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PARTE	  I.	  INTRODUCCIÓN	  
	  

Las	  enfermedades	  cardiovasculares	  (ECV)	  comprenden	  un	  grupo	  de	  patologías	  

que	  afectan	  al	  corazón	  y	  a	  los	  vasos	  sanguíneos,	  las	  cuales	  pueden	  ser	  diferentes	  en	  su	  

etiología,	  en	  sus	  manifestaciones	  clínicas	  y	  en	  su	  impacto	  sobre	  la	  salud.	  	  

Sabemos	   que	   todas	   ellas	   tienen	   un	   sustrato	   genético,	   pero	   son	   los	   factores	  

ambientales,	  principalmente	  una	  dieta	  menos	  saludable	  y	  una	  disminución	  en	  la	  práctica	  

de	  actividad	  física,	  las	  que	  han	  incidido	  en	  mayor	  medida	  en	  su	  evolución	  y	  desarrollo.	  	  

Las	  ECV	  representan	  para	  los	  países	  industrializados,	  entre	  los	  que	  se	  encuentra	  

España,	  la	  primera	  causa	  de	  mortalidad1,	  de	  morbilidad,	  así	  como	  una	  carga	  económica	  

sanitaria	  de	  enorme	  magnitud2.	  	  

Dentro	  de	  las	  medidas	  preventivas,	  antes	  de	  sufrir	  un	  evento	  cardiovascular,	  se	  

insiste	  en	  la	  adopción	  de	  hábitos	  de	  vida	  cardiosaludables	  como	  son	  una	  alimentación	  

adecuada	  (la	  dieta	  mediterránea)	  y	  la	  práctica	  de	  actividad	  física	  regular3.	  

Tras	  sufrir	  un	  evento	  cardiaco,	  estas	  medidas	  se	  deben	  intensificar	  	  junto	  con	  un	  

abordaje	  multidisciplinar	  del	  paciente,	  siendo	  los	  programas	  de	  rehabilitación	  cardíaca	  

el	  sitio	  ideal	  para	  ello.	  De	  todo	  esto	  se	  deduce	  que	  la	  prevención	  primaria	  y	  secundaria	  

de	  esta	  enfermedad	  constituye	  un	  elemento	  imprescindible	  para	  disminuir	  la	  evolución	  

de	  la	  enfermedad	  cardiovascular4.	  

Tanto	  es	  así,	  que	  la	  última	  guía	  europea	  de	  prevención	  cardiovascular	  presenta,	  

por	  vez	  primera,	  un	  apartado	  específico	  sobre	  los	  programas	  de	  rehabilitación	  cardiaca,	  

considerándolos	  una	  actuación	  coste-‐efectiva	  en	  la	  reducción	  del	  riesgo	  tras	  un	  evento	  

coronario	  agudo,	  pues	  mejora	  el	  pronóstico,	  reduce	  las	  hospitalizaciones	  y	  los	  gastos	  de	  

atención	  médica,	  además	  de	  prolongar	  la	  vida5.	  

Todos	  estos	  logros	  y	  beneficios	  que	  aporta	  la	  rehabilitación	  cardiaca	  han	  llevado	  

a	   las	   principales	   sociedades	   científicas	   del	   mundo	   como	   son:	   European	   Society	   of	  

Cardiology	  (ESC)6,	  	  American	  Heart	  Association	  (AHA)	  y	  American	  College	  of	  Cardiology	  

(ACC)7,	  a	  clasificar	  su	  grado	  de	  recomendación	  como	  clase	  I	  y	  con	  un	  nivel	  de	  evidencia	  

B.	  	  

	   	  



 

 -‐18-‐	  

	  
Efectos	  benéficos	  de	  un	  programa	  de	  rehabilitación	  cardiaca	  fase	  II	  en	  pacientes	  de	  riesgo	  moderado-‐alto	  tras	  cardiopatía	  isquémica	  

	  Pero	  los	  éxitos	  de	  la	  rehabilitación	  cardiaca	  no	  solo	  se	  ciñen	  a	  los	  beneficios	  en	  

la	  reducción	  del	  riesgo	  de	  un	  nuevo	  episodio	  o	  de	  los	  reingresos,	  sino	  que	  en	  diferentes	  

estudio,	  como	  los	  aportados	  por	  una	  revisión	  Cochrane8	  o	  como	  los	  arrojados	  por	  	  un	  

meta-‐análisis	   reciente,	   demostraron	   la	   disminución	   de	   la	   morbimortalidad	   obtenida	  

mediante	  estos	  programas9.	  

A	  pesar	  de	  los	  ventajas	  que	  aportan	  dichos	  programas,	  en	  nuestro	  país	  son	  muy	  

pocos	   los	   pacientes	   cardíacos	   que	   son	   referenciados	   en	   ellos,	   ya	   que	   el	   número	   de	  

programas	  de	  prevención	  y	  rehabilitación	  cardiaca	  en	  España	  continua	  siendo	  escaso	  y	  

mal	  distribuido	  en	  las	  distintas	  zonas	  geográficas,	  como	  así	  lo	  demuestran	  los	  datos	  del	  

último	  Registro	  Español	  de	  Unidades	  de	  Rehabilitación	  Cardiaca-‐	  R-‐EUReCa10.	  

En	  Extremadura,	  a	  pesar	  de	   los	  cambios	  demográficos	  y	   las	  mejoras	  sanitarias	  

llevadas	   a	   cabo	   en	   los	   últimos	   años,	   la	   situación	   no	   es	   diferente	   a	   lo	   expuesto	  

anteriormente.	  Se	  ha	  constatado	  un	  envejecimiento	  de	  la	  población	  con	  un	  aumento	  de	  

las	  patologías	  crónicas	  entre	  las	  que	  destaca	  las	  ECV,	  constituyendo	  en	  nuestra	  región	  la	  

primera	  causa	  de	  muerte	  y	  una	  fuente	  importante	  de	  morbilidad	  y	  discapacidad11.	  

Siendo	  estas	  enfermedades	  prevenibles	  y	   sus	   factores	  de	   riesgo	  modificables,	  

tampoco	  en	  Extremadura	  la	  situación	  difiere	  de	  la	  global	  en	  España,	  y	  en	  el	  campo	  de	  la	  

prevención	  secundaria	  sólo	  existen	  dos	  centros	  dedicados	  a	  la	  rehabilitación	  cardiaca,	  

según	  consta	  en	  el	  registro	  anteriormente	  mencionado	  R-‐EUReCa.	  

Por	  ello,	   el	   análisis	  de	   los	   resultados,	  beneficios	   y	   seguridad	  del	  programa	  de	  

rehabilitación	  cardiaca	  que	  se	  realiza	  en	  la	  ciudad	  de	  Badajoz,	  en	  el	  centro	  FISIOCARDIO,	  

puede	  servir	  no	  solo	  para	  mejorar	  el	  combate	  al	  desarrollo	  de	  las	  ECV	  en	  nuestra	  ciudad,	  

sino	  también	  un	  método	  extensible	  al	  resto	  de	  ciudades	  de	  la	  región.	  
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PARTE	  II.	  	  ANTECEDENTES	  Y	  ESTADO	  ACTUAL	  DEL	  TEMA	  

II.1.	  LAS	  ENFERMEDADES	  CARDIOVASCULARES	  

II.1.1.	  DEFINICIÓN	  

	   Las	  ECV	  son	  un	  grupo	  heterogéneo	  de	  enfermedades	  que	  dañan	  tanto	  al	  sistema	  

vascular	  como	  al	  corazón,	  siendo	  la	  patología	  más	  importante	  que	  afecta	  al	  ser	  humano.	  

