo del mismo. 

En este día los pacientes serían evaluados para recoger los datos que se detallan a 

continuación y que servían para seleccionar a los sujetos participantes y para determinar 

los parámetros basales necesarios para el estudio: 

 Datos personales (nombre apellidos, edad, estado civil, estudios,…) 

 Anamnesis detallada; historia clínica completa, incluyendo además de una 

analítica de control*, parámetros físicos (peso, talla, IMC, perímetro de cintura, 

composición corporal, TA y FC) y estado de salud en general. 

 Datos prueba de esfuerzo 

 Datos pruebas físicas 

 Control VRC a través de monitor Holter 

* Los pacientes debían realizarse la analítica a lo largo de la estancia en el 

hospital  (intentando que tuviera lugar entre las 24 o 48 horas primeras) para que en 

la visita del día 7 (Consulta médica) los resultados estuvieran listos y pudieran 

completarse la historia clínica. Los datos sobre la calidad de vida  se recogían en 

unos cuestionarios validados, que podían ser rellenados por los pacientes  una vez 

finalizada la captación o en casa (en este último caso debían entregarlos al equipo de 

enfermería en la consulta-día 7) y el médico completaba la historia clínica con los 

datos procedentes de la analítica, el plan terapéutico y cualquier otro que no 

estuviera debidamente reseñado.  
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5.6.1.2. Intervención 

Durante los tres meses que duraba la intervención el paciente asistía además de a 

la captación y a las Consultas médica, a las charlas y sesiones de entrenamiento físico  

propuestas en el programa de intervención.  

Los pacientes del Grupo 1 y 2  debían asistir a todas las charlas y al menos a un 

80 % de las sesiones de entrenamiento propuestas, pudiendo sus familiares, con el fin de 

intentar lograr una información completa de la unidad familiar, asistir a dichas charlas. 

Durante la intervención la FC de los pacientes era controlada durante cada una de las 

sesiones por un monitor de ritmo cardíaco (pulsómetro), y que nos permitía comprobar 

si el paciente se encontraba trabajando dentro del umbral de las intensidades descritas 

(70-85% de la FCM alcanzada en la prueba de esfuerzo). Del mismo, modo este monitor 

les servía a los pacientes de biofeedback para un correcto aprendizaje del 

funcionamiento de su corazón durante el ejercicio. 

 

5.6.1.3. Evaluación final (Día 90 ± 7 días) 

La evaluación final de los participantes se realizó durante una de las consultas de 

seguimiento, en la cual se determinaban los siguientes parámetros: 

 Anamnesis detallada; historia clínica completa, incluyendo además de una 

analítica de control*, parámetros físicos (peso, talla, IMC, perímetro de cintura, 

composición corporal, TA y FC) y datos sobre los hábitos de vida, desórdenes 

alimentarios y estado de salud en general. 

 Datos de la prueba de esfuerzo 

 Datos de las pruebas físicas 

 Control de la VRC a través de monitor Holter 
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* A los pacientes se les realizaba la analítica la semana previa a la consulta 

para que los resultados estuvieran disponibles ese día. 

 

5.6.2. Características de los PRC 

Un programa de intervención planteado para un tratamiento integral de la ECV 

apoya las distintas estrategias mundiales, europeas, españolas y de distintas sociedades 

para la prevención y tratamiento de dicha patología y se identifica, al igual que el 

programa utilizado como control, por el carácter interdisciplinar y grupal del método.  

Las diferencias residen en las herramientas terapéuticas y en la tecnología 

utilizada. Así el programa de intervención propuesto en este estudio, incluye un equipo 

multidisciplinar y específicamente entrenado para el abordaje de esta patología, 

incluyendo la figura del Graduado en Ciencias del Deporte en la realización, 

información y educación sobre actividad física.  

 

TABLA 13. Esquema explicativo de los programas intervención 

GRU

PO 
INTERVENCIÓN 

CONTENIDO Y PERSONAL QUE LO 

DESARROLLA 

1 

EXPERIMENTAL 

INTRAHOSPITALARIO 

CICLOERGÓMETRO 

(GC) 

Equipo multidisciplinar (Cardiólogo, 

medico rehabilitador, Graduado en 

Ciencias del deporte,  equipo de 

enfermería, fisioterapeuta, nutricionista, 

psicólogo) 

Presentación del programa, consulta 

médica, 11 sesiones intrahospitalarias 

de acondicionamiento físico general, 20 

sesiones de cicloergómetro,  5 charlas 

educativas  

Pruebas iniciales y finales 
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2 

 

 

EXPERIMENTAL TENIS 

Equipo multidisciplinar (Cardiólogo, 

medico rehabilitador, Graduado en 

Ciencias del deporte, equipo de 

enfermería, fisioterapeuta, nutricionista, 

psicólogo) 

Presentación del programa, consulta 

médica, 11 sesiones intrahospitalarias 

de acondicionamiento físico general, 20 

sesiones de tenis adaptado,  5 charlas 

educativas  

Pruebas iniciales y finales 

 

3 

CONTROL 

Fase intrahospitalaria 

Visita cardiólogo 

Pruebas iniciales y finales 

 

5.6.2.1. Consulta médica 

La consulta médica individual, tanto con el cardiólogo como con el médico 

rehabilitador, sirve para completar la historia clínica de los pacientes con datos de 

anamnesis y datos físicos como PA, frecuencia cardiaca (FC), analítica y otros que el 

paciente no haya rellenado, explicación e información del programa (Anexo 2), y 

entrega del consentimiento informado (Anexo 1).  

Dentro del estudio clínico la Consulta permitirá confirmar los criterios de 

inclusión/exclusión de los participantes en el estudio y finalizar la evaluación inicial de 

los mismos. 

5.6.2.2. Presentación del programa 

La Presentación del programa es la primera toma de contacto de los pacientes 

con el  Grupo de Rehabilitación CV al completo, consiste en la recepción de los mismos 

en la Facultad de Ciencias del Deporte, en la explicación de la estrategia y fundamentos 
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del programa de intervención. Cada Presentación recibe a unos 8-12 pacientes y está 

dirigida por el equipo multidisciplinar que forma la investigación. 

El objetivo de esta primera consulta grupal es transmitir a los pacientes la 

importancia y las repercusiones del infarto agudo de miocardio, una enfermedad crónica 

que asociada a numerosas patologías genera un importante déficit de la calidad de vida 

de quienes la sufren.  

A modo de charla-coloquio, desarrollado por el equipo multidisciplinar, y 

durante un periodo de 20 minutos se explicaba por un lado, qué es el infarto agudo de 

miocardio, qué consecuencias conlleva, cómo debe tratarse según la evidencia científica 

y por otro, en qué consistía la RC, cómo se trabaja y cuáles son los fundamentos y 

contenidos de la intervención terapéutica que recibirían los pacientes,  dándoles la 

bienvenida y estimulando su cooperación activa. Se resuelvían preguntas o cuestiones 

que los pacientes planteen.  

Durante esta sesión, se realiza anamnesis de los pacientes, los cuales deben 

rellenar cuestionarios autoadministrados que recogen información de los mismos. De 

esta manera, junto con los datos recogidos en la consulta previa con el cardiólogo, se 

recoge toda la información relativa a los aspectos clínicos que nos interesan. El tiempo 

estimado en la cumplimentación de los cuestionarios era de 30 minutos. 

En la recogida de parámetros físicos, de una duración aproximada de 15 minutos 

por paciente, se determinan datos  de composición corporal de los sujetos. Los datos 

procedentes de la analítica se recogen en la siguiente visita (consulta médica 

individual), ya que las extracciones de sangre se realizaban a lo largo de esa semana. 

Finalmente se citaba a los pacientes para las sesiones de AF de la semana 

siguiente en el hospital. 
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La Presentación del programa sirvió por tanto, de evaluación inicial de aquellos 

pacientes, que de un modo voluntario, decidieron participar en el estudio. 

 

5.6.2.3. Charlas educativas 

Las charlas impartidas por el equipo de multidisciplinar (cardiólogo, 

nutricionista, psicólogo y Graduados en Ciencias del Deporte) dentro del programa de 

intervención multidisciplinar y divididas en cuatro sesiones grupales de 1 hora, ofrecen 

a los pacientes unos conocimientos básicos sobre cada una de las áreas de interés.  

En cada una de las sesiones se estudian a nivel general las repercusiones de cada 

uno de los campos sobre la ECV,  proporcionando información sobre pautas para un 

correcto estilo de vida saludable. 

Las sesiones de actividad física, se dividieron en dos. Por un lado, sesiones de 

acondicionamiento físico general, en las cuales se procuraba aumentar la forma física 

general, siempre trabajando desde un punto de vista aeróbico, de manera progresiva 

preparando al organismo para evitar posibles lesiones durante la siguiente fase. En 

segundo lugar, se realizó para uno de los grupos experimentales un entrenamiento 

aeróbico de tenis adaptado por un lado, y de cicloergómetro por otro. Durante todo el 

proceso se realizaron 3 sesiones semanales de una hora de duración cada una de ellas 

(lunes de 19:15 a 20:15 horas, miércoles y viernes de 18:00 a 19:00 horas -Anexo 3-).  

 

5.6.3. Descripción, métodos e instrumental para el análisis de las variables de 

estudio 

El instrumental  y métodos que se utilizaron, para la determinación de todos los 

parámetros necesarios durante el estudio se detallan a continuación, divididos en las 

diferentes partes integrantes del estudio: 
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5.6.3.1. Factores de riesgo 

 Presión arterial: La tensión arterial se midió manualmente a través de un 

Esfigmomanómetro de mercurio (Imagen 1). La medida se realizó en el brazo 

izquierdo con los sujetos sentados y con la palma de la mano hacia arriba. Se 

realizaron un total de dos medidas separadas por 5 min y se empleó la media 

obtenida para cada sujeto. Si la diferencia entre la primera y la segunda medida 

era ≥10 mmHg para la PAS y/o ≥6 mmHg para la PAD, se realizó una tercera 

medida, y en este caso, se empleó la media de las tres medidas realizadas.  

 

 

 

 

 

 

 

IMAGEN 1. Esfigmomanómetro de mercurio. 

La técnica exige que el manguito deba quedar a la altura del corazón. Se estableció 

primero la PAS por palpitación de la arteria radial, se inflará el manguito 20 mmHG por 

encima de la PAS estimada y se desinflará a un ritmo de 2-3 mmHG/segundo. Se usará 

la fase I de Korotkoff para la PAS y la V (desaparición) para la PAD. Para la 

clasificación de los pacientes en hipertensos se siguió la siguiente tabla: 
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TABLA 14. Definición y clasificación de los valores e referencia de la presión 

arterial
312 

Categoría  PAS (mmHg) PAD (mmHg) 

Óptima <120 <80 

Normal 120-129 80-84 

Normal-elevada 130-139 85-89 

Hipertensión >139 >89 

*se clasifica según el valor más alto de la PAS o PAD, es 

decir, cuando la PAS y la PAD corresponden a diferentes 

categorías, deberá aplicarse la categoría más elevada. 

 

 Diabetes mellitus: La glucemia fue obtenida en una sola medición. Se realizó a 

través de la toma de una muestra de sangre en tubos de vacío con gel separador, que 

se centrifugó después de 30-45 min de reposo a temperatura ambiente y se licuo 

inmediatamente, procediéndose a la congelación inmediata a –120 °C en nitrógeno 

líquido. La determinación de la glucemia se realizó en una alícuota de suero un 

máximo de 15 días más tarde, considerando diabéticos a aquellos que obtenían 

Glucemia en ayunas < 7,0 mmol/l (125 mg/dl) 

 Dislipemia: Se diagnosticó cuando el paciente presentaba diabetes, HTA, 

tabaquismo, obesidad abdominal (>102 en varones) y antecedentes familiares con 

ECV precoz.  

 Fumador: Se recogió información sobre el consumo de tabaco (sí, ocasionalmente 

<1 cigarrillo al día; no para el resto)  

 Obesidad: El IMC (peso (kg) / estatura (m)2)  se ha utilizado para definir las 

categorías de peso corporal. En adultos, el sobrepeso se define como un IMC entre 

25 y 29,9 y la obesidad, como IMC ≥ 30. 

 Sedentarismo: La OMS define sedentarismo como la relación de cuánto tiempo 

invierten diariamente las personas en actividades de ocio considerando si este 

tiempo es menor a 25 y 30 minutos en mujeres y hombres respectivamente
3130

. 
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5.6.3.2. Tratamiento farmacológico 

Se recopiló información sobre los tratamientos que los pacientes iban a seguir 

tras el IAM. Dentro de los tratamientos medimos la toma de betabloqueantes (si; no), 

estatinas (si; no), iecas (si; no) y antiagregación (simple y doble). 

 

5.6.3.3. Variabilidad de la frecuencia cardíaca 

Para la obtención de los datos relacionados con la VRC utilizamos el análisis del 

método de dominio temporal, que es considerada como una metodología muy fiable y la 

más simple para el análisis de la VRC
278

, y que se basa en la detección de los complejos 

QRS del ECG, dándole el nombre de intervalos RR (Imagen 2), siendo estos últimos 

todos los intervalos entre complejos QRS adyacentes, resultado de la despolarización 

del nódulo sinusal. Así, para la consecución de las variables simples que el método 

temporal puede calcular y que nosotros debíamos analizar se utilizó el promedio de los 

intervalos RR,  la frecuencia cardiaca, y la diferencia entre los intervalos de mayor 

duración respecto al de menor duración, entre otros parámetros
278

 

 
IMAGEN 2. Intervalos RR de los complejos QRS 

 

Con relación a lo anterior, decir que en nuestra investigación hemos realizado un 

análisis estadístico del campo temporal complejo a partir de un registro de intervalos 

que presenta una duración prolongada de 24 horas por medio del registro en la 

grabadora Holter digital H3+™ y H12+™, (Imagen 3) la cual es colocada a los 



 

 

115 

pacientes, como ya se menciona en el apartado “Diseño de la investigación”, en la 

consulta con el personal de enfermería.  

 

 

 

 

 

 

                 IMAGEN 3. Holter digital H3+™ y H12+™ 

 

Una vez realizado el registro de 24 horas a través de las grabadoras digitales 

Holter, la obtención de la VRC se consiguió a través del software  H-Scribe, consistente 

en un escáner Holter de alta velocidad basado en PC. El H-Scribe que, estando diseñado 

en conjunción con las grabadoras Holter digitales H3+™ y H12+™, proporciona tres 

canales de datos electrocardiográficos completos para el análisis de arritmias e 

incorpora los algoritmos de electromiografía (ECG) exclusivos de Mortara Instrument 

para una excelente detección de los latidos y análisis de los segmentos ST en los datos 

de ECG registrados. Por otra parte, los datos de ECG grabados en la H3+ o en una 

tarjeta de memoria  pueden descargarse para su análisis en el H-Scribe. Después de la 

adquisición de los datos, el software de aplicación H-Scribe borraba y preparaba la 

grabadora o la tarjeta de memoria CF para la siguiente sesión de grabación. 
 

Tras la grabación y análisis de los datos obteníamos una página resumen (Anexo 

4) de la cual extraíamos los datos necesarios para nuestra investigación: 

-Pnn50, Porcentaje de intervalos RR sucesivos en que la diferencia entre 

latidos normales ha superado los 50 ms  
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-RMSSD, Media cuadrática de las diferencias sucesivas de los intervalos 

RR (ms) entre latidos normales. 

-SDNN Kleiger, Desviación típica de Kleiger de los intervalos RR (ms) 

observados a largo del período de monitorización.  

-SDNN Magic, Desviación típica de Magid de los intervalos RR (ms) 

promediados a lo largo de intervalos de cinco minutos durante el período de 

monitorización. 

-FCmin. 

 

A modo de resumen, vamos a desglosar las fases de la que constó la obtención 

de los datos relacionados con la VRC para su mejor comprensión en el esquema 

siguiente:  

 

FIGURA 8. Cronología de la obtención de la VRC 
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5.6.3.4. Prueba de esfuerzo 

La prueba de esfuerzo se realizó sobre el  tapiz rodante Spacelaple modelo Quest 

600 (Imagen 4). El protocolo utilizado fue el protocolo Bruce
314

 en cinta sin fin o 

treadmill. El protocolo de Bruce consiste en incrementos cada tres minutos en la 

velocidad e inclinación de la pisadera, como se observa en la tabla 15, período que se ha 

estimado suficiente para alcanzar, de manera aceptable, la situación de equilibrio 

fisiológico circulatorio
305

.  

         TABLA 15. Etapas protocolo Bruce
 

Etapa Duración 

Velocidad 

(mph - 

km/hr) 

Inclinación MET 

I 3 minutos 1,7 - 2,7 10% 4,8 

2 3 minutos 2,5 - 4,0 12% 6,8 

2I 3 minutos 3,4 - 5,4 14% 9,6 

IV 3 minutos 4,2 - 6,7 16% 13,2 

V 3 minutos 5,0 - 8,0 18% 16,1 

MET: Metabolic Equivalent Task (1 equivalent metabólico vale por 3,5 ml/kg/min de VO 2) 

 

 

 

 

 

 

 

IMAGEN 4. Tapiz rodante Spacelaple modelo Quest 600 



 

118 

A través de esta prueba se obtienen algunos de los parámetros relacionados con 

la FC como son: 

-FCM: es la FC más alta obtenida durante la realización de la prueba de esfuerzo. 

-%FCmax: tras la realización teórica de la FC de cada paciente (220-edad) y la 

obtención de la FCmax se obtiene el porcentaje de la FCmax.  

-FCR en el minuto 1(FCRmin1): Toma de la FC un minuto después de la 

finalización de la prueba de esfuerzo. 

-FCR en el minuto 2(FCRmin2): Toma de la FC dos minutos después de la 

finalización de la prueba de esfuerzo. 

Del mismo modo se obtienen otros datos también analizados: 

- METS que son los equivalentes metabólicos medidos (3,5 ml/kg/min de VO 2). 

-PSD y PSS medido en mmHg  

-T`ejer medido en minutos 

-DOBLE PRODUCTO Pulsaciones minuto*mmHG 

 

5.6.3.5. Analítica General 

Para la obtención de los parámetros a través de la analítica, se tomó una muestra 

de sangre por punción venosa para determinación de los parámetros estudiados: 

-Leucocitos (millones/mm
3
), hematíes (millones/mm

3
), hemoglobina (g/dL), 

hematocrito (proporción entre hematíes y plasma sanguíneo medido en %), velocidad de 

sedimentación (mm/h), triglicéridos (mg/dL), colesterol total (mg/dL), cHDL (mg/dL) y 

cLDL (mg/dL).  

La muestra obtenida fue convenientemente acondicionada y remitida para ser 

procesada en el laboratorio central del Hospital San Pedro de Alcántara de Cáceres. La 
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metodología empleada y las técnicas de laboratorio, así como el personal a cargo de la 

tarea, fueron esencialmente los mismos durante toda la investigación.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IMAGEN 5. Material para la extracción sanguínea 

5.6.3.6. Composición Corporal 

Además del IMC, que ya se ha definido con anterioridad, para determinar la 

composición corporal de los pacientes se midió: 

El perímetro abdominal: el nivel óptimo para medir el perímetro abdominal 

es el punto intermedio entre el borde inferior de la última costilla y la cresta iliaca 

superoanterior, en posición de pie. Los umbrales de la OMS
315

 para el perímetro son los 

más aceptados en Europa; según estos, se recomiendan dos niveles de acción: 

• Nivel de acción 1: una circunferencia de cintura ≥ 94 cm en varones y ≥ 80 cm 

en mujeres representa el umbral a partir del cual no se debe aumentar de peso. 

• Nivel de acción 2: una circunferencia de cintura ≥ 102 cm en varones y ≥ 88 

cm en mujeres representa el umbral en el que se recomienda la pérdida de peso. 

Los perímetros se midieron con una cinta métrica no extensible y con una 

precisión de 0.1 cm. Para realizar estas medidas se pidió a los sujetos que se 

mantuvieran erguidos, en posición relajada y con los pies juntos 

Peso corporal: se realizó con el sujeto descalzo y en ropa ligera, utilizando una 

báscula portátil digital (Charder MS 5010-Imagen 6-) con una precisión de 100 g. 
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IMAGEN 6. Báscula con tallímetro Charder MS 5010 

Talla: Su medición se realizó utilizando un tallímetro (Charder MS 5010) con 

la cabeza del sujeto en el plano de Frankfurt y con una precisión milimétrica. 

 

5.6.3.7. Aspectos psicológicos 

Percepción subjetiva del esfuerzo 

Método de encuesta:El instrumento utilizado fue la escala de Börg
316

. 

Aspectos técnicos: El instrumento consiste en una tabla con números entre el 20 

y el 6, colocados verticalmente y acompañados de valoraciones cualitativas entre muy, 

muy fuerte y muy, muy ligero (anexo 5) 

 

5.6.3.8. Frecuencia cardiaca de entrenamiento 

La FC fue controlada durante todos los entrenamientos a través de los equipos 

Polar RS400/RS800 Running Computer: la unidad de pulsera muestra y registra datos de 

la FC y del ejercicio durante el entrenamiento. Dicho equipo dispone de una cuenta con 

Transmisor Polar WearLink® 31 (Polar RS400) o transmisor Polar WearLink® 

W.I.N.D. (Polar RS800): el transmisor envía la señal de la FC al Running Computer. 

Para ver los datos en el ordenador, utilizamos el software Polar ProTrainer 5TM. 
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5.7. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Los datos del estudio fueron tratados de acuerdo a las normas de 

confidencialidad ya referenciadas anteriormente El procedimiento inicial para dar lugar 

al análisis de los datos es la creación de una base de datos. En el caso de la presente 

tesis, se creó una base de datos mediante el programa SPSS versión 18.0 y el cuál ha 

sido usado para el tratamiento estadístico de los mismos.  

Los procedimientos para analizar dichos datos han sido los siguientes: 

 

5.7.1. Estadística descriptiva 

Para las variables cuantitativas continuas y discretas se emplearon 

procedimientos de estadística descriptiva para hallar las tablas de frecuencias de 

variables categóricas (sexo, grupos de edad, etc) y para las variables numéricas los 

parámetros muestrales fundamentales (media, desviación típica,) obtenidos de la 

muestra. Igualmente, mediante el módulo de gráficos se representan las distribuciones 

de frecuencias de dichas variables usando los correspondientes diagramas de barras. 

 

5.7.2. Estadística analítica o inferencial 

Para  realizar las comparaciones de los distintos  parámetros obtenidos con el 

procedimiento más adecuado posible, se deben corroboraron con  los supuestos de 

normalidad e igualdad de varianzas y también si existe alguna observación extrema que 

pueda llevarnos a un resultado erróneo. Para ello, en primer lugar se ha aplicado para 

cada variable cuantitativa continua y para cada grupo el test de normalidad de 

Kolmogorov‐Smirnov, obteniéndose una distribución normal de los datos. 

Para diferencias entre grupos  la técnica aplicada ha sido ANOVA (Análisis de 

Varianza) donde α se ajustó mediante correcciones (Bonferroni).  
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En lo referente a las diferencias intragrupo, se ha utilizado la prueba t de Student 

de variables relacionadas. 

El criterio a seguir en el análisis es: “con intención de tratar”. En todos los test 

de hipótesis se rechazó la hipótesis nula cuando el valor de p sea inferior a 0,05. Es 

decir, se consideró diferencias significativas si α o el error tipo I es <0.05 
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CAPITULO 6. RESULTADOS 

A continuación, se presentan los resultados obtenidos por los pacientes que han 

participado en el PRC, dichos resultados se muestran de manera general y por grupo 

para una mejor comprensión y comparación de los mismos. De este modo, en primer 

lugar mostraremos los estadísticos descriptivos resultantes de la investigación para, 

posteriormente, exponer de manera más detallada el análisis, realizando comparaciones 

para ver las diferencias entre los distintos grupos analizados. 

 

6.1. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LA MUESTRA 

Mediante este primer apartado vamos a efectuar un análisis descriptivo de la 

muestra realizando una descripción de la población utilizada para resumir y presentar 

los datos obtenidos a través de las frecuencias y la media de los datos, buscando 

caracterizar los datos tanto de manera gráfica como por medio de tablas para resaltar las 

propiedades de las variables estudiadas. 

 

6.1.1. Muestra 

Mediante este epígrafe, presentamos las características de la muestra analizada. 

 

6.1.1.1 Edad y Grupos 

La muestra estuvo compuesta por un total de 135 pacientes con una media de 

edad 52,08±8,75 años.  Como podemos apreciar en la tabla 14 los pacientes fueron 

divididos en 3 grupos: grupo experimental tenis, conformado por 51 pacientes (37,8% 

de la muestra), GCo, constituido por 40 pacientes (29,6% de la muestra) y grupo 

experimental cicloergómetro, integrado por  44 pacientes (32,6% de la muestra). 
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TABLA 16. Pacientes por grupo 

 Pacientes Edad  

(media +de) 

 GT 51 50,90 ±9,1 

GCo 40 54,96±8,4 

GH 44 51,11±8,3 

Total 135 52,08±8,75 

                                    de. Desviación típica. 