Este	  hecho	  se	  fundamenta	  en	  dos	  aspectos,	  el	  primero	  es	  que	  representa	  la	  causa	  más	  

frecuente	  de	  mortalidad	  a	  nivel	  mundial,	  y	  el	   segundo,	  que	  es	  una	  de	   las	  principales	  

causas	  de	  deterioro	  de	  la	  calidad	  de	  vida,	  morbilidad	  y	  gasto	  sanitario12.	  

	   Desgranando	  esta	  definición,	  se	  trataría	  de	  un	  espectro	  de	  enfermedades	  que	  

afectan	   al	   corazón	   (siendo	   la	   cardiopatía	   isquémica	   su	   principal	   manifestación),	   al	  

sistema	   vascular	   periférico	   y	   al	   cerebro	   (manifestado	   preferentemente	   por	   la	  

enfermedad	  cerebro-‐vascular),	  aunque	  en	  general	  se	  incluyen	  también	  todas	  las	  formas	  

de	  cardiopatía	  conocidas.	  

	   El	  sustrato	  patológico	  de	   las	  ECV	  es	   la	  aterosclerosis,	  en	  cuya	  evolución	  van	  a	  

intervenir	   de	   una	   forma	   directa	   una	   serie	   de	   factores	   de	   riesgo	   (edad,	   dislipidemia,	  

tabaco,	   etc.),	   que	   perpetuados	   en	   el	   tiempo,	   afectarán	   a	   todo	   el	   árbol	   vascular,	  

provocando	   los	   efectos	   devastadores	   de	   la	   enfermedad	   cardiovascular	   en	   toda	   su	  

expresión13.	  

II.1.2.	  EPIDEMIOLOGÍA	  DE	  LAS	  ENFERMEDADES	  CARDIOVASCULARES	  

	   Las	   ECV	   han	   sido	   una	   de	   las	   principales	   preocupaciones	   en	   los	   países	  

desarrollados	   desde	  mediados	   del	   siglo	   XX,	   cuando	   los	   cambios	   en	   el	   estilo	   de	   vida	  

motivados	  por	  la	  industrialización,	  llevaron	  a	  este	  grupo	  de	  enfermedades	  a	  convertirse	  

en	   la	  principal	  causa	  de	  muerte,	  pasando	  de	  representar	  menos	  del	  10%	  del	  total	  de	  

muertes	  a	  ser	  responsables	  de	  más	  del	  30%	  de	  ellas	  en	  la	  época	  actual1.	  

	   Así,	   en	   2012	   murieron	   por	   esta	   causa	   17,5	   millones	   de	   personas,	   lo	   cual	  

representa	  más	  de	  un	  tercio	  de	  todas	   las	  muertes	  registradas	  en	  el	  mundo.	  De	  estas	  

muertes,	  7,4	  millones	  se	  debieron	  a	  enfermedades	  del	  corazón,	  fundamentalmente	  a	  la	  

cardiopatía	  isquémica,	  y	  6,7	  millones,	  a	  la	  enfermedad	  cerebrovascular14.	  
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	   Pero	  la	  importancia	  de	  estas	  enfermedades	  no	  radica	  solo	  en	  la	  mortalidad,	  sino	  

también	  en	  el	  elevado	  número	  de	  casos	  de	  discapacidad	  que	  provoca,	  estimando	  que	  

en	   las	  próximas	  décadas	   la	  pérdida	   total	  de	  años	  de	  vida	  ajustados	  por	  discapacidad	  

(AVAD)	  aumentará	  hasta	  más	  de	  150	  millones	  en	  202015.	  

	   Además	   del	   daño	   por	   las	   pérdidas	   humanas	   o	   por	   su	   incapacidad,	   las	  

enfermedades	  cardiovasculares	  suponen	  también	  un	  daño	  económico	  sustancial	  y	  con	  

tendencia	  a	  crecer	  de	  forma	  exponencial.	  De	  los	  863	  mil	  millones	  de	  dólares	  invertidos	  

en	  2010	  se	  pasara	  a	  casi	  1	  billón	  de	  dólares	  en	  el	  año	  202516.	  

	   Las	   estimaciones	   individuales	   del	   coste	   anual	   total	   de	   las	   enfermedades	  

cardiovasculares	  para	  las	  principales	  economías	  de	  la	  Unión	  Europea,	  arrojan	  unas	  cifras	  

superiores	  al	  2%	  del	  Producto	  Interior	  Bruto	  (PIB)	  de	  cada	  país.	  En	  números	  absolutos	  el	  

coste	   total	   de	   las	   ECV	   en	   Europa	   es	   de	   196.000	   millones	   de	   euros	   anuales,	   lo	   que	  

representa	  un	  54%	  de	  la	  inversión	  total	  en	  salud17.	  

	   Dejando	   al	   margen	   la	   parte	   económica	   del	   problema,	   el	   principal	   dato	   en	  

medicina	   que	  deja	   ver	   la	  magnitud	   real	   del	   problema,	   así	   como	  el	   éxito	   o	   no	   de	   las	  

diferentes	   intervenciones	   que	   se	   lleven	   a	   cabo,	   es	   la	  mortalidad.	   La	  mayoría	   de	   los	  

estudios	  y	  estrategias	  realizadas	  tienen	  como	  objetivo	  primario	  reducir	  la	  mortalidad	  de	  

causa	  cardiovascular,	  por	  lo	  que	  es	  necesario	  conocer	  muy	  bien	  estos	  datos.	  

La	  Mortalidad	  Cardiovascular	  en	  el	  MUNDO:	  

	   A	  principios	  del	  siglo	  XIX	  las	  enfermedades	  conocidas	  como	  transmisibles,	  entre	  

las	   que	   destacaban	   la	   malnutrición	   y	   las	   enfermedades	   infecciosas,	   eran	   las	  

responsables	  de	  la	  mortalidad	  mundial,	  con	  una	  esperanza	  de	  vida	  inferior	  a	  los	  50	  años.	  

Desde	   ahí	   hasta	   nuestros	   días,	   una	   conjunción	   de	   fenómenos	   sociales,	   políticos	   y	  

médico-‐científicos,	   transformaron	   la	  epidemiología	  de	   las	  enfermedades,	  destacando	  

como	   causas	   actuales	   de	   enfermar	   y	   morir,	   a	   las	   enfermedades	   cardiovasculares	   y	  

cancerosas.	  Este	  fenómeno	  epidemiológico	  es	  conocido	  como	  “la	  teoría	  de	  la	  transición	  

epidemiológica”	  (Tabla	  	  1)18.	  
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Hace	  unos	  25	  años,	  las	  ECV	  suponían	  la	  causa	  de	  muerte	  en	  el	  28%	  de	  los	  casos	  

(50,4	  millones	  de	  muertes)	  y	  el	  motivo	  de	  la	  pérdida	  del	  9,7%	  de	  los	  1,4	  billones	  de	  años	  

de	  vida	  ajustados	  por	  calidad	  de	  vida	  perdidos.	  Hace	  13	  años	  la	  mortalidad	  por	  ECV	  subió	  

al	  29%	  y	  es	  esperable	  que	  en	  el	  año	  2030,	  el	  33%	  de	  la	  mortalidad	  sea	  debido	  a	  ECV	  (24,2	  

millones	  de	  personas	  al	  año).	  	  