 

Por otra parte, en el figura 3 especificamos el porcentaje de pacientes que 

pertenece a cada grupo, pudiéndose observar el porcentaje más elevado en la muestra de 

tenis (38%) y el más bajo en el GCo (30%) 

 

GRAFICO 3. División de la muestra 
 

 

6.1.2. Factores de riesgo  

En la Tabla 17 se muestran el número de pacientes que posee cada factor riesgo, 

así podemos ver como el factor de riesgo predominante es el sedentarismo (91,1% del 

total), seguido del tabaco (83,7% del total) y la obesidad (81,5% del total); siendo la 

DM la que menos estaba presente en estos pacientes. 

 

38%

30%

32%
TENIS

CONTROL

CICLOERGOMETRO
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TABLA 17. Frecuencias y porcentajes factores de riesgo por grupos 

 GT GC GCo TOTAL 

 Nº Pac % Nº Pac % Nº Pac % Nº Pac % 

Hipertensión 17 33,3 13 29,5 16 40 46 34,1 

DM 4 7,8 7 15,9 8 20 19 14,1 

Dislipemia 8 15,7 13 29,5 13 
32,

5 
34 25,2 

Fumador 41 80,4 39 88,6 33 
82,

5 
113 83,7 

Obesidad 40 78,4 35 79,5 35 
87,

5 
110 81,5 

Sedentarism

o 
46 90,2 39 80,6 38 95 123 91,1 

    Nº Pac.- número de pacientes 

 

Así mismo, en la figura 4, observamos que los pacientes con factores de riesgo 

en los tres grupos son bastante similares, siendo algo superiores en el GT sobre los otros 

dos grupos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GRAFICO 4. Factores de riesgo en los distintos grupos 
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6.1.3. Otros datos descriptivos 

Completando los descriptivos de la muestra, hemos analizado las características 

del accidente CV, obteniendo los resultados del tipo de SCA, los vasos afectados, el 

número de stents colocados y valores de la CPK. Una vez estudiados los resultados, 

podemos destacar la similitud en las características de las distintas variables medidas. 

Así, en la tabla 18 vemos como el SCA que predomina es el SCA inferior (33,3% en el 

GT, 38,6 en el GC y 32,5% en el GCo). Con respecto a los vasos, la lesión 

predominante es de un vaso que va desde el 56,8% del GC hasta el 72,5% del GCo. 

Debido a lo anterior, la colocación de un stent es la más habitual con una media del 60% 

entre los tres grupos. 

 

TABLA 18. Frecuencias y porcentajes características del IAM 

 GT GC GCo TOTAL 

 Nº Pac % Nº Pac % Nº Pac % Nº Pac % 

SCA 18 35,3 17 38,6 19 47,5 54 40 

SCA 

ANTERIOR 
16 31,4 10 22,7 8 20 34 25,2 

SCA 

INFERIOR 
17 33,3 17 38,6 13 32,5 47 34,8 

VASOS 

AFECTADOS 
 

SIN 

LESIONES 
1 2 2 4,5 2 5 5 3,7 

UN VASO 35 68,5 25 56,8 29 72,5 89 65,9 

DOS VASOS 12 23,5 12 27,3 7 17,5 31 23 

TRES VASOS 

O MÁS 
3 5,9 5 11,4 2 5 10 7,4 

NUMERO DE 

STENTS 
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NINGUNO 2 3,9 3 6,8 4 10 9 6,7 

UNO 32 62,7 24 54,5 25 62,5 81 60 

DOS 12 23,5 13 29,5 10 25 35 25,9 

TRES 3 5,9 3 6,8 1 2,5 7 5,2 

MAS DE 

TRES 
2 3,9 1 2,3 0 0 3 2,2 

CPK  

NO 

PATOLÓGICA 

(<174) 

1 2 8 18,2 8 20 17 12,6 

PATOLÓGICA 

(>174) 
50 98 36 81,8 32 80 118 87,4 

    Nº Pac.- número de pacientes 

 

6.1.4. Tratamiento farmacológico 

Mediante el presente apartado, describimos el tratamiento farmacológico llevado 

a cabo por los pacientes que han participado en la investigación, especificando cada uno 

de los componentes ingeridos y el porcentaje de pacientes que lo reciben. 

 

TABLA 19. Tratamiento farmacológico de los pacientes 

 GT GC GCo TOTAL 

 % % % % 

BETABLOQUEANTES 87,2 92,6 100 91,3 

ANTIAGREGACIÓN 

Simple 

Doble 

20 15,4 16,7 17,9 

80 84,6 83,3 82,1 

IECAS 94,4 81,8 88,9 89,6 

ESTATINAS 100 96,3 89,5 96,7 

 

Una vez expuesta la tabla 19, podemos destacar al GCo como el que más toma 

betabloqueantes (100%) y el que menos estatinas (89,5%). En el GT resaltar que es el 
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grupo que más iecas (94,4 %) y estatinas (100%) ingiere. Por último el GC al que 

menos iecas (81,4%) se le suministra.   

 

6.2. ANÁLISIS ESTADÍSTICO INFERENCIAL 

En esta segunda parte, se realiza un análisis de los datos más exhaustivo, 

estudiando el comportamiento y las propiedades de los mismos, así como la posibilidad 

y límites de la generalización de los resultados obtenidos a partir de las poblaciones que 

representan. Esta generalización de tipo inductivo se basa en la probabilidad.   

En el análisis inferencial nos vamos a centrar principalmente en realizar 

comparaciones intragrupo e intergrupos de las distintas variables estudiadas. Para ello, 

vamos a seguir siempre el mismo orden de presentación de los datos para cada grupo de 

variables: 

1º. Comparaciones intragrupo, mostrando en tablas separadas los resultados de 

cada grupo. Primero el GT, segundo el GC y, finalmente, el GCo. 

3º. Análisis de la varianza (ANOVA) de las distintas variables teniendo como 

referencia la variable grupo para ver las comparaciones. 

 

6.2.1. Variables del ritmo cardíaco 

En este apartado nos centraremos en el estudio de las variables relacionadas con 

el ritmo cardíaco (VRC y tipos de FC), exponiendo tanto las diferencias intragrupo 

como entre grupos dividiendo el análisis en dos, por un lado se representan 

comparaciones de muestras relacionadas para identificar las modificaciones producidas 

a lo largo del programa sobre una misma variables; y por otro lado se muestran las 

diferencias entre grupo sobre una misma variables.  
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6.2.1.1. Variabilidad del ritmo cardíaco 

6.2.1.1.1. Comparaciones de muestras relacionadas 

A continuación, se presentan los resultados  referentes a las comparaciones entre 

los parámetros iniciales y finales obtenidos a través del registro del Holter y que tienen 

por objeto medir la VRC durante el PRC. Dichos resultados se muestran en tablas 

separadas para cada uno de los grupos estudiados.  

En la tabla 20 se presentan los resultados del GT, observándose diferencias 

significativas en todos los parámetros finales, excepto en el RMSSD (p=0,224), 

respecto a los resultados iniciales.  

 

TABLA 20. Diferencias VRC intragrupo con prueba de muestras relacionadas GT 

 GRUPO TENIS 

 
Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. p 

pnn50 

% 
8,41±7,10 12,31±7,8 3,89 0.004 

RMSSD 

ms 
40,30±20,89 44,82±17,18 4,52 0.224 

SDNNKleiger 

ms 
111,84±37,67 155,54±28,25 43,69 0.000 

SDNNMagic 

ms 
55,34±17,59 72,25±13,79 16,91 0.000 

 

 

El segundo análisis corresponde al GC, mostrando resultados similares al GT, 

produciéndose diferencias significativas en todos los parámetros finales estudiados 

respecto a los iniciales. 
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TABLA 21. Diferencias VRC intragrupo con prueba de muestras relacionadas GC 

 CICLOERGÓMETRO 

 
Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. p 

pnn50 

% 
6,82±10,62 13,73±11,12 6,90 0.001 

RMSSD 

ms 
38,82±46,13 57,57±42,59 18,74 0.017 

SDNNKleiger 

ms 
92,17±23,57 137,85±37,23 45,68 0.000 

SDNNMagic 

ms 
45,47±22,53 70,42±27,05 24,95 0.000 

 

Finalmente, tal y como se aprecia en la tabla 22, el GCo presenta resultados 

menos efectivos que los grupos anteriormente estudiados no existiendo diferencias 

significativas en los datos comparados. 

 

TABLA 22. DiferenciasVRC intragrupo con prueba de muestras relacionadas GCo 

 CONTROL 

 
Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. p 

pnn50 

% 
9±16,05 6,88±6,34 -2,11 0.536 

RMSSD 

ms 
45,68±48,25 38,53±17,66 -7,15 0.696 

SDNNKleiger 

ms 
101,94±42,61 123,13±27,01 21,18 0.051 

SDNNMagic 

ms 
52,52±39,17 46,75±30,35 -5,77 0.411 

 

En la figura 5 podemos observar de manera resumida únicamente los parámetros 

que han obtenido diferencias significativas en la comparación entre el registro inicial y 

final de cada uno de ellos.  
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6.2.1.1.2 Comparaciones intergrupo de muestras independientes 

Una vez expuestos los descriptivos de la VRC, pasamos a continuación a realizar 

un análisis de varianza de los mismos, con el fin de obtener las comparaciones entre los 

diferentes grupos que han participado en el estudio.  

TABLA 23. Análisis de la varianza (ANOVA) de la VRC  

Diferencias 

entregrupos 

GT 

GCo 

GT 

GC 

GC 

GCo 

pnn50 inicial 

% 
-0,58 1,59 -2,17 

Pnn50 final 

% 
5,43* -1,41 6,85* 

RMSSD 

inicial 

ms 

-5,37 1,48 -6,86 

RMSSD final 

ms 
6,29 -12,74 19,03* 

SDNNKleiger 

inicial 

ms 

9,90 19,67 -9,77 

SDNNKleiger 

final 

ms 

32,40* 17,68* 14,72 

SDNNMagic 

inicial 

ms 

2,81 9,86 -7,05 

SDNNMagic 

final 

ms 

25,50* 1,82 23,67* 

*< 0,05 

 

En la tabla 23 destacamos cómo los parámetros medidos al iniciar el programa 

no presentan diferencias significativas entre los distintos grupos. Sin embargo, al 
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finalizar el programa los grupos experimentales muestran diferencias significativas en 

los parámetros Pnn50 y SDNN de Magic.  

 

6.2.1.2. Tipos de frecuencia cardíaca 

En el siguiente apartado mostraremos los resultados de los registros y 

comparaciones tanto intragrupo como entre grupos de los distintos parámetros que 

podemos obtener a través de la medición de la FC (FCmax, FCmin y FCR). 

Como venimos realizando, se mostraran primeramente los resultados como 

consecuencia de las distintas comparaciones intragrupo al finalizar el programa, para 

posteriormente se exponen las diferencias entregrupos de las mismos parámetros. 

 

6.2.1.2.1. Comparaciones de muestras relacionadas 

A continuación se presentan los datos sobre FC de cada uno de los grupos 

estudiados comparando la toma inicial con la final.  

En la tabla 24 cabe destacar que se producen diferencias significativas en todos 

los parámetros estudiados, a excepción del test de Börg. En el GT destacamos los 

valores de FCR donde se produce un aumento de la recuperación el primer minuto tras 

la finalización del esfuerzo del 29,60% y en el minuto segundo del 23,77%. 

 

TABLA 24. Diferencias FC intragrupo con prueba de muestras relacionadas GT 

 GRUPO TENIS 

 
Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. P 

FCMAX 

pulsaciones/min 
133,84±20,98 141,63±20,37 7,79 0.001 

%FCMAX 78,63±10,90 83,49±10,49 4,86 0,000 

BORG 14,21±1,81 14,40±2,05 0,19 0.476 

FCMIN 

pulsaciones/min 
45,69±7,46 41,91±5,34 -3,78 0.001 

FCRmin1 

pulsaciones/min 
25,13±12,11 32,58±10,14 7,44 0,000 
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FCRmin2 

pulsaciones/min 
41,09±12,36 50,86±12,61 9,77 0,000 

BORG. Test de percepción subjetiva del esfuerzo. FCMAX. Frecuencia cardíaca 

máxima. FCMIN. Frecuencia cardíaca mínima. FCRmin1. Frecuencia cardíaca de 

recuperación un minuto después de acabar la prueba de esfuerzo. FCRmin2. 

Frecuencia cardíaca de recuperación dos minuto después de acabar la prueba de 

esfuerzo 

 

Al igual que el GT, el GC exhibe resultados altamente significativos en todos los 

parámetros excepto en la medición de la percepción subjetiva del esfuerzo a través del 

test de Börg, mejorando la FCR en el minuto 1 un 39,2%. 

TABLA 25. Diferencias FC intragrupo con prueba de muestras relacionadas GC 

 CICLOERGÓMETRO 

 
Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. P 

FCMAX 

pulsaciones/min 
130,75±17,77 145,45±17,04 14,21 0,000 

%FCMAX 76,83±9,02 86±9,13 9,17 0,000 

BORG 14,75±1,83 14,88±1,75 -0,05 0,679 

FCMIN 

pulsaciones/min 
51,05±4,46 46,73±6,80 -4,2 0.000 

FCRmin1 

pulsaciones/min 
21,9±7,37 30,5±10,74 8,6 0,000 

FCRmin2 

pulsaciones/min 
39,25±10,49 48,6±11,91 9,35 0,000 

 

En la tabla 25 observamos como el GCo presenta únicamente diferencias 

significativas en los parámetros de FCmax y en la recuperación de la FC en el minuto 

dos. 
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TABLA 26. Diferencias FC intragrupo con prueba de muestras relacionadas GCo 

 CONTROL 

 
Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. P 

FCMAX 

pulsaciones/min 
125,56±17,03 130,70±14,6 4,97 0,035 

%FCMAX 75,39±9,29 78,75±9,09 3,36 0,023 

BORG 14,25±1,5 14,73±1,66 0,47 0,127 

FCMIN 

pulsaciones/min 
49,47±7,97 47±7,04 -2,47 0.065 

FCRmin1 

pulsaciones/min 
20,44±9,89 23,19±8,72 2,75 0,161 

FCRmin2 

pulsaciones/min 
34,33±9,77 38,02±10,27 3,69 0,015 

 

6.2.1.2.2. Comparaciones intergrupos de muestras independientes 

En lo referente al análisis de varianza, volvemos a obtener principalmente 

diferencias significativas en la comparación de los parámetros finales entregrupos. Entre 

estas diferencias cabe destacar la predominancia de diferencias significativas entre los 

grupos experimentales sobre el GCo como son la FCmax, la FCRmin 1 y FCRmin 2. 

 

TABLA 27. Análisis de la varianza (ANOVA) de los tipos de FC 

Diferencias 

entregrupos 

GT 

GCo 

GT 

GC 

GC 

GCo 

FCMAX inicial 

pulsaciones/min 
8,49 4,15 4,34 

FCMAX final 

pulsaciones/min 
10,92* -3,82 14,74* 

%FCMAX inicial 3,27 2,45 0,81 

%FCMAX final 4,65 -2,51 7,16* 

BORG inicial -0,10 -0,59 0,49 
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BORG final -0,32 -0,47 0,14 

FCMIN inicial 

pulsaciones/min 
-3,78 -5,36* 1,58 

FCMIN final 

pulsaciones/min 
-5,08* -4,81* -0,26 

FCRmin1 inicial 

pulsaciones/min 
5,02 3,7 1,32 

FCRmin1 final 

pulsaciones/min 
9,5* 2,08 7,41* 

FCRmin2 inicial 

pulsaciones/min 
6,01* 1,91 4,10 

FCRmin2 final 

pulsaciones/min 
13,02* 2,26 10,76* 

*< 0,05 

BORG. Test de percepción subjetiva del esfuerzo. FCMAX. Frecuencia cardíaca máxima. 

FCMIN. Frecuencia cardíaca mínima. FCRmin1. Frecuencia cardíaca de recuperación un 

minuto después de acabar la prueba de esfuerzo. FCRmin2. Frecuencia cardíaca de 

recuperación dos minuto después de acabar la prueba de esfuerzo 
 

 

 

6.2.2. Prueba de esfuerzo  

Tras observar las variables relacionadas con el ritmo cardíaco, pasamos a 

continuación  a exponer los resultados relativos a la capacidad de esfuerzo, siendo estos 

medidos a través de la realización de la prueba ergométrica en el hospital. 

Los datos que utilizamos de dicha prueba son los que se expresan las siguientes 

tablas para cada uno de los grupos. Así, con el registro de estos datos queremos exponer 

aquellos que ofrezcan indicios sobre la mejora en la tolerancia al esfuerzo registrado 

principalmente a través de los equivalentes metabólicos (METs) y el tiempo de duración 

de la prueba. 
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6.2.2.1. Comparaciones de muestras relacionadas 

Los resultados de la prueba de esfuerzo muestran como el GT presenta 

diferencias significativas en todos los parámetros medidos a excepción de la presión 

diástolica, siendo altamente significativos los equivalentes metabólicos, con un aumento 

del 13,86%, y el tiempo de ejercicio que aumentó hasta un 19,10%. 

 

TABLA 28. Diferencias pruebas de esfuerzo intragrupo con prueba de muestras 

relacionadas GT 

 GRUPO TENIS 

 
Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. p 

METS 10,17±1,65 11,58±1,54 1,41 0,000 

PSS 

mmHg 
156,91±17,291 166,98±22,52 10,07 0,005 

PSD 

mmHg 
88,60±9,59 90,58±9,83 1,97 0,311 

T`ejer 

minutos 
9,16±2,06 10,91±1,95 1,75 0,000 

DOBLE 

PRODUCTO 

Pulsaciones 

minuto*mmHG 

18954±4473 20521±5086 1567 0,046 

 

En el GC destacamos los valores de equivalentes metabólicos con un aumento 

de 1,51 METs respecto al inicio del programa y una duración de casi dos minutos más 

en la prueba final con respecto a la inicial.  
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TABLA 29. Diferencias prueba de esfuerzo intragrupo con prueba de muestras 

relacionadas GC 

 CICLOERGÓMETRO 

 
Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. % p 

METS 9,97±1,67 11,49±1,48 1,51 15,1 0,000 

PSS 

ms 
165,68±28,03 170,75±24,74 5,07 3,06 0,161 

PSD 

ms 
86,25±8,06 87,75±9,47 1,5 1,73 0,295 

T`ejer 

minutos 
8,94±2,06 10,91±1,87 1,96 21,92 0,000 

DOBLE 

PRODUCTO 

Pulsaciones 

minuto*mmHG 

19592±5179 21941±4637 2349 11,98 0,006 

 

En este apartado los resultados del GCo son más cercanos a los de los otros 

grupos, presentando diferencias significativas en los parámetros de tiempo de ejercicio y 

METs aunque siendo estas diferencias bastantes menores, presentando un aumento del 

5,95% en los METs y un 8,64% en el tiempo de ejercicio. 

 

TABLA 30. Diferencias prueba de esfuerzo intragrupo con prueba de muestras 

relacionadas GCo 

 CONTROL 

 
Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. % p 

METS 9,57±1,8 10,14±1,65 0,57 5,95 0,014 

PSS 

ms 
165,28±27,09 172,22±28,19 6,94 4,19 0,102 

PSD 

ms 
88,19±9,27 91,67±8,78 3,48 3,94 0,021 
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T`ejer 

minutos 
8,44±1,90 9,17±2,04 0,73 8,64 0,006 

DOBLE 

PRODUCTO 

Pulsaciones 

minuto*mmHG 

18954±5293 20673±4710 1721 9,07 0,038 

 

 

6.2.2.2. Comparaciones entre grupos de muestras independientes 

El análisis de varianza muestra como en los parámetros METs final y tiempo de 

ejercicio final existen diferencias significativas entre el GCo y los dos grupos 

experimentales, siendo algo mayores con respecto al GT. 

 

TABLA 31. Análisis de la varianza (ANOVA) de la capacidad de esfuerzo 

Diferencias 

entregrupos 

GT 

GCo 

GT 

GC 

GC 

GCo 

METS incial 0,59 0,31 0,27 

METS final 1,45* 0,08 1,37* 

PSD inicial -0,97 1,02 -1,99 

PSD final -1,31 2,83 -4,14 

PSS inicial -10,02 -10,14 0,11 

PSS final -5,99 -3,77 -2,22 

T`ejer inicial 0,71 0,35 0,36 

T`ejer final 1,78* 0,004 1,78* 

DOBLE 

PRODUCTO 

inicial 

-77,52 -760 682 

DOBLE 

PRODUCTO 

final 

-333,545 -1419 1085 

*< 0,05;  
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6.2.3. Analítica general 

En esta tercer apartado del análisis inferencial, vamos a exponer los datos 

relativos a los parámetros relacionados con la analítica general realiza a los pacientes al 

inicio y al final del programa, tratando de observar las diferencias de los parámetros 

entre el inicio y el final del programa en cada uno de los grupos y las diferencias entre 

los grupos. 

 

6.2.3.1. Comparaciones de muestras relacionadas 

En relación con los resultados de la analítica en el GT, destacar los parámetros 

relacionados con el perfil lipídico (TG, CT, cHDL y cLDL), los cuales presentan 

diferencias altamente significativas en todos y cada uno de ellos. En este sentido, cabe  

destaca la mejora de cerca de un 30% en el cLDL, superior al 25% en los TG y cercano 

al 20% en CT y cHDL.  

 

TABLA 32. Diferencias analítica intragrupo con prueba de muestras relacionadas GT 

 GRUPO TENIS 

 
Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. P 

Leucocitos 8434±2571 7316±2270 -1118 0,002 

Hematies 4,78±0,52 4,9±0,40 0,17 0,018 

Hemoglobina 14,16±1,41 15,34±0,94 0,17 0,398 

Hematocrito 43,68±3,84 44,87±2,87 1,19 0,037 

Velocidad 

sedimentación 
31,08±16,4 10,35±9,17 -20,72 0,000 

TG 152,31±62,20 113,57±45,98 -38,72 0,000 

CT 177,14±41,22 144,49±28,79 -32,65 0,000 

cHDL 37,86±10,84 44,61±8,19 6,75 0,000 

cLDL 109,04±34,66 77,76±23,33 -31,28 0,000 

Las unidades de medidas utilizadas son las descritas en el punto 5.5.3.5. 
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Al igual que en el grupo anterior, en el GC destaca la mejora del perfil lipídico 

con un incremento de más del 18% en los TG (18,53%), cHDL (23,23%) y el cLDL 

(24,53%). 

 

TABLA 33. Diferencias analítica intragrupo con prueba de muestras relacionadas GC 

 CICLOERGÓMETRO 

 
Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. p 

Leucocitos 8026±1382 7287±1842 -739 0,026 

Hematies 4,64±0,42 4,77±0,38 0,13 0,058 

Hemoglobina 14,78±1,27 14,71±1,27 -0,07 0,713 

Hematocrito 42,52±3,61 42,85±3,17 0,33 0,565 

Velocidad 

sedimentación 
33,57±23,19 10,75±12,42 -22,8 0,000 

TG 142,44±52,9 115,95±57,63 -26,4 0,005 

CT 175,27±32,94 148,71±24,84 -26,5 0,000 

cHDL 34,73±9,72 42,80±10,43 8,07 0,000 

cLDL 111,29±29,88 83,90±23,64 -27,3 0,000 

Las unidades de medidas utilizadas son las descritas en el punto 5.5.3.5. 

Por otra parte, en el GCo los resultados referentes al perfil lipídico muestran 

únicamente diferencias significativas en la variación del cHDL, produciéndose un 

aumento del mismo en un 14,63%. 

 

TABLA 34. Diferencias analítica intragrupo con prueba de muestras relacionadas GCo 

 CONTROL 

 
Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. p 

Leucocitos 8974±2156 9973±1433 999 0,678 

Hematies 4,78±0,36 4,92±0,32 0,13 0,018 

Hemoglobina 15,21±1,17 15,27±1,09 0,06 0,666 

Hematocrito 43,65±3,51 44,5±3,30 0,84 0,83 
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Velocidad 

sedimentación 
27,77±17,62 11,27±8,02 -16,5 0,000 

TG 147,18±69,89 147,62±109,02 0,44 0,96 

CT 175,21±42,10 171,35±54,84 -3,85 0,59 

cHDL 39,97±9,45 45,82±10,80 5,85 0,002 

cLDL 105,74±37,96 96,26±43,68 -9,47 0,159 

Las unidades de medidas utilizadas son las descritas en el punto 5.5.3.5. 