ETAPA	   DESCRIPCIÓN	   MUERTES	  
POR	  ECV	  

TIPO	  ECV	  
PREDOMINANTE	  

Enfermedades	  
infecto-‐contagiosas	  
y	  hambruna	  

Predominio	  de	  desnutrición	  y	  
enfermedades	  infecciosas	  como	  causas	  
de	  defunción:	  tasas	  elevadas	  de	  
mortalidad	  por	  lactancia	  	  y	  en	  la	  infancia:	  
promedio	  de	  esperanza	  de	  vida	  bajo	  

<	  10%	   Cardiopatía	  
reumática,	  
miocardiopatía	  
causada	  por	  
infección	  y	  
desnutrición	  

Pandemias	  en	  
retroceso	  

Mejoras	  en	  nutrición	  y	  salud	  pública,	  que	  
originan	  una	  disminución	  en	  las	  tasas	  de	  
muertes	  relacionadas	  con	  desnutrición	  e	  
infección:	  descenso	  rápido	  en	  las	  tasas	  
de	  mortalidad	  durante	  la	  lactancia	  y	  la	  
infancia	  

10-‐35%	   Valvulopatías	  
reumática,	  
hipertensión,	  EC	  y	  
apoplejía	  (	  
hemorrágico)	  

Enfermedades	  
degenerativas	  y	  
provocadas	  por	  el	  
ser	  humano	  

Aumento	  en	  el	  consumo	  de	  grasas	  y	  de	  
calorías	  y	  disminución	  en	  la	  actividad	  
física,	  lo	  que	  lleva	  al	  surgimiento	  de	  
hipertensión	  arterial	  y	  ateroesclerosis:	  al	  
aumentar	  la	  esperanza	  de	  vida	  ,	  la	  
mortalidad	  por	  enfermedades	  crónicas	  
no	  transmisibles	  sobrepasa	  a	  la	  
mortalidad	  por	  desnutrición	  y	  
enfermedades	  infecciosas	  

35-‐65%	   EC	  y	  apoplejía	  	  	  	  	  	  	  	  
(	  isquémica	  y	  
hemorrágica)	  

Enfermedades	  
degenerativas	  
tardías	  

Las	  ECV	  y	  el	  cáncer	  representan	  las	  
principales	  causas	  de	  mortalidad	  y	  
morbilidad:	  menos	  muertes	  en	  pacientes	  
con	  enfermedades	  y	  episodios	  primarios	  	  
tardíos	  por	  el	  mejor	  tratamiento	  y	  
esfuerzos	  de	  prevención	  (	  descenso	  en	  
mortalidad	  por	  ECV	  ajustada	  por	  edad)	  

40-‐50	  %	   EC,	  apoplejía	  e	  
insuficiencia	  
cardiaca	  
congestiva	  

Inactividad	  y	  
Obesidad	  

Aumento	  del	  sobrepeso	  y	  obesidad	  a	  
una	  tasa	  alarmante:	  incremento	  de	  
diabetes	  e	  hipertensión	  arterial;	  
nivelación	  de	  la	  declinación	  en	  la	  tasa	  de	  
tabaquismo;	  recomendaciones	  de	  
actividad	  física	  seguida	  por	  una	  minoría	  
de	  la	  población	  

Posible	  
reversión	  de	  
las	  
declinaciones	  
en	  la	  
mortalidad	  
por	  edad.	  

EC,	  apoplejía	  e	  
insuficiencia	  
cardíaca	  
congestiva,	  
vasculopatía	  
periférica	  

Tabla	  1.	  Etapas	  de	  la	  Transición	  Epidemiológica.	  Adaptado	  de:	  AR	  Omran:	  
Milbank	  Mem	  Fund	  Q49:509,1971;	  y	  SJ	  Olshansky,	  AB	  A	  ult:	  Milbank	  Q	  
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	   En	   los	   	   países	   desarrollados,	   la	  mortalidad	   de	   las	   ECV	   supone	   el	   38,5%	   de	   la	  

mortalidad	  total,	  es	  decir	  la	  causa	  de	  muerte	  de	  más	  de	  940	  millones	  de	  personas,	  pero	  

si	  se	  ajusta	  esta	  tasa	  por	  grupos	  etarios	  encontramos	  una	  clara	  tendencia	  decreciente.	  

	   Esta	   tendencia	   decreciente	   de	   mortalidad	   ajustada	   por	   edad	   se	   debe	   a	   la	  

combinación	  de	  los	  éxitos	  de	  las	  medidas	  de	  prevención	  primaria	  y	  secundaria	  sobre	  los	  

factores	  de	  riesgo	  cardiovasculares,	  junto	  con	  los	  avances	  en	  el	  tratamiento	  de	  la	  fase	  

aguda	   de	   las	   principales	   ECV,	   ya	   sean	   farmacológicos	   o	   de	   intervención	   como	   la	  

rehabilitación	  cardiaca.	  

	   Es	   en	   esta	   etapa	   en	   la	   que	   se	   encuentran	   la	   mayor	   parte	   de	   los	   países	  

desarrollados	  o	  de	  renta	  “per	  cápita”	  elevada,	  donde	  las	  ECV	  (EC	  y	  enfermedad	  cerebro-‐

vascular)	  son	  la	  primera	  causa	  de	  muerte	  (40%)	  siendo	  acompañadas	  como	  principales	  

causa	  de	  mortalidad	  por	  los	  tumores	  (Gráfico	  1).	  	  

	   	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	   	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  1. 	  Muer tes 	  por 	  ECD	  en 	  %	  (pob lación 	  total ). 	  Datos	  de	  CD	  Mather s	  et 	  a l: 	  Daeaths 	  and 	  
Disease	  Burden	  by 	  Cause: 	  G lobal 	  Burden 	  of 	  Disease	  Estimates 	  for 	  2001 	  by	  Wor ld	  Bank	  Country	  
Groups,	  Disease	  Control	  Pr ior it ies 	  Working 	  Paper	  18	  Apr i l 	  2004,	  mod ificada 	  en 	  enero 	  de	  2005	  
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Pero	   en	   el	   horizonte	   de	   este	   siglo	   se	   vislumbra	   un	   nuevo	   incremento	   de	   la	  

mortalidad	  cardiovascular,	  motivado	  por	  la	  inactividad	  y	  el	  aumento	  de	  la	  obesidad	  que	  

acarrea	  el	  estilo	  de	  vida	  actual	  de	  los	  países	  industrializados,	  llevando	  a	  un	  aumento	  de	  

la	  incidencia	  y	  prevalencia	  de	  los	  principales	  factores	  de	  riesgo	  para	  las	  ECV.	  

La	  Mortalidad	  Cardiovascular	  en	  EUROPA:	  

	   En	  Europa	  se	  estima	  que	  las	  ECV	  representan	  el	  47%	  del	  total	  de	  las	  muertes,	  que	  

en	  números	  absolutos	  está	  cerca	  de	  los	  4	  millones	  de	  fallecimientos19.	  	  

	   Un	  hecho	  especial	  de	  la	  mortalidad	  CV	  es	  la	  gran	  variabilidad	  en	  áreas	  geográficas	  

concretas	   dependiendo	   de	   factores	   genéticos,	   económicos-‐sociales	   y	   culturales.	   Un	  

perfecto	  ejemplo	  de	  esto	  es	  Europa,	  donde	  una	  proporción	   importante	  de	   los	  países	  

están	   incluidos	   dentro	   de	   los	   países	   desarrollados	   y	   el	   resto	   catalogados	   dentro	   del	  

grupo	  “en	  vías	  de	  desarrollo”,	  observándose	  para	  la	  mortalidad	  por	  enfermedades	  del	  

aparato	  cardio-‐circulatorio	  la	  existencia	  de	  un	  gradiente	  norte/sur	  y	  este/oeste20.	  	  

	   Así	  podemos	  comprobar	  que	  la	  	  mortalidad	  CV	  es	  mayor	  (hasta	  4	  veces	  superior)	  

en	   los	   países	   de	   la	   antigua	   Europa	   del	   Este	   (Bulgaria,	   Rumania,	   Lituania	   Letonia,	  

Eslovaquia),	  que	  en	  los	  del	  oeste.	  