 

6.2.3.2. Comparaciones entre grupos de muestras independientes  

En cuanto a las comparaciones múltiples entregrupos, destacar la falta de 

diferencias significativas en los parámetros relacionados con el perfil lipídico, 

resaltando la diferencia en el CT final entre los grupos experimentales y el GCo, así 

como la diferencia entre el GT y el GCo en el cLDL final. 

TABLA 35. Análisis de la varianza (ANOVA) de la analítica general 

Diferencias entregrupos 
GT 

GCo 

GT 

GC 

GC 

GCo 

Leucocitos inicial -441 478 -919 

Leucocitos final -2657 28 -2686 

Hematies inicial -0,009 0,12 -0,13 

Hematies final 0,03 0,17 -0,14 

Hemoglobina inicial -0,09 0,28 -0,38 

Hemoglobina final 0,06 0,62* -0,56 

Hematocrito inicial -0,07 0,95 -1,03 

Hematocrito final 0,37 2,01* -1,64 

Velocidad sedimentación 

inicial 
2,62 -2,89 5,51 

Velocidad de 

sedimentación final 
-0,74 -0,84 0,10 

TG inicial 11,32 11,41 -0,09 

TG final -34,04 -2,38 -31,66 

CT inicial 6,76 6,55 0,29 

CT fnal -26,86** -4,21 -22,64* 
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cHDL inicial -1,36 3,10 -4,46 

cHDL final -1,21 1,80 -3,01 

cLDL inicial 6,12 2,11 4,007 

cLDL final -18,51* -6,14 -12,36 

*< 0,05. Las unidades de medidas utilizadas son las descritas en el punto 5.5.3.5. 

 

6.2.4. Composición corporal 

El cuarto apartado representa los datos relacionados con la composición 

corporal. Presentamos así algunos de los parámetros que muestran las características 

morfológicas de los pacientes; en este caso veremos las diferencias ocurridas en cada 

uno de los grupos entre el peso, el perímetro abdominal y el IMC. 

De manera general, decir que los datos muestran que el 30,37% de los pacientes 

incluidos en nuestra investigación tienen sobrepeso (IMC≥25), y el 88,8% padecen 

obesidad (IMC≥30). 

 

6.2.4.1. Comparaciones de muestras relacionadas 

En cuanto al GT destacar los resultados obtenidos en los tres parámetros 

estudiados, observándose como en cada uno de ellos  existen diferencias significativas 

entre la prueba inicial y la prueba final, produciéndose una mejora superior al 2% en 

todos los parámetros y de casi un 3% en el perímetro abdominal. Destacar que al inicio 

del programa el 76,5% presentaban un IMC superior a 25kg/m
2
 y el 29,41% superior a 

30 kg/m
2
, mientras que al finalizar el programa esta cifra se redujo al 74,5% y al 

15,68% respectivamente. 
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TABLA 36. Diferencias composición corporal intragrupo con prueba de muestras 

relacionadas GT 

 GRUPO TENIS 

 
Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. p 

Peso kg 82,37±12,87 80,46±11,92 -1,90 0,000 

Perímetro 

abdominal 

cm 

101,04±9,19 98,07±8,37 -2,97 0,000 

IMC 

kg/m
2 

28,21±3,93 27,62±3,77 -0,58 0,000 

  

Respecto al GC, a pesar de que se producen mejoras en el peso con un ligero 

descenso (0,57 kg) y del IMC (0,18), no ocurre lo mismo con el perímetro abdominal, 

que aumentó en 0,51%. Así, en ninguno de los parámetros analizados se registran 

diferencias significativas al realizar la medida al final del programa. Por otro lado, 

mencionar que el 77,27 % poseía un IMC superior a 25 kg/m
2
 y el 25% superior a 30 

kg/m
2
. Estos datos se mantuvieron en la misma línea al finalizar el programa. 

 

TABLA 35. Diferencias composición corporal intragrupo con prueba de muestras 

relacionadas GC 

 CICLOERGÓMETRO 

 Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. % p 

Peso 

kg 
82,97±15,82 82,40±14,50 -0,57 0,68 0,432 

Perímetro 

abdominal 

cm 

99,13±12,03 99,65±10,56 0,51 0,51 0,459 

IMC 

kg/m
2
 

28,53±4,77 28,34±4,40 -0,18 0,63 0,430 

 

Por último, el GCo no solo no presenta diferencias significativas en los 

parámetros medidos sino que se produce un empeoramiento en cada uno de ellos, 
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produciéndose una ganancia de casi medio kg de peso y un aumento del IMC (0,17). 

Por otro lado, indicar que el 90% poseía un IMC superior a 25 kg/m
2
 y el 37,5% 

superior a 30 kg/m
2 

al inicio del PRC, manteniéndose valores similares al finalizar. 

 

TABLA 36. Diferencias composición corporal intragrupo con prueba de muestras 

relacionadas GCoo 

 CONTROL 

 
Inicio 

(Med+DT) 

Final 

(Med+DT) 
Dif. % p 

Peso 

kg 
81,86±11,60 82,30±11,10 0,44 0,53 0,21 

Perímetro 

abdominal 

cm 

100,75±7,22 100,75±6,94 0 0 1,000 

IMC 

kg/m
2
 

28,92±3,12 29,09±3,02 0,17 0,58 0,544 

 

 

6. 2.4.2. Comparaciones entre grupos de muestras independientes 

Para finalizar el estudio de los parámetros de composición corporal, se realizó un 

análisis de varianza con el fin de observar si existían diferencias significativas entre los 

distintos parámetros, teniendo como referencia a los diferentes grupos. Así, dichas  

comparaciones se realizaron tanto con los datos iniciales como con los finales, no 

encontrándose diferencias significativas en ninguno de los parámetros mostrados en la 

tabla 37. Además de esto, podemos destacar el aumento de las mejoras de los 

parámetros del GT respecto a los otros dos grupos. Por ejemplo, en la variable peso el 

GT logró pasar de un descenso de 0,32 kg menos, en la prueba inicial, a casi 2 kg menos 

en la prueba final respecto al GCo y de un perímetro abdominal de 0,81 cm en la prueba 

inicial a casi 3 cm menos en la prueba final, con respecto a dicho grupo. 
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TABLA 37. Análisis de la varianza (ANOVA) de la composición corporal 

Diferencias entregrupos 
GT 

GCo 

GT 

GC 

GC 

GCo 

Peso inicial -0,32 -1,49 1,16 

Peso final -1,96 1,93 0,32 

Perímetro abdominal inicial -0,81 1,04 -1,86 

Perímetro abdominal final -2,95 -1,57 -1,37 

IMC inicial -0,89 -0,36 -0,53 

IMC final -1,46 -0,71 -0,75 

*< 0,05 
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CAPITULO 7. DISCUSIÓN 

Debido al importante volumen de resultados derivados de nuestro estudio, este 

capítulo se dividirá por apartados con el fin de facilitar la discusión de cada una de las 

partes tratadas en el capítulo de resultados, centrándonos en los datos analizados a 

través de la estadística inferencial y corroborando o no las hipótesis establecidas en 

referencia a cada apartado correspondiente. 

Con relación a lo anterior, en términos generales, decir que son numerosos los 

artículos publicados acerca de los beneficios a nivel multidisciplinar que los PRC 

reportan a la población que los recibe, de las guías para el correcto desarrollo e 

implementación de estos programas y de los numerosos datos que definen todo lo 

relacionado con la ECV y su tratamiento. De tal manera que dentro de las publicaciones 

consultadas hemos observado estudios que iban desde el tratamiento en reposo absoluto 

que se realizaba en los años 50 debido al posible daño que el ejercicio físico podría 

provocar sobre el organismo de los pacientes afectados por accidente CV
 97

 hasta la 

recomendación de  la OMS para la realización de programas de AF para pacientes 

cardiópatas
98

.  

Por otra parte, se ha hablado mucho las características que los PRC deben tener 

para cumplir con todas las recomendaciones realizadas desde los diversos ámbitos de la 

ciencia y en base a las investigaciones realizadas. De este modo, Boraita et al (2000)
149

 

nos proporcionan una guía de práctica clínica sobre la AF en el cardiópata que ofrece 

valiosa información sobre el tipo de AF a realizar, caso de ejercicios dinámicos (andar, 

correr, nadar…). Además de lo anterior, otros autores han investigado el tipo de AF a 

realizar, dando lugar a numerosos tipos de PRC distintos
159-163

. No obstante, los estudios 

realizados revelan que la totalidad de estos programas son eficaces para luchar contra la 

ECV. 
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Así, la realización de nuestros PRC cumplen con los requisitos descritos por 

numerosos autores para el correcto funcionamiento del mismo y obtención de resultados 

que mejoren todas y cada una de las capacidades necesarias para que nuestros pacientes 

afronten de la mejor manera posible el accidente CV. 

 

7.1. ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS DE LA MUESTRA 

Nuestra muestra estuvo compuesta en su totalidad por varones, esto es debido a 

la baja participación de las mujeres en dichos programas. De hecho, este es un punto a 

mejorar dentro de nuestros PRC para llegar a toda la población y poder extrapolar los 

resultados tanto para varones como para mujeres. No obstante, estos datos coinciden 

con los de otros estudios en los que la participación de los varones es mucho mayor que 

el de las mujeres. Así, son muchos los estudios que marcan la participación del hombre 

por encima del 80%
318,319

 y la de la mujer en algunos casos menor del 5%
320

.  

Por otra parte, en lo referente a los factores de riesgo presentes en nuestra 

investigación se obtienen altos porcentajes en los parámetros de sedentarismo (91,1% 

del total), tabaco (83,7% del total), obesidad (81,5% del total), dislipemia (25,2% del 

total) e hipertensión (34,1% del total). Estos datos son similares al estudio realizado por 

Velasco et al
318

 donde se encontraron una prevalencia de factores de riesgo del 62% de 

dislipemia, HTA 35%, Obesidad 23% y tabaquismo 86%. Del mismo modo, los 

resultados obtenidos se aproximan a los resultados del estudio EUROASPIRE 2
75

 

realizado en más de 15 países, existían un 60% de pacientes con dislipemia, un 51% de 

HTA, 14 % de Obesidad (IMC > 30) y un 32% fumadores. 

Finalmente, destacar que la mayoría de nuestros pacientes recibía, dentro de su 

tratamiento, tras el alta hospitalaria estatinas (96,7%), betabloqueantes (91,3%), IECA 

(89,6%) y antiagregantes (100%). Estos datos son similares a los del estudio PREVESE 
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2 realizado por Velasco y col en 2002
319

 donde únicamente el 29% de los pacientes con 

SCA recibía tratamiento con estatina al alta hospitalaria, el 46% IECA y el 45% un 

betabloqueante, alcanzando los antiagregantes el 88%. Estos registros no son tan buenos 

como los obtenidos en el estudio realizado por Velasco et al en 2004
321

 donde se 

produce un aumento de las estatinas hasta el 88%, un incremento del 5% en 

antiagregantes y un 14 % de los betabloqueantes sobre los datos del estudio PREVESE 

2. Del mismo modo, el estudio EUROESPIRE 2
75 

describe patrones semejantes en 

varios países europeos así como en el Registro Nacional de Infarto de Estados Unidos. 

 

7.2. VARIABLES DEL RITMO CARDÍACO 

En este apartado tratamos sobre las variables obtenidas a raíz de la medición de 

la FC, tratando de comprobar tanto la hipótesis principal de la investigación como 

algunas secundarias.  

Con relación a lo anterior, y conociendo que el principal interés de nuestra 

investigación, como queda reflejado en la principal hipótesis de estudio, radica en la 

búsqueda de las modificaciones y mejoras en los distintos parámetros medidos y 

fundamentalmente en los valores obtenidos a través de la FC (VRC, FCrec, FCmax, 

FCR), vamos a comprobar si estos resultados son similares en un PRC tradicional que 

en un programa que tiene el tenis como principal tipo de actividad física. 

 

7.2.1. Variabilidad del ritmo cardíaco 

De esta manera y en referencia a la hipótesis principal, concretar que el interés 

de nuestro estudio es la medición de la VRC para identificar valores anormales de la 

misma (<70ms), los cuales dan lugar a un aumento del riesgo de padecer un evento CV 

como demuestran numerosos estudios, derivando una baja VRC en un mal 
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funcionamiento del músculo cardiaco que contribuye a la aparición o repetición del 

IAM
198-201,318-325

. Precisamente, son muchos los autores que subrayan el gran interés que 

posee la VRC como estratificador del riesgo post IAM, enfatizando la utilidad del 

parámetro temporal SDNN y su elevado vínculo con las muertes producidas post infarto 

en aquellos pacientes que presentaban valores menores de 50 ms en este parámetro, e 

incluso menores de 70 ms
297-305

, identificando al parámetro SDNN como un indicador 

independiente del factor de riesgo de mortalidad
297, 300-302,325,326

.  

Considerando todo lo anterior, decir que hay muy pocos estudios que 

implementen un PRC para observar cómo se producen modificaciones en la VRC tras el 

mismo, tal y como se lleva a cabo en nuestro estudio
263,266

, mostrando la mayoría de las 

investigaciones mediciones referentes a la VRC tras el IAM para observar cómo afecta 

a la mortalidad de los sujetos
298-300,305,322,329 

Con relación a todo lo anterior, y centrándonos en las mediciones iniciales, los 

resultados de nuestro estudio en comparación con otros que también han tratado la 

VRC, observamos como nuestras mediciones realizadas tras el IAM muestran valores 

anormales de  SDNN que estarían dentro de los valores marcados por los autores como 

susceptibles de aumentar  el riesgo de mortalidad (SDNN GT=55,34ms, GC 45,47 y 

GCo 52,52ms). Además, vemos como nuestros datos son similares a los obtenidos en el 

estudio realizado por Buchheit et al (2004) donde obtiene valores por debajo de 

SDNN<70ms en dos grupos de mayores (un grupo de ellos son sujetos sedentarios con 

SDNN=28,5ms y el otro grupo realiza actividades deportivas regularmente con 

SDNN=37,7ms) 
304

. Del mismo modo, Orrego et al (2007)
263

 consiguen valores de 

SDNN<70ms en pacientes con ECV aguda (65,44 ms). Más recientemente,  Olasińska 

et al (2009)
326

 midieron la VRC a través de un registro de Holter de 24 horas tras 12 

días del IAM a un total de 113 pacientes consecutivamente (89 hombres y 24 mujeres, 
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con edades comprendidas entre 34 y 81 años, de media 57 ±10.8) alcanzando resultados 

similares a los encontrados en nuestro estudio. 

A pesar de todo lo anterior, la utilización de la VRC en la cardiología moderna 

es aún incierta y actualmente, de acuerdo con las directrices de la ACC / AHA para 

realizar ECG ambulatorio, sólo aquellos pacientes que presenten disfunción ventricular 

izquierda tras el IAM, sin síntomas de arritmia, se pueden beneficiar de la medición y 

evaluación de la VRC
327

, habiendo muy pocos estudios que realicen un seguimiento de 

este parámetro tras un evento cardíaco. 

Así, al realizar la medición final de la VRC tras la realización del PRC, tanto el 

GC (SDNNMagic=70,42±27,05) como del GT (SDNNMagic=72,25±13,79) no sólo 

mejoran significativamente este parámetro con respecto a la medición inicial, sino que 

superan los niveles marcados por los distintos autores como factor de riesgo de 

mortalidad (SDNN>70ms)
 198-201,318-325

, siendo el GCo el único que mantiene sus valores 

por debajo de los valores marcados (SDNNMagic=46,75±30,35).  De este modo, 

podemos observar como nuestro estudio resultados similares a los de otros autores, 

produciéndose un incremento de la VRC al realizar un PRC.
263-265 

En relación a todo lo anterior, podemos afirmar que aquellos pacientes que 

realizan un PRC tras IAM presentan menor riesgo de volver a sufrir otro evento 

cardíaco que los que no lo realizan. 

 

7.2.2. Tipos de frecuencia cardíaca 

Además de a la VRC, la hipótesis principal hace mención a otros parámetros 

relacionados con la FC (FCmax, FC en reposo y FCR), los cuales están considerados 

como marcadores significativos de la demanda de oxígeno del corazón, del flujo 

sanguíneo coronario y del rendimiento del corazón, influyendo en casi todos los 
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estadios de la ECV
163,164

. Dentro de la FC, los estudios vinculan todas las 

manifestaciones de está (FC en reposo, FCR, %FCmax y FCmax) con líneas de 

investigación relacionadas con la enfermedad cardivascular
196-203, 224-229

.  Así y teniendo 

en cuenta la hipótesis principal, uno de los principales objetivos de nuestro estudio se 

constituye en comprobar si los hallazgos permiten demostrar indicios de mejora en la 

enfermedad y disminución del riesgo de sufrir IAM en los parámetros relacionados con 

la FC (FC en reposo, FCR, %FCmax y FCmax). 

De esta manera, los estudios sobre FC en reposo exponen que los pacientes con 

una FC en reposo superior a 80 ppm tienen un mayor riesgo de efectos adversos y un 

mayor riesgo relativo de sufrir infarto
198,204-206

. Así, decir que los resultados de todos los 

grupos estudiados en nuestra investigación muestran valores inferiores tanto al inicio 

como al final del programa, produciéndose únicamente un descenso significativo de los 

valores finales en los grupos experimentales tras la implementación del PRC (GT -

3,78ppm y GC - 4,2ppm). Además, los diferentes estudios muestran como el incremento 

de 1 ppm y 5 ppm suponen un aumento de la mortalidad en un del 3% y el 15% 

respectivamente
204 

Por otra parte, otro dato a destacar es él %FCmax donde nuestros resultados 

arrojan datos que muestran como todos los grupos logran diferencias significativas al 

comparar los datos iniciales con los finales. Sin embargo, no solo son relevantes estas 

diferencias sino que los autores destacan con respecto a este parámetro  que un 

porcentaje menor del 80% de la FCmax tras la finalización de la prueba de esfuerzo es 

un indicio claro de la existencia de coronopatía
233

. Así, con respecto a lo anterior, todos 

los grupos al inicio del PRC presentan valores inferiores al 80% y tras la finalización 

del PRC sólo los grupos experimentales logran superar estas cifras alcanzando el GT el 

83,49% y el GC el 86%. 
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Finalmente, en lo referente a la FCR, decir que la relación entre la realización de 

un PRC y el estudio de las modificaciones en está han sido la base de investigaciones 

anteriores
245,333-335

. Así, con respecto a los resultados, en nuestros tres grupos se 

obtienen mejoras significativas en este parámetro, siendo altamente significativas 

(p=0.000) sólo en los grupos experimentales. Estos datos coinciden con los resultados 

obtenidos por Tiukinhoy et al (2003)
331

, los cuales compararon el efecto de un PRC en 

una muestra de 34 pacientes y un GCo de 35, el cual no participó en el PRC, 

encontrando que el grupo que participó en el PRC aumentó la FCR, mientras que el 

GCo no mostró cambios significativos. Por otra parte, al realizar las comparaciones 

entre grupos, podemos observar en nuestros resultados como la FCR en los grupos 

experimentales al finalizar el PRC presentan diferencias significativas respecto al GCo. 

Sin embargo, a pesar de lo anterior, ninguno de los tres grupos recupera menos de 12 

pulsaciones por minuto, que es lo que los autores consideran tener una FCR anormal, 

estando relacionada esta con un elevado riesgo de mortalidad
247,248

. 

Por todo lo descrito en el párrafo anterior, en nuestra investigación se observa que los 

pacientes que cumplen en mayor medida con todas estas indicaciones son los grupos 

experimentales, siendo el GCo el único que queda por debajo de estos valores en lo 

referente a %FCmax. Nuevamente, los grupos experimentales poseen datos similares 

entre ellos. 

 

7.3. PRUEBA DE ESFUERZO 

En lo referente a la prueba de esfuerzo, y teniendo en cuenta las hipótesis 

descritas, nuestra investigación busca obtener una mejora en la capacidad física de los 

pacientes de ambos grupos experimentales persiguiendo resultados similares entre el 



 

160 

PRC que tiene como actividad principal el tenis y los resultados obtenidos por otros 

PRC más tradicionales, caso del cicloergómetro. 

Así, uno de los principales datos que nos reporta la realización de la prueba de 

esfuerzo es la capacidad que tiene el individuo para realizar un esfuerzo físico bajo unas 

condiciones controladas valorado por los MET obtenidos durante dicha prueba. Estos 

datos nos van a aportar información sobre la forma física de nuestros pacientes y su 

capacidad para realizar una AF de intensidad determinada sin fatiga excesiva. Así, una 

forma física adecuada se va a considerar un factor protector independiente para proteger 

al individuo de los efectos adversos de un ejercicio físico muy intenso (≥6MET) y, 

como los estudios corroboran, un bajo nivel de condición física va a constituir un FRCV 

muy importante incluso por encima de factores de riesgo clásicos (hipertensión, 

hipercolesterolemia, tabaco, sobrepeso u obesidad) y comparable a la edad
334,335

.  

Con respecto a lo anterior, cabe destacar que todos nuestros pacientes superan 

tanto al inicio como al final del programa la cifra de 6 MET. Sin embargo, en la 

comparación directa de los datos finales entre grupos, los grupos experimentales 

muestran mejoras significativas respecto al GCo (GT p≤0.000; GC p≤0.001). Estas 

mejoras son de vital importancia si tenemos en cuenta  la información aportada por los 

diferentes autores sobre la existencia de una reducción lineal de la mortalidad al 

incrementarse el nivel de forma física
334-339

, los cuales observaron que un incremento de 

1 MET tras la realización de una prueba de esfuerzo da lugar a un aumento del 12% en 

la expectativa de vida en el caso de los hombres
334,339

 y del 17% en el caso de las 

mujeres
336 

y esta acción es aún más  positiva si concierne específicamente a la 

mortalidad por ECV
334-339

. Respecto a estos datos, nuestros resultados muestran como 

los pacientes que realizaron un PRC obtienen un aumento cercano a un 1 MET y casi 

tres veces mayor con respecto al GCo (GT aumento de 1,41 MET, GC 1,51MET y GCo 
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0,57MET). Así, Espinosa et al. (2004), encuentran como los pacientes que participaron 

en un PRC mejoran en la prueba de esfuerzo 1,7MET frente a los resultados iniciales 

mientras que el GCo no logra mejorar sus resultados iniciales
121

.   

Por otro lado, y relacionado con el anterior parámetro, a través de la prueba de 

esfuerzo obtenemos el tiempo que dura dicha prueba, siendo equiparado este con los 

MET obtenidos en la prueba de esfuerzo. Así, Blair et al (1995) afirman como un 

aumento de 4 minutos en la prueba de esfuerzo supone un incremento de 2 METs e 

igualmente una disminución del 30% del riesgo de mortalidad
340

. Así, al igual que 

ocurre con los MET, observamos como todos nuestros pacientes mejoran 

significativamente el tiempo de la prueba final respecto a la inicial, produciéndose las 

mayores mejoras en los grupos experimentales, como se aprecia claramente en el 

análisis de varianza, donde  ambos grupos experimentales tienen diferencias 

significativas sobre el GCo (p≤0.000) 

 

7.4. ANALÍTICA GENERAL 

En lo que atañe a los resultados obtenidos tras la realización de la analítica 

general nuestro programa busca que la adaptación de un deporte de carácter intermitente 

-caso del tenis- a las necesidades de un PRC provoque mejoras sobre los valores de esta 

similares a lo de los programas tradicionales, caso del cicloergómetro. 

Así, la importancia de la realización de esta prueba en los pacientes con ECV 

radica, principalmente, en el conocimiento de los parámetros que conforman el perfil 

lipídico (TG, CT, cHDL y cLDL), ya que a través de la realización de ejercicio intenso 

se produce una modificación del mismo provocando una mejora del RCV
295

. 

Concretamente, los estudios muestran que niveles bajos de cHD (<40mg/dL) son un 

riesgo para salud independientemente del nivel de cLDL y que niveles superiores a 
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60mg/dL ejercen una función protectora frente al RCV
100,296

. En nuestro estudio, los 

grupos experimentales poseen niveles anormales al inicio del programa, produciéndose 

una normalización de dichos niveles tras la realización del mismo. Estos cambios dan 

lugar a una elevación del cHDL de hasta un  23,23% (8,07mg/dL) en el GC casi un 20% 

(6,75mg/dL) en el GT y no llega al 15% (5,85mg/dL) en el GCo. Los resultados del 

Cooperative Lipoprotein Study
43

 y del Framingham Heart Study
44

 lograron que el 

cHDL fuera aceptado como un parámetro significativo en la relación con la 

aterosclerosis. Además, se estima que un incremento de 1 mg/dl en la concentración de 

cHDL se relaciona con un decremento del riesgo coronario que equivale a un 2% en los 

varones. Así, este parámetro mejora de manera significativa en el GCo, pudiendo  ser 

debido a que tras el SCA estos modifican su estilo de vida, no obstante este cambio no 

logra superar el nivel de mejora obtenido por los grupos que realizan el PRC. Estudios 

como el de Ades et al (2009) muestran como los pacientes que incluían caminata como 

principal modalidad de ejercicio mejoraron los niveles de cHDL entre otros 

beneficios
341

.  