	   El	  gradiente	  norte/sur	  	  es	  más	  evidente	  en	  los	  países	  de	  la	  Europa	  Occidental,	  

con	  mayor	  mortalidad	  CV	  en	  los	  países	  del	  norte-‐centro	  (Finlandia,	  Alemania	  y	  Austria	  

que	  en	  los	  del	  Sur	  (España,	  Francia),	  fenómeno	  conocido	  como	  efecto	  Mediterráneo21.	  

Estos	  datos	  los	  podemos	  comprobar	  en	  la	  tabla	  2.	  
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PAÍS	   POR	  CAUSA	  DE	  
ENFERMEDADES	  

POR	  CAUSA	  DE	  
TUMORES	  

POR	  TODAS	  LAS	  
CAUSAS	  

BULGARIA	   617.4	   156.4	   965.0	  

RUMANÍA	   540.0	   180.9	   948.4	  

LITUANIA	   486.4	   190.9	   947.7	  

LETONIA	   485.4	   199.8	   956.3	  

ESLOVAQUIA	   442.5	   198.6	   853.3	  

HUNGRÍA	   418.7	   243.0	   898.0	  

ESTONIA	   408.3	   187.4	   799.7	  

REP.	  CHECA	   344.4	   198.1	   724.6	  

POLONIA	   336.4	   202.9	   773.7	  

GRECIA	   228.9	   149.1	   558.1	  

ESLOVENIA	   218.7	   197.4	   600.6	  

FINLANDIA	   213.6	   141.6	   573.8	  

ALEMANIA	   208.7	   162.4	   565.3	  

AUSTRIA	   206.8	   159.6	   548.1	  

CHIPRE	   189.8	   121.8	   512.0	  

MALTA	   189.4	   153.7	   516.9	  

SUECIA	   182.2	   145.4	   514.2	  

IRLANDA	   178.4	   172.6	   544.3	  

LUXEMBURGO	   167.3	   159.7	   524.5	  

PORTUGAL	   167.2	   156.5	   585.4	  

REINO	  UNIDO	   164.2	   173.8	   553.3	  

ITALIA	   159.8	   163.1	   478.0	  

PAÍSES	  BAJOS	   146.7	   187.3	   543.1	  

ESPAÑA	   137.8	   157.3	   487.6	  

FRANCIA	   114.5	   167.2	   501.9	  

Tabla	  2.Mortalidad	  estandarizada	  por	  100.000	  habitantes	  de	  la	  Unión	  Europea	  del	  año	  2010	  

	   La	   causa	   de	   estos	   gradientes,	   como	   ya	   hemos	   dicho,	   aúna	   mecanismos	   que	  

incluyen	  factores	  genéticos,	  sociales	  (dieta,	  tipo	  de	  vida	  y	  actividad	  física)	  y	  económico-‐

políticos.	  En	  los	  países	  de	  la	  antigua	  “Europa	  del	  Este”,	  con	  las	  tasas	  más	  altas,	  confluye	  

por	  un	  lado	  una	  probable	  	  genética	  desfavorable	  influenciada	  por	  la	  incorporación	  de	  

los	   hábitos	   no	   saludables	   de	   la	   “Europa	   moderna”	   (dieta	   rica	   en	   grasas	   saturadas,	  
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tabaquismo,	   disminución	   de	   la	   actividad	   física),	   junto	   a	   unas	   políticas	   sanitarias	  

preventivas	  nulas	  o	  inexistentes.	  

	   En	  los	  países	  del	  Norte	  de	  la	  Europa	  Occidental,	  a	  pesar	  de	  presentar	  unas	  tasas	  

de	  morbimortalidad	  más	  elevada	  que	  los	  países	  occidentales	  del	  sur,	  se	  ha	  observado	  

en	  ellos	  una	  disminución	  muy	  importante	  de	  la	  morbimortalidad	  CV	  en	  los	  últimos	  años	  

ya	  que	  aunque	  presentan	  una	  situación	  desfavorable	  en	  términos	  de	  factores	  de	  riesgo	  

las	   políticas	   de	   intervenciones	   preventivas	   son	  muy	   efectivas.	   Por	   último,	   los	   países	  

desarrollados	  del	  sur	  de	  Europa	  integran	  todos	  los	  elementos	  favorables,	  desde	  el	  estilo	  

de	  vida	  a	  sistemas	  sanitarios	  bien	  desarrollados.	  

La	  Mortalidad	  Cardiovascular	  en	  	  ESPAÑA:	  

	   No	  es	  diferente	  al	  resto	  de	  Europa,	  siendo	  también	  las	  ECV	  las	  primeras	  causas	  

de	  mortalidad.	  En	  2007	  las	  ECV	  fueron	  responsables	  del	  32%	  de	  la	  mortalidad	  en	  España,	  

entre	  todas	  ellas	  la	  más	  frecuente	  fue	  la	  enfermedad	  coronaria	  (EC),	  que	  supuso	  el	  30%	  

de	   la	   mortalidad	   cardiovascular	   (37%	   en	   varones	   y	   24%	   en	  mujeres),	   seguida	   de	   la	  

enfermedad	  cerebro-‐vascular	  o	  ictus	  con	  el	  27%	  de	  la	  mortalidad	  cardiovascular	  (25%	  

en	  varones	  y	  28%	  en	  mujeres).	  Por	   tanto,	   la	  EC	  y	  el	   ictus	   sumaron	  casi	   el	   60%	  de	   la	  

mortalidad	  cardiovascular.	  En	  2012	  se	  registró	  un	  discreto	  descenso	  de	   la	  mortalidad	  

cardiovascular,	  siendo	  responsable	  del	  30,3%	  de	  la	  mortalidad	  en	  España.	  Entre	  ellas,	  

una	   vez	   más,	   la	   más	   frecuente	   fue	   la	   EC,	   que	   supuso	   el	   28,5%	   de	   la	   mortalidad	  

cardiovascular,	   seguida	   de	   la	   enfermedad	   cerebrovascular	   o	   ictus	   con	   el	   27%	   de	   la	  

mortalidad	  cardiovascular22.	  	  

	   Parece	  evidente	  que	  desde	  2006	  existe	  en	  España	  una	  tendencia	  decreciente	  en	  

el	  número	  de	  fallecido	  por	  enfermedad	  cardiovascular	  en	  detrimento	  de	   los	  tumores	  

como	  causa	  principal.	  (Gráfico	  2)	  
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	   La	   mayoría	   de	   los	   estudios	   realizados	   en	   las	   últimas	   décadas,	   en	   los	   países	  

desarrollados,	  atribuyen	  entre	  el	  50%	  y	  el	  60%	  de	  la	  mejora	  en	  las	  tasas	  de	  mortalidad	  

por	  ECV	  a	  la	  reducción	  de	  los	  factores	  de	  riesgo.	  Fundamentalmente	  esto	  se	  consigue	  

mediante	  métodos	  de	  prevención	  básicos	  como	  la	  reducción	  del	  consumo	  de	  tabaco	  o	  

el	  cambio	  en	  la	  dieta,	  asociados	  a	  las	  intervenciones	  secundarias	  como	  la	  prescripción	  

de	  estatinas,	  aspirina	  y	  anti-‐plaquetarios	  a	  individuos	  de	  alto	  riesgo.	  