En cuanto a los TG, mencionar que en este parámetro se registran diferencias 

significativas solo en los grupos experimentales produciéndose esta mejora en ambos 

grupos, no llegando el GCo ni al aumento del 1%.  A pesar de esto, los tres grupos 

permanecen con los valores de TG dentro de los niveles considerados como normales 

(<175mg/dL). 

En lo que se refiere al cLDL presenta una asociación directa con la ECV al 

encontrarse en niveles anormales en la sangre (>100mg/dL) estableciéndose en un 

predictor importante de la misma
100

. En cuanto nuestros resultados, todos los pacientes 

presentaban valores anormales en cLDL al inicio del programa, produciéndose una 

mejora significativa en los grupos experimentales que dan lugar a niveles por debajo de 
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100 mg/dL. Estos cambios son significativos en el GT sobre el GCo al final del PRC 

(p≤0.05). 

Por último, existe una relación directa entre los niveles de CT y el riesgo de 

ECV, de tal forma que los niveles disminuidos (<175mg/dL) de CT suponen un menor 

riesgo de ECV mientras que los niveles elevados (>175mg/dL) producen un mayor 

riesgo de ECV. Nuestros resultados muestran como en los grupos que realizaron el PRC 

se producen mejoras significativas en este parámetro, alejándose de los niveles 

anormales (175mg/dL), mientras que el GCo presenta niveles muy cercanos a los 

175mg/dL. Del mismo modo, al realizar la comparación entre grupos, los 

experimentales muestran diferencias significativas (p≤0.005) sobre el GCo. 

Como podemos observar, todos los pacientes que han participado en la 

investigación poseen valores normales al finalizar la misma. Sin embargo, en los grupos 

experimentales, que son los únicos que han realizado programas de ejercicio físico 

supervisados, se producen mayores mejoras que en el GCo, obteniendo este último 

grupo resultados cercanos a valores anormales en el perfil lipídico.  Del mismo modo, 

los resultados obtenidos por el GCo resultan curiosos a pesar de no realizar el PRC, 

posiblemente debido a la modificación propia que estos sujetos realizaran tras el SCA, 

que aún siendo suficiente no se acerca a los resultados obtenidos por los grupos que 

realizan un PRC supervisado. 
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7.5. COMPOSICIÓN CORPORAL 

A través de nuestra investigación también buscamos obtener una mejora de los 

parámetros relacionados con la composición corporal (IMC, Peso y perímetro 

abdominal) en aquellos pacientes que participan en un PRC. 

Así, los resultados obtenidos, tras las mediciones iniciales, muestran como el 

30,37% de los pacientes incluidos en nuestra investigación tienen sobrepeso (IMC≥25), 

y el 88,8% padecen obesidad (IMC≥30), corroborando los resultados publicados por 

Audelin, Savage y Ades (2008), que recogen desde 1996 hasta 2006 datos que señalan 

un aumento en la media del IMC de los pacientes con ECV que participan en los PRC 

(desde 28,5 a 30,1 kg/m
2
)
342

. Del mismo modo, en las encuestas llevadas a cabo durante 

este tiempo por EUROASPIRE I Y EUROASPIRE 2, se puede ratificar el incremento 

de la obesidad en los pacientes coronarios
75

. Actualmente, más del 80% de los pacientes 

que participante un PRC tienen sobrepeso, siendo la prevalencia de la obesidad superior 

al 40%
331 

Del mismo modo, en lo que respecta a cada uno de los grupos, se confirma 

esta relación, produciéndose el mayor número de personas con obesidad en el GCo 

(37,5% del grupo) y el menor en el GC (25% del grupo), ocurriendo lo mismo con los 

valores referentes al sobrepeso donde los pacientes del GCo llegan a un 90% obesos y 

en el GC a un 77,27%. De igual modo, y tras la finalización del programa, los datos del 

GC y el GCo no presentan diferencias significativas y son muy similares a los del inicio, 

siendo el único grupo que obtiene mejoras significativas y que modifica estos valores el 

GT, el cual logra reducir en casi un 14% el número de personas con obesidad y en un 

2% el número de personas con sobrepeso. 

Por otra parte, otro dato importante obtenido tras las mediciones de la 

composición corporal es el perímetro abdominal, siendo este un indicador importante 

para predecir el RCV, al observarse un aumento de este parámetro en pacientes con 
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ECV previa, duplica el riesgo de padecer un nuevo evento CV
 343

. Con relación  a lo 

anterior, el único grupo que presenta mejoras y por lo tanto no aumenta el perímetro 

abdominal es el GT (disminución de 2,97cm). De igual modo, los expertos en 

hipercolesterolemia estiman patológico un perímetro de cintura >102 cm en el hombre y 

>88 en mujeres
344

; sin embargo, la International Diabetes Federation  precisa que un 

perímetro anormal es aquel que supera los 94cm y los 80 en la mujer
345

. De igual 

manera, y en concreto para la población española, se han delimitado estos datos a 88 y 

98 cm en el caso de los hombres, y 80 y 90 cm en el caso de las mujeres
346

. En este 

sentido, y basándonos en estos últimos criterios, el único grupo que presentaría valores 

normales tras la realización de la investigación sería el GT, con un valor de 98,07 cm, 

quedando muy por encima de estos registros el GCo (100,75 cm) y algo menos el grupo 

GC (99,65cm). Además de todo esto, estos datos cobran aún mayor importancia ya que 

los estudios actuales tienden a relacionar la grasa intravisceral con este parámetro, 

especialmente en mujeres
347-348

.  

Finalmente, en lo que se refiere al peso, la mayoría de los autores y de guías para 

la prevención CV insisten en la importancia del mantenimiento y la pérdida de peso 

como un objetivo principal dentro de los PRC para la mejora de los pacientes con ECV 

193,254
. Así, los datos obtenidos tras la realización de nuestra investigación muestran, 

como, únicamente, en los grupos experimentales  se produce un descenso del peso (-

1,90kg en el GT y -0,57kg en el GC). Estos datos son similares a los obtenidos por 

Espinosa et al (2004) donde el grupo que realizó un PRC mostró mejoría significativa 

en el peso, además de en  otros parámetros (IMC, abandono de tabaco,…) 
254 
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CAPITULO 8. CONCLUSIONES Y LIMITACIONES DEL 

ESTUDIO 

8.1. CONCLUSIONES 

 

En base a los objetivos e hipótesis planteadas en la presente investigación y tras el 

análisis y estudio de los resultados obtenidos a través de las variables analizadas en los 

sujetos de estudio, presentamos las siguientes conclusiones para determinar el rechazo o 

la confirmación de las hipótesis planteadas: 

 

a) Variables del ritmo cardíaco 

 

Hipótesis 1ª. Los distintos parámetros medidos con relación a la FC (VRC, FCrec, 

FCmax, FCR), mostraran mejoras en los pacientes que realizan PRC, no existiendo 

mejoras estadísticamente significativas al compararse un PRC tradicional con un 

programa que tiene el tenis como principal tipo de actividad física, y presentar estas 

diferencias al compararlo con un grupo control.  

 

   Se confirme dicha hipótesis, puesto que se han producido cambios en la VRC hasta 

valores normales, presentando menor riesgo de volver a sufrir otro evento cardíaco los 

grupos que realizaban un PRC que tenía como actividad principal el tenis y 

cicloergómetro. Por otra parte, del mismo modo aquellos pacientes que participaron en 

un PRC mejoraron en mayor proporción en los distintos parámetros obtenidos a través 

de la FC (FCmax, %FCmax, FC en reposo y FCR) que los que no lo realizan y solo el 

grupo que no realiza el PRC presenta valores por debajo de los marcados como 

“anormales” por los autores. 
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b) Variables relacionadas con la prueba de esfuerzo 

 

Hipótesis 2ª: El programa de tenis adaptado, implementado entre el hospital y la 

universidad, proporcionará en los pacientes del grupo de cicloergómetro (tradicional) 

y el de tenis una mejoría estadísticamente significativa de la capacidad de esfuerzo 

medida mediante la realización de la prueba de esfuerzo, presentando en ambos casos 

mejorías significativas en esta capacidad con respecto al grupo control 

 

 Los pacientes que realizaron un PRC (GT y GC) obtienen un aumento significativo y 

casi tres veces mayor con respecto al GCo en la capacidad de esfuerzo medidas en MET 

y tiempo de esfuerzo tras la prueba de esfuerzo, presentando una mayor condición física 

y por lo tanto un menor RCV. 

 

c) Variables relacionadas con la analítica general 

 

Hipótesis 3ª. El programa basado en un deporte de carácter intermitente -caso del 

tenis- contribuye a mejorar diferentes parámetros de la prueba analítica relacionados 

con el riesgo cardiovascular  

 

 Los grupos experimentales mejoran significativamente todos los parámetros 

relacionados con el perfil lípido, mientras que el GCo solo logra mejorar en el cHDL y 

menor proporción que los anteriores. 
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d) Variables relacionadas con la composición corporal 

 

Hipótesis 4ª. Aquellos pacientes que participan en un PRC lograran una mejora 

estadísticamente significativa de los parámetros relacionados con la composición 

corporal (IMC, Peso y perímetro abdominal). 

 

    Tras la realización de la investigación se producen una mejora significativa del 

peso únicamente en los grupos experimentales y sólo el grupo que realiza tenis como 

actividad principal dentro de un PRC logra disminuir de manera significativa el número 

de obesos y el perímetro abdominal hasta valores fuera de riesgo. 

 

8.2. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

Una vez realizado el estudio y analizando detenidamente el desarrollo del mismo 

podemos decir que las principales limitaciones las principales limitaciones que hemos 

tenido para un mejor funcionamiento del programa son: 

El ritmo de captación de nuestros pacientes fue lento habida cuenta que nos 

nutrimos solo de pacientes del San Pedro de Alcántara, que tenemos al ser la 

participación en el programa por parte de los cardiólogos, médicos rehabilitadores y 

fisioterapeutas gratuita, no incluidas en su horario de trabajo, muy pocos de ellos 

participan en el mismo. 

Del mismo modo, muchos pacientes quedaron fueran del PRC por el alto coste 

que en muchos casos tiene desplazarse en vehículo propio a Cáceres desde otros puntos 

de la región, no estando incluido el servicio de ambulancias en el PRC. 
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Por otro lado, debido a la gran extensión de la comunidad extremeña ha sido de 

gran dificultad el poder llevar a cabo un seguimiento más pormenorizado y continuo del 

grupo control. 

Finalmente la falta de un equipo de registro de la FC cardiaca de entrenamiento 

para poder almacenar los datos obtenidos con los pulsómetros y su posterior análisis. 
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CAPITULO 9. PERSPECTIVAS DE FUTURO  

Así, en el caso de cumplirse los objetivos anteriormente descritos, lograríamos 

ofrecer un nuevo modelo de rehabilitación cardiaca  basado en el tenis. Dicho programa 

podría involucrar a los Graduados en Ciencias de la Actividad Física y del Deporte en lo 

que respecta a la parte práctica específica de tenis de que consta dicho modelo, 

ampliándose así el espectro de posibles actividades que pueden ofertarse en pro de 

provocar mejoras en lo que respecta a su enfermedad, a la par que desarrollan otros 

aspectos socializadores (practicar con compañeros, deporte de adversario…) y/o 

mentales (estados de ánimo y satisfacción), implícitos a la propia práctica, menos 

tratados en la literatura científica hasta la actualidad.  

Así, con relación a todo lo anterior, mediante el programa en cuestión 

pretendemos lograr incrementar la eficiencia de los programas de RC desde un punto de 

vista lo más integral posible, optimizar los recursos disponibles y favorecer la 

implantación de dichos programas de rehabilitación no solo en los hospitales sino que, 

también, en otro tipo de Centros, como bien pudiera ser, tal y como sucede en nuestro 

caso, en las Facultades de Ciencias del Deporte, extremo este último que entendemos 

fundamental por lo que representaría a nivel de una ampliación del mercado laboral para 

los licenciados en ciencias de la AF y el deporte.  

 

Para finalizar y con vistas al futuro, destacar la necesidad de realizar este tipo de 

investigaciones con un mayor número de pacientes y sobre todo con la inclusión de la 

mujer y de otras cardiopatías (insuficiencia cardíaca, síndrome coronario agudo de 

riesgo medio,…). Del mismo modo, sería bastante interesante implementar programas 

de rehabilitación cardíaca pero con distintas actividades y modalidades deportivas para 

que los pacientes posean un amplio abanico de posibilidades para su recuperación. De 

igual manera, una muy buena propuesta de futuro sería el hecho de utilizar las nuevas 
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tecnologías en el ámbito de la rehabilitación cardíaca. Investigaciones recientes en este 

campo tienden hacia ese aspecto, aprovechando desde las posibilidades de los smart 

phones y el mercado de las aplicaciones, hasta consolas de video juegos como la Wii
356

. 

 

Para finalizar, cabe destacar que las perspectivas de futuro hacia las que se dirige 

nuestro grupo de investigación son: 

- Programa de intervención a nivel nutricional en RC.  

- Programas en Fase 2I de mantenimiento en RC 

- Programas de ejercicio físico en la naturaleza.  
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ANEXOS 

Anexo 1. Consentimiento informado 
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Anexo 2. Explicación del PRC 
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Anexo 3. Ejemplo sesión 

 

SESIÓN N.º 3. DERECHA Y REVÉS LIFTADOS 

 

 

OBJETIVOS:  

- Mejorar el nivel de ejecución de la derecha liftada y el revés liftado. 

- Mejorar la capacidad aeróbica. 

- Mejorar la capacidad para percibir la frecuencia cardíaca propia en reposo y en 

movimiento. 

- Familiarizarse con los instrumentos de registro asociados a la percepción subjetiva 

del esfuerzo y a la frecuencia cardíaca. 

 

 

DURA-

CIÓN 

 

EJERCICIO 

 

ADAPTACIONES  

 

Antes 

del 

inicio 

“CONTROL 
Y PERCEPCIÓN 

SUBJETIVA 
DEL ESFUERZO 

-PRIMERA TOMA-” 

 

Antes de comenzar la sesión, los pacientes se colocan los 

pulsómetros y realizan una primera medida de percepción 

subjetiva del esfuerzo (ANEXO 1) para determinar su frecuencia 

cardíaca de partida previa al entrenamiento. Una vez realizada 

la medida, utilizan el biofeedback de los pulsómetros para 

afianzar los registros del test en cuestión (comprueban el grado 

de acierto entre lo percibido y lo real). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“CALENTAMIENTO 
ESTÁTICO-
DINÁMICO, 

CALENTAMIENTO 
ESPECÍFICO, 

CONTROL DE LAS 
PULSACIONES 
Y PERCEPCIÓN 

SUBJETIVA 
DEL ESFUERZO 

-SEGUNDA TOMA-” 

 

Andar-carrera continua, 

estiramientos y 

movilidad articular, 

ejercicios con pelotas 

 

Se lleva a cabo con los pacientes un calentamiento que 

combine lo estático y dinámico, a fin de que la frecuencia 

cardíaca se establezca en un punto óptimo de trabajo, con 

vistas a que, en el inicio de la actividad, perciba de forma 

especialmente nítida la intensidad a la que deberá trabajar e 

intentar mantenerla durante el resto de la sesión. En este 

sentido, decir que usamos este tipo de calentamiento y no otros 

que se dividen en fases independientes (carrera continua-

movilidad articular-estiramientos) debido a que habría 

momentos en los que se sobrepasaría la frecuencia óptima y 

otros en los que no se alcanzaría la misma.  
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10 

min. 

pero sin raquetas, 

simulación de golpes 

con raqueta pero sin 

pelota, peloteo a rimo 

suave 

 

Tras el calentamiento general, realizaríamos uno más 

específico (especialmente importante en estas personas debido 

a que, en principio, una gran mayoría no ha practicado este 

deporte y, por ende, no tiene un mínimo dominio del tenis; 

asimismo, gran parte de los pacientes no posee un adecuado 

nivel de condición física previo, constituyéndose en 

considerablemente propensos a sufrir una lesión durante el 

aprendizaje de nuestra modalidad deportiva). En el 

calentamiento específico, tras realizar ejercicios con el uso de 

pelotas pero sin raqueta, los pacientes realizarían una 

simulación de aquellos golpes que nosotros les señaláramos 

para recordar la técnica de los golpes (mientras los ejecutan, se 

les ofrecen correcciones técnicas básicas, con el fin de 

predisponerles a centrar su atención en el aspecto técnico, ya 

que se trata de personas poco acostumbradas a mantener la 

atención por lo que a correcciones deportivas se refiere). Se 

constituiría en una especie de calentamiento mental y especifico 

de aquello que realizarían luego en la parte principal de la 

sesión. 

 

Tras el calentamiento, se realiza una segunda medida de 

percepción subjetiva del esfuerzo con biofeedback, en la que 

pretendemos que los pacientes vean si están preparados y se 

hallan en la zona óptima de trabajo (en torno al 70% de la 

frecuencia cardíaca máxima obtenida en la prueba de esfuerzo, 

que es el límite inferior de la zona óptima, 70%-85%, 

recomendada por numerosos autores). 

 

 

 

 

 

5 min. 

 

“DERECHAS  
Y REVÉS LIFTADOS, 
Y FIJACIÓN DE LA 

INTENSIDAD 
ADECUADA  

DE TRABAJO” 

 

En dos filas, y una o 
dos filas para continuar, 

golpear 2 bolas de 
derecha liftada (las 

siguientes 2 bolas se 
golpearán mediante 

revés liftado), e ir, a la 
intensidad adecuada, a 
tocar un cono que está 

situado  
a 10 metros. 

 

 

Al inicio, se realizan 2 filas para que los pacientes estén el 

menor tiempo posible en estático. Una vez que todos realizan 

sus golpeos, recogen bolas al ritmo que realizaron el 

calentamiento (en el caso de que estuvieran en la zona óptima), 

a menor ritmo (en el caso de que en el calentamiento 

sobrepasaran dicha zona) o a mayor ritmo (en el caso de que 

estuvieran por debajo de la zona en cuestión). Posteriormente, 

según van llegando, se colocan en la fila libre o en la que haya 

menos gente, para dar continuidad al ejercicio. 



 

 

233 

 

 

 

 

 

8 min. 

 

“DERECHAS  
Y REVÉS LIFTADOS 

CON CORRECCIONES 
TEÉCNICAS  
Y REAJUSTE  

DE LA INTENSIDAD  
DE TRABAJO 

INDICADO  
POR EL ENTREADOR”  

 

En tres filas, y 1 o 2 

para continuar, golpear 

3 bolas de derecha 

liftada (las siguientes 3 

bolas se golpearán 

mediante revés liftado) 

e ir a recoger 2 bolas y 

regresar a la fila 

andando. 

 

Cuando los pacientes recogen bolas, se les dan las 

indicaciones precisas para la corrección de la técnica e, 

igualmente, se les realiza un breve control de las pulsaciones, 

por parte del entrenador, para adaptar la intensidad de su 

esfuerzo a la zona de trabajo prevista. En caso de que los 

pacientes se encuentren por encima de la zona indicada, se les 

ordenará disminuir el ritmo de carrera (en el caso de que esté 

realizando la actividad en carrera) o el ritmo de la marcha (en el 

caso de que se encuentre marchando). 

 

 

 

 

 

 

10 

min. 

 

“DERECHAS  
Y REVÉS LIFTADOS 
DESDE DISTINTAS 

POSICIONES  
Y REAJUSTE  

DE LA INTESIDAD  
DE TRABAJO  

DE FORMA 
AUTÓNOMA” 

 
En tres filas, y 1 0 2 
filas para continuar, 

golpear 4 bolas  
de derecha liftada  

(las siguientes 4 bolas 
se golpearán mediante 

revés liftado) desde  
distintas posiciones 
y, a continuación, 
recoger 2 bolas  

y regresar a la fila  
con un nivel de 

intensidad adecuado 
(velocidad de 

desplazamiento  
que permita trabajar  
en la zona de trabajo 

prescrita). 

 

Similar al anterior ejercicio pero, en este caso, se les otorga a 

los pacientes una mayor autonomía en la fase de control de las 

pulsaciones, siendo ellos mismos quienes comprueban su 

frecuencia cardíaca y plantean al entrenador si deben 

mantener, disminuir o incrementar el ritmo de carrera, 

confirmando el entrenador en cada caso si la decisión es la 

acertada. 



 

234 

 

 

 

 

 

 

 

 

8 min. 

 

“DERECHAS, REVÉS 
LIFTADOS Y VOLEAS, 

Y PERCEPCIÓN 
SUBJETIVA DEL 

ESFUERZO  
-TERCERA TOMA- 
TRAS TRABAJAR 
EN EL UMBRAL 

SUPERIOR  
DE LA ZONA ÓPTIMA 

DE TRABAJO ” 
 

En dos filas, golpear 1 
bola de derecha liftada, 
1 bola de revés liftado, 
1 bola más de derecha 

liftada y otra más  
de revés; acto seguido, 

se realiza 1 volea de 
derecha y otra de revés 

y, finalmente,  
un remate;  

a continuación, recoger 
4 bolas y regresar  

a la fila con un nivel  
de intensidad 

adecuado (andando, 
trotando o corriendo, en 

función de su 
percepción subjetiva 

del esfuerzo). 
 

 

Al final de esta actividad, se realiza la tercera medida, ya que 

suponemos que esta es la actividad de más intensidad (en torno 

al 85%, que sería el umbral superior de la zona óptima), y 

conseguimos que con el biofeedback de la percepción subjetiva 

del esfuerzo regulen su intensidad en una adecuada y 

comprueben cuál es su máximo de trabajo. Así, tendrán multitud 

de experiencias en el límite de la zona óptima que les ayude a 

realizar otras actividades de la vida cotidiana sin un temor 

infundado. 

  

 

 

 

 

 

 

5 min. 

 

“SAQUE PLANO  
Y PELOTEO ENTRE 

COMPAÑEROS  
DE DERECHAS  

Y REVÉS LIFTADOS” 
 

En dos filas, el paciente 
que se encuentra 
situado el primero  
de su fila realiza  

un saque plano dirigido 
al cuadro de saque  

de de su mismo lado, 
saque que responde el 

jugador colocado en 
primer lugar de su fila, 
tratando entre ambas 

filas de mantener  
un peloteo (si no entra 
el saque o uno de los 

jugadores falla la 
pelota, el entrenador 

lanzará una bola  
al siguiente jugador  

 

Esta actividad es de menor intensidad y nos ayudará a preparar 

a los pacientes para la vuelta a la calma. Los pacientes recogen 

las bolas andando y, solamente, cuando se termina el cesto. 
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de la fila para dar la 
continuidad requerida). 
Cada jugador realiza un 

golpe, y se coloca  
al final de su fila.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5 min. 

 

“VUELTA A LA 
CALMA MEDIANTE 

JUEGO  
DE COMPETICIÓN,  

DE PRECISIÓN  
CON DERECHAS  

Y REVÉS LIFADOS  
Y DE PERCEPCIÓN 

SUBJETIVA  
DEL ESFUERZO” 

 
Todos en un lado de la 
pista, se sitúan aros en 
el otro lado de la pista 

(varios colores:  
cada color tiene una 

puntuación diferente). 
Durante 5 min., los 

pacientes golpearán de 
derecha y revés liftados 

intentando lanzar las 
bolas para que boten 

dentro de los aros.  
A su vez, el entrenador 

les irá preguntando  
la frecuencia que 

piensan que tienen,  
comprobando luego  

la real. Sumaran puntos 
tanto por meter bolas 
en los aros como por 

acercarse a las 
pulsaciones reales.  

 

 

Con este tipo de actividad, realizamos una vuelta a la calma 

centrada en la búsqueda de múltiples experiencias en situación 

de juego de reconocimiento de la frecuencia cardíaca. 

 

 

5 min. 
“ESTIRAMIENTOS” 

 

Se realizarán con el fin de lograr reducir la tensión muscular 

fruto del entrenamiento realizado, facilitándose el riego 

sanguíneo, aspectos estos fundamentales para lograr una mejor 

y más rápida recuperación a nivel muscular, hecho este 

especialmente importante en esta población, que, en un muy 

alto porcentaje, no tiene costumbre de realizar actividad física 

de forma regular y controlada. 

 

 

 



 

236 

Anexo 4. Datos holter 
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Anexo 5. Tabla de esfuerzo percibido de Börg 

 

 

 

 

 