II.1.3.	  	  FISIOPATOLOGÍA	  

II.1.3.1.	  FISIOPATOLOGÍA	  DE	  LAS	  ECV.	  -‐	  LA	  ATEROESCLEROSIS	  	  

	   El	  fenómeno	  de	  la	  aterosclerosis	  ha	  experimentado	  los	  cambios	  habituales	  en	  el	  

estudio	  de	  las	  enfermedades	  pasando	  de	  lo	  macroscópico	  a	  lo	  molecular.	  Así,	  ya	  en	  la	  

antigua	   Grecia,	  Galeno	   describió	   los	   aneurismas	   vasculares	   y	   en	   el	   siglo	   XVI	  Andrés	  

Vesalio	   describe	   más	   específicamente	   los	   aneurismas	   de	   la	   aorta	   y	   de	   las	   arterias	  

periféricas.	  A	  principios	  del	  siglo	  XVII	  se	  descubre	  que	  las	  arterias	  degeneraban	  con	  la	  

edad,	   pero	   no	   es	   hasta	   el	   siglo	   XIX	   que	   nace	   el	   interés	   por	   la	   fisiopatología	   de	   la	  

aterosclerosis.	  	  
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	   En	  1815	  Joseph	  Hodgson	  expone	  en	  su	  tratado	  que	  la	  inflamación	  era	  la	  causa	  de	  

la	   formación	   de	   la	   placa	   ateromatosa,	   identificando	   por	   primera	   vez	   material	  

ateromatoso.	  En	  el	  año	  1829	  Jean	  Lobstein	  introdujo	  el	  término	  de	  aterosclerosis	  tras	  

unos	  análisis	  químicos	  de	  las	  placas	  arteriales	  calcificadas.	  	  

	   A	  mediados	  del	  siglo	  XIX	  Rudolf	  Virchow	  localiza	  las	  lesiones	  ateroscleróticas	  en	  

la	  capa	  íntima	  del	  vaso	  sanguíneo,	  y	  desde	  aquí	  hasta	  nuestros	  días	  toda	  una	  cascada	  de	  

mediadores	  y	   fenómenos	  de	  proliferación	  y	  degeneración	  de	   la	  pared	  vascular	  como	  

mecanismo	  productor	  de	  la	  ateroesclerosis23.	  

	   La	  aterosclerosis,	  enfermedad	  arterial	  que	  afecta	  a	  la	  capa	  íntima	  de	  las	  arterias	  

de	  mediano	   y	   gran	   calibre,	   se	   caracteriza	   por	   la	   acumulación	   de	  material	   lipídico,	   y	  

elementos	  celulares,	  sobre	  todo	  macrófagos	  y	  células	  musculares	  lisas	  (CML)	  en	  la	  capa	  

íntima	   de	   las	   arterias24.	   En	   la	   actualidad,	   la	   hipótesis	   vigente	   sobre	   el	   origen	   de	   la	  

aterosclerosis	  considera	  que	  es	  una	  respuesta	   inflamatoria	  especializada	  a	  diferentes	  

formas	  de	  lesión	  de	  la	  pared.	  El	  carácter	  crónico	  del	  proceso	  inflamatorio	  conduce	  a	  la	  

formación	  de	  placas	  que	  en	  fases	  avanzadas	  pueden	  ocluir	  las	  arterias	  (Gráfico	  3).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	   	  

	   La	   acumulación	   de	   lipoproteínas	   plasmáticas,	   especialmente	   lipoproteínas	   de	  

baja	  densidad	  (LDL),	  parece	  ser	  uno	  de	  los	  primeros	  episodios	  asociado	  al	  desarrollo	  de	  

Gráfico 	  3. 	  Placa 	  a terosclerót ica	  avanzada 	  de	  una	  ar ter ia 	  coronaria 	  (luz 	  de	   la 	  arter ia) 	  
(Imagen 	  proporcionada	  por	  el 	  Dr.	  Sánchez	  Qu intana). 	  
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lesiones	  ateroscleróticas.	  Las	  LDL	  retenidas	  en	  la	  pared	  sufren	  procesos	  de	  agregación	  y	  

oxidación,	   y	   generan	   productos	   con	   actividad	   quimiotáctica	   para	   los	   monocitos	  	  

circulantes	  y	  las	  células	  musculares	  lisas	  (CML)	  de	  la	  túnica	  media.	  Los	  monocitos	  son	  

atraídos	  hacia	  la	  pared	  de	  los	  vasos,	  atraviesan	  el	  endotelio	  y,	  una	  vez	  en	  la	  íntima,	  se	  

diferencian	  a	  macrófagos	  donde	  captan	  LDL	  modificadas	  (LDL-‐m).	  La	  captación	  de	  LDL-‐

m	   se	   produce	   a	   través	   de	   los	   receptores	   “scavenger”,	   que	   no	   están	   sometidos	   a	  

regulación,	  de	  modo	  que	  los	  macrófagos	  se	  cargan	  enormemente	  de	  lípidos	  y	  derivan	  a	  

células	  espumosas	  cuyo	  acumulo	  en	  la	  capa	  intima	  produce	  las	  estrías	  grasas25.	  

	   En	   la	   aterogénesis	   intervienen	   múltiples	   factores	   que	   regulan	   la	   respuesta	  

inflamatoria	   y	   la	   proliferación	   celular,	   y	   es	   un	   proceso	   además	   regulado	  

hemodinámicamente	  por	  el	  flujo	  local	  en	  zonas	  discretas	  en	  las	  arterias26.	  

	   El	   resultado	  es	  una	   respuesta	   fibroproliferativa	  que	  hace	  evolucionar	   la	  estría	  

grasa	  a	  placa	  aterosclerótica	  más	  compleja.	  En	  esta	  evolución	  desempeña	  un	  papel	  clave	  

la	  proliferación	  de	   las	  CML	  y	   la	  acumulación	  de	  proteínas	  de	  matriz	  extracelular	  que	  

éstas	  sintetizan	  y	  secretan.	  El	  tejido	  conectivo	  sintetizado	  por	  estas	  células	  forma	  una	  

cubierta	  fibrosa,	  que	  en	  las	  lesiones	  avanzadas	  recubre	  el	  resto	  de	  componentes	  de	  la	  

placa27.	  

	   Los	  síndromes	  coronarios	  agudos	  se	  producen	  por	  la	  ruptura	  de	  las	  placas	  o	  por	  

su	   erosión	   (70%	   y	   30%	   de	   los	   casos,	   respectivamente).	   La	   ruptura	   o	   ulceración	   y	   la	  

erosión	   de	   las	   placas	   provoca	   la	   formación	   de	   trombos,	   que	   pueden	   dar	   origen	   a	  

complicaciones	  clínicas	  o	  contribuir	  al	  crecimiento	  de	  la	  placa	  de	  forma	  asintomática28.	  	  

Un	   mecanismo	   adicional	   que	   confiere	   riesgo	   a	   las	   placas	   arterioscleróticas	   es	   la	  

neovascularización	   de	   las	   lesiones	   avanzadas	   con	   microvasos	   inestables	   que	   sufren	  

rupturas	  y	  hemorragias	  intra	  placa	  (Gráfico	  4).	  
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II.1.3.2.	  FISIOPATOLOGÍA	  DE	  LAS	  ECV.-‐	  LOS	  FACTORES	  DE	  RIESGO	  CARDIOVASCULAR	  

	   Los	  factores	  de	  riesgo	  para	  el	  desarrollo	  de	  una	  enfermedad	  cardiovascular	  (ictus	  

cerebrovascular,	  cardiopatía	  isquémica,	  o	  enfermedad	  vascular	  periférica)	  representan	  

el	  primer	  reto	  de	   la	  medicina	  occidental,	  por	  delante	  del	  cáncer,	   las	   infecciones	  y	   los	  

accidentes	  de	  tráfico.	  	  

	   La	  elevada	  morbilidad,	  mortalidad	  y	  expresividad	  clínica	  justifican	  el	  diagnóstico	  

precoz	  y	   las	  terapéuticas	  basadas	  en	  la	  fisiopatología	  y	   la	  patogenia	  que	  permitan	  un	  

pronóstico	  más	  favorable.	  

	   De	  acuerdo	  con	  Villar	  et	  al.29	  “un	  factor	  de	  riesgo	  es	  una	  característica	  biológica	  

o	  una	  conducta	  que	  aumenta	   la	  probabilidad	  de	  padecer	  o	  morir	  de	  ECV	  en	  aquellas	  

personas	  que	  la	  presentan”.	   Este	  concepto	  comenzó	  a	  ser	  acuñado	  a	  partir	  de	  los	  datos	  

del	  estudio	  Framingham	  y	  se	  define	  clásicamente	  como	  la	  condición	  (biológica,	  estilo	  de	  

Gráfico 	  4. 	  Diagrama	  s imp lif i cado 	  de	  las 	  in teracciones 	  ce lulares	  y	  molecu lares	  en 	  la 	  
f is iopatolog ía	  de	  la 	  arter ioscleros is .	  Tomado	  del 	  l ibro	  Medicina	   Interna. 	  Farreras 	  et 	  al. 	  17ª 	  

Edición . 	  
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vida	   o	   hábitos	   adquiridos)	   que	   aumenta	   la	   probabilidad	   de	   sufrir	   ECV	   y	   permite	  

reconocer	  al	  grupo	  poblacional	  más	  expuesto	  a	  sufrirla	  en	  años	  sucesivos.	  	  

	   Es	  evidente	  que	  los	  factores	  de	  riesgo	  están	  en	  continua	  revisión,	  dado	  que	  los	  

avances	  en	   la	   fisiopatología	  de	   la	  ateroesclerosis	  nos	  van	  aportando	  nuevos	  posibles	  

factores,	   que	   con	   el	   tiempo	   y	   los	   resultados	   de	   los	   ensayos	   en	   curso	   darán	   su	  

confirmación.	  Para	  su	  clasificación	  se	  usan	  dos	  condiciones,	  una	  sería	  la	  capacidad	  de	  

ser	   modificables	   o	   no,	   y	   la	   otra,	   si	   son	   factores	   causales	   o	   predisponentes	   de	  

enfermedad.	  Según	  su	  capacidad	  de	  modificación,	  como	  puede	  verse	  en	  la	  tabla	  3,	  se	  

clasifican30:	  

-‐   NO	   MODIFICABLES:	   sexo,	   edad,	   antecedentes	   familiares,	   factores	   genéticos,	  

menopausia.	  

-‐   MODIFICABLES:	   dislipemia,	   hipertensión	   arterial,	   tabaquismo,	   diabetes,	  

obesidad,	  factores	  psicosociales.	  	  

	   A	   su	   vez	   los	   factores	   de	   riesgo	   modificables	   se	   pueden	   subdividir	   en	   dos	  

categorías:	  	  

-‐   Factores	  causales:	  dislipidemia,	  hipertensión	  arterial,	  diabetes,	  tabaco.	  	  	  

-‐   Factores	  predisponentes:	  obesidad,	  inactividad,	  dieta,	  psicosociales	  	  

	   Por	  último,	  se	  encuentran	  los	  factores	  emergentes	  sobre	  los	  que	  no	  existen	  aún	  

suficientes	  pruebas	  científicas	  convincentes,	  pero	  se	  sabe	  que	  algún	  papel	  desempeñan	  

en	  el	  proceso	  de	   la	  ateroesclerosis	   (proteína	  C	  reactiva,	   lipoproteína	  (a),	   fibrinógeno,	  

homocisteína,	  lipoproteínas	  de	  baja	  densidad	  oxidadas,	  etc.).	  

FACTORES	  NO	  MODIFICABLES	   FACTORES	  MODIFICABLES	   FACTORES	  EMERGENTES	  

EDAD	   DISLIPIDEMIAS	   PROTEÍNA	  C	  REACTIVA	  

SEXO	  MASCULINO	   HIPERTENSIÓN	   LIPOPROTEÍNA	  (a)	  

ANTECEDENTES	  FAMILIARES	  

	  DE	  ENFERMEDAD	  CARDICA	  

TABAQUISMO	   FIBRINÓGENO	  

	   DIABETES	   HOMOCISTEINA	  

	   OBESIDAD	   	  

	   SEDENTARISMO	   	  

Tabla	  3.	  Clasificación	  de	  los	  principales	  FRCV.	  
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	   Dado	  que	  estos	  factores	  causales	  son	  los	  más	  frecuentes	  en	  la	  población	  y	  están	  

considerados	   como	   los	   factores	   de	   riesgo	  mayores,	   por	   la	   fuerte	   asociación	   con	   las	  

enfermedades	  cardiovasculares,	  los	  desgranaremos	  en	  primer	  lugar.	  	  

	   Los	  objetivos	  de	  tratamiento	  y	  la	  farmacoterapia	  se	  recogen	  más	  adelante	  en	  el	  

capítulo	  de	  PREVENCIÓN	  CARDIOVASCULAR	  SECUNDARIA.	  

Las	  Dislipemias.	  	  

	   Conceptualmente,	   dislipidemia	   engloba	   las	   alteraciones	   en	   las	   diferentes	  

fracciones	   del	   colesterol,	   ya	   sea	   elevaciones	   de	   las	   cifras	   del	   colesterol	   total,	   del	  

colesterol	  LDL	  o	  de	  los	  niveles	  de	  triglicéridos,	  o	  a	  unas	  cifras	  bajas	  de	  colesterol	  HDL.	  La	  

dislipidemia	  es	  uno	  de	  los	  factores	  de	  riesgo	  cardiovascular	  más	  importante,	  la	  relación	  

causa-‐efecto	  entre	  hipercolesterolemia	  y	  cardiopatía	  está	  ampliamente	  demostrada.	  La	  

relación	  es	  continua,	  de	  manera	  que	  las	  cifras	  elevadas	  de	  colesterol	  total	  implican	  un	  

incremento	  paralelo	  del	  riesgo	  cardiovascular31.	   El	   colesterol	   es	   un	   componente	  

esencial	  en	  nuestro	  organismo,	  ya	  que	  forma	  parte	  de	  la	  estructura	  de	  las	  membranas	  

celulares	  y	  es	  precursor	  de	  algunas	  moléculas	  como	  vitaminas,	  hormonas	  y	  sales	  biliares.	  

	   El	  mecanismo	  por	  el	  cual	  los	  elevados	  niveles	  de	  colesterol	  plasmático	  son	  causa	  

de	  enfermedad	  cardiovascular	  está	  relacionado	  principalmente	  con	  su	  papel	  a	  través	  de	  

la	  oxidación	  de	  sus	  productos,	  en	  el	  desarrollo	  de	  las	  lesiones	  endoteliales	  y,	  por	  tanto,	  

de	  ateromatosis.	  En	  el	  inicio	  y	  en	  la	  complicación	  de	  la	  placa	  ateromatosa	  dos	  procesos	  

son	  imprescindibles:	  la	  disfunción	  endotelial	  y	  la	  acumulación	  de	  lípidos32.	  	  

	   Este	  componente	  lipídico	  es	  transportado	  por	  las	  lipoproteínas	  plasmáticas,	  que	  

son	   cualquiera	   de	   los	   complejos	   lípido-‐proteína	   en	   los	   cuales	   son	   transportados	   los	  

lípidos	  en	  la	  sangre.	  El	  efecto	  del	  colesterol	  en	  el	  riesgo	  de	  ECV	  depende	  en	  gran	  medida	  

de	  la	  proporción	  relativa	  de	  los	  distintos	  tipos	  de	  lipoproteínas	  plasmáticas33	  (Tabla	  4).	  	  

Las	  principales	  lipoproteínas	  son:	  los	  quilomicrones	  (QMs),	  las	  lipoproteínas	  de	  muy	  baja	  

densidad	  (VLDLs),	  las	  lipoproteínas	  de	  baja	  densidad	  (LDLs)	  y	  las	  de	  alta	  densidad	  (HDLs).	  	  
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FENOTIPO	   LIPOPROTEINA	  ELEVADA	   DEFECTO	  MOLECULAR	  

I	   Quilomicrones	   LPL	  y	  	  apoC-‐II	  

IIa	   LDL	   LDLR,	  ApoB-‐100,	  PCSK9,	  LDLRAP,	  ABCG5,	  ABCG8	  

IIb	   LDL	  Y	  VLDL	   -‐-‐-‐-‐-‐-‐	  	  -‐-‐-‐-‐-‐-‐-‐-‐	  	  -‐-‐-‐-‐-‐-‐-‐	  -‐-‐-‐-‐-‐-‐-‐-‐	  

III	   Quilomicrones	  y	  vestigios	  de	  VLDL	   ApoE	  

IV	   VLDL	   ApoA-‐V	  

Tabla	  4.	  Clasificación	  de	  Frederickson	  de	  las	  hiperliproteinemias	  según	  tipo	  lipoproteinemia.	  

	  

-‐	  Los	  QMs	  son	  las	  lipoproteínas	  de	  mayor	  tamaño	  y	  su	  función	  consiste	  en	  transportar	  

los	  triglicéridos	  (TG),	  el	  colesterol	  y	  otros	  compuestos	  liposolubles	  de	  la	  dieta	  desde	  el	  

intestino	  hasta	  la	  sangre.	  	  

-‐	   Las	  VLDLs	   son	   secretadas	   por	   el	   hígado	   y	   en	  menor	   cantidad	  por	   el	   intestino,	   y	   su	  

función	  es	   el	   transporte	  de	  TG	  desde	  el	   hígado	  y	   el	   intestino	  a	   los	   tejidos	   adiposo	   y	  

muscular.	  	  

-‐	  Las	  LDLs	  se	  generan	  en	  el	  plasma	  y	  son	  las	  responsables	  del	  transporte	  de	  colesterol	  

(c-‐LDL)	  a	  los	  tejidos	  extra	  hepáticos.	  Se	  ha	  demostrado	  que	  elevadas	  concentraciones	  de	  

LDL	  en	  el	  plasma	  constituye	  un	  factor	  de	  riesgo	  aterogénico	  y	  cardiovascular.	  Aunque	  

también	   es	   cierto	   que	   la	   LDL	   muestra	   su	   máxima	   capacidad	   aterogénica	   cuando	   se	  

encuentra	  en	  estado	  oxidado34.	  

-‐	  Las	  lipoproteínas	  (a)	  también	  se	  consideran	  aterogénicas,	  siendo	  correlacionadas	  con	  

el	  riesgo	  de	  ECV.	  

	  -‐	  Las	  HDLs	  se	  generan	  en	  el	  hígado	  o	  en	  el	  plasma	  y	  promueve	  el	  transporte	  de	  colesterol	  

desde	   el	   tejido	   extra	   hepático	   al	   hígado	   para	   su	   excreción	   en	   la	   bilis.	   Esta	   clase	   de	  

lipoproteína	  extrae	  el	  exceso	  de	  colesterol	  plasmático,	  por	  lo	  que	  niveles	  elevados	  de	  

HDL	  son	  considerados	  beneficiosos	  para	  el	  organismo.	  La	  evidencia	  científica	  establece	  

una	  correlación	  inversa	  entre	  los	  niveles	  de	  colesterol	  HDL	  (c-‐HDL)	  del	  suero	  y	  el	  riesgo	  

de	  sufrir	  ECV35.	  	  
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La	  Hipertensión	  Arterial.	  	  

	   La	  hipertensión	  arterial	  (HTA),	  sistólica	  y	  diastólica,	  es	  un	  factor	  de	  riesgo	  para	  

enfermedad	   cardiovascular	   de	   primera	   magnitud,	   como	   queda	   demostrado	   en	   el	  

estudio	   Framingham.	   En	   este	   estudio,	   la	   incidencia	   que	   presentan	   los	   pacientes	  

hipertensos	  de	  complicaciones	  vasculares,	  de	  muerte	  súbita,	  enfermedad	  coronaria	  e	  

infarto	  de	  miocardio	  se	  duplicó	  respecto	  a	  los	  normotensos,	  pero	  aún	  peor,	  el	  riesgo	  de	  

hemorragia	  cerebral	  se	  multiplicó	  por	  cuatro	  	  respecto	  a	  la	  población	  genera36.	  	  

	   En	  la	  población	  española	  representa,	  junto	  a	  la	  hipercolesterolemia,	  el	  factor	  de	  

riesgo	   más	   frecuente.	   Así,	   Banegas	   JR37,	   en	   su	   artículo	   publicado	   en	   2006	   sobre	   la	  

epidemiología	  de	  las	  enfermedades	  cardiovasculares,	  junto	  a	  los	  resultados	  del	  estudio	  

de	  Gabriel	   R	   et	   al.38	   publicado	   en	   2008,	   estimaron	   que	   la	   prevalencia	   de	   HTA	   en	   la	  

población	  adulta	  en	  España	  era	  similar	  a	  la	  de	  los	  países	  desarrollados	  y	  se	  situaría	  en	  

torno	  al	  35%.	   La	  HTA	  arterial	  es	  uno	  de	  los	  factores	  de	  riesgo	  cuya	  prevalencia	  aumenta	  

con	  la	  edad	  y	  así,	  en	  revisiones	  más	  recientes	  estiman	  que	  el	  45%	  de	  la	  población	  entre	  

35	  y	  64	  años	  es	  hipertensa	  y	  que,	  en	  los	  mayores	  de	  60	  años	  la	  tasa	  llega	  a	  alcanzar	  en	  

algunos	  estudios	  cifras	  tan	  altas	  como	  el	  68%	  y	  el	  73%.	  	  

	  	   El	  mecanismo	  por	  el	  que	  la	  hipertensión	  ejerce	  sus	  efectos	  perjudiciales	  se	  basa	  

en	   la	   presión	  que	   la	   sangre	   ejerce	  desde	  el	   interior	   del	   vaso	   sobre	   la	   pared	   arterial,	  

dependiente	  de	  la	  fuerza	  del	  bombeo	  del	  corazón	  (gasto	  cardiaco)	  y	  del	  calibre	  de	  las	  

arterias	  (resistencia	  periférica)	  39.	  	  

	   Estos	  dos	  factores	  primarios,	  están	  a	  su	  vez	  influenciados	  por	  la	  interacción	  de	  

una	   compleja	   serie	   de	   factores	   fisiopatológicos,	   que	   van	   a	   dar	   como	   resultado	  

fundamental	   un	   engrosamiento	   estructural	   de	   la	   pared	   de	   los	   vasos	   y/o	   una	  

vasoconstricción	  funcional	  de	  los	  mismos.	  El	  mecanismo	  íntimo	  de	  esta	  interacción,	  aún	  

no	  está	  aclarado	  suficientemente	  (Gráfico	  5).	  
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El	  Tabaquismo.	  	  

	   Es	  uno	  de	  los	  tres	  principales	  factores	  de	  riesgo	  	  de	  enfermedad	  cardiovascular	  	  

junto	  a	  la	  hipercolesterolemia	  y	  la	  HTA.	  El	  tabaco	  es	  responsable	  de	  más	  del	  20%	  de	  la	  

mortalidad	   por	   cardiopatía	   isquémica	   en	   varones	  mayores	   de	   65	   años	   y	   del	   45%	   en	  

menores	  de	  45	  años.	  Cuando	  se	  abandona	  el	  hábito,	  el	  riesgo	  de	  enfermedad	  coronaria	  

desciende	  un	  50%	  en	  el	  primer	  año	  y	  se	  aproxima	  a	  los	  no	  fumadores	  al	  cabo	  de	  dos	  

décadas37.	  

	   La	  prevalencia	  estimada	  de	  tabaquismo	  activo	  en	  la	  población	  adulta	  española	  

oscila	  entre	  el	  22%	  y	  el	  32%	  en	  los	  diferentes	  estudios.	  En	  la	  distribución	  por	  sexos	  el	  	  

porcentaje	  de	  fumadores	  	  fue	  del	  28%	  en	  hombres	  y	  del	  20%	  en	  mujeres	  y	  respecto	  a	  la	  

edad	  presenta	  un	  comportamiento	  opuesto	  a	  la	  mayoría	  de	  los	  factores	  de	  riesgo.	  Es	  

más	  prevalente	  en	  edades	  jóvenes	  (54%	  en	  varones	  y	  40%	  en	  mujeres)	  y	  disminuye	  con	  

la	  edad	  sobre	  todo	  en	  las	  mujeres	  (prevalencia	  en	  ≥	  65	  años	  del	  21%	  en	  hombres	  y	  2,5%	  

en	  mujeres)40.	  Actualmente	  hay	  	  un	  descenso	  lento	  del	  consumo	  de	  tabaco	  en	  España	  

como	  se	  extrae	  de	  la	  Encuesta	  Nacional	  de	  Salud	  de	  2012,	  en	  la	  que	  fumaban	  a	  diario	  el	  

Gráfico 	  5. 	  F is iopatolog ía	  de	  la 	  H iper tens ión	  Arter ia. 	  (Imagen 	  adaptada 	  del 	  Manual 	  de	  
Hipertens ión 	  arter ial 	  en	   la 	  práctica 	  clínica. 	  Sociedad 	  Andaluza	  de	  Med icina 	  de	  Famiia-‐	  2006) . 	  
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24%	  de	  la	  población	  de	  ≥	  15	  años,	  el	  3,1%	  era	  fumador	  ocasional	  y	  el	  19,6%	  se	  declaraba	  

exfumador	  (ha	  dejado	  de	  fumar	  hace	  al	  menos	  un	  año).	  	  

	   Este	  cambio	  en	  el	  consumo	  de	  tabaco	  se	  debe	  fundamentalmente	  a	  los	  cambios	  

legislativos	   sobre	   el	   uso	   de	   tabaco	   en	   lugares	   públicos,	   asociado	   a	   las	   campañas	   de	  

prevención	  de	  las	  principales	  sociedades	  científicas,	  lo	  que	  ha	  mostrado	  un	  impacto	  en	  

la	  reducción	  de	  la	  incidencia	  observada	  de	  cardiopatía	  isquémica.	  

	   El	  tabaco	  es	  perjudicial,	  independientemente	  de	  la	  forma	  de	  consumo	  (cigarros,	  

tabaco	  de	  liar,	  masticado	  o	  en	  cualquier	  tipo	  de	  pipa)	  o	  de	  la	  forma	  de	  exposición	  (por	  

ejemplo	  los	  fumadores	  pasivos)41	  y	  presentando	  una	  relación	  directa	  con	  el	  número	  de	  

cigarrillos	  consumidos	  en	  relación	  a	  la	  cardiopatía	  isquémica.	  

	   Multitud	   de	   estudios	   y	   ensayos	   tanto	   en	   humanos	   como	   en	   animales	   han	  

intentado	  explicar	  los	  mecanismos	  exactos	  por	  los	  que	  el	  tabaquismo	  aumenta	  el	  riesgo	  

de	   enfermedad	   aterosclerótica.	   Aunque	   no	   está	   totalmente	   claro,	   parece	   ser	   que	   el	  

tabaco	   altera	   la	   función	   endotelial	   y	   plaquetaria,	   aumenta	   los	   procesos	   oxidativos	   e	  

inhibe	   la	   fibrinólisis,	   potencia	   la	   inflamación	   y	   modifica	   los	   lípidos	   y	   la	   función	  

vasomotora42	  (Gráfico	  6).	  

	  

	  

Gráfico 	  6. 	  E fecto	  g loba l	  del 	  tabaqu ismo, 	  y 	  en	  par ticular 	  de	   la 	  nicot ina, 	  sobre	  la	   isquemia 	  arter ia l	  y	   la	  
enfermedad 	  vascular. 	  
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La	  Diabetes	  mellitus.	  	  

	   La	  diabetes	  mellitus	   (DM)	  y	  en	  menor	  medida	   la	   intolerancia	  a	   la	  glucosa	  son	  

predictores	   de	   complicaciones	   cardiovasculares	   a	   cualquier	   edad.	   La	   enfermedad	  

coronaria	  es	  más	  frecuente	  en	  diabéticos,	  en	  un	  promedio	  	  dos	  veces	  mayor	  para	  los	  

varones	  y	  de	  tres	  para	  las	  mujeres.	  En	  general,	  el	  11%-‐13%	  de	  los	  diabéticos	  presentan	  

coronariopatía.	   La	   DM	   suele	   acompañarse	   de	   lesiones	   de	   órganos	   diana	   (corazón,	  

encéfalo,	  retina	  y	  riñón),	  que	  son	  causa	  de	  morbimortalidad43.	  

	   La	  DM	  se	  asocia	  a	  otros	  factores	  como	  obesidad,	  dislipidemia	  y	  HTA.	  La	  DM	  y	  la	  

HTA	   coexisten,	   para	   provocar	   con	   frecuencia	   un	   efecto	   aditivo	   sobre	   el	   riesgo	  

cardiovascular.	  Según	  el	  VIII	  informe	  de	  la	  Joint	  National	  Committee	  en	  los	  hipertensos	  

con	  diabetes	  o	  nefropatía	  la	  presión	  arterial	  debe	  estar	  por	  debajo	  de	  130/80	  mm	  Hg.	  

En	  los	  mayores	  de	  50	  años,	  una	  presión	  sistólica	  mayor	  de	  140	  mm	  Hg	  representa	  incluso	  

un	  factor	  de	  riesgo	  mayor	  que	  el	  aumento	  de	  la	  presión	  diastólica44.	  

	   La	  diabetes	  mellitus	  tipo	  2	  es,	  no	  sólo	  un	  potente	  factor	  de	  riesgo	  de	  ECV,	  sino	  

también	  un	  predictor	  de	  eventos	  CV	  y	  responsable	  de	  desarrollar	  una	  ECV	  avanzada.	  Su	  

prevalencia	  en	  España	  está	  aumentado	  de	  forma	  significativa	  de	  forma	  que	  actualmente	  

se	   estima	   que	   el	   10%-‐15%	   de	   la	   población	   tiene	   diabetes	   y	   el	   grado	   de	   control	   es	  

pobre37,38	  .	  

	   Su	  prevalencia	  aumenta	  claramente	  con	  la	  edad	  y	  está	  muy	  relacionada	  con	  la	  

obesidad.	  Las	  personas	  con	  diabetes	  tienen	  un	  riesgo	  2	  a	  4	  veces	  superior	  de	  tener	  ECV	  

que	  la	  población	  general	  y	  entre	  el	  50	  y	  80%	  de	  los	  diabéticos	  fallecen	  por	  ECV.	  

	   Desde	   el	   punto	   de	   vista	   fisiopatológico	   la	   insulina	   produce	   vasodilatación	  

dependiente	  de	  Óxido	  Nítrico	  (ON),	  pero	  en	  presencia	  de	  hiperglucemia	  y	  de	  un	  estado	  

de	  resistencia	  a	  la	  insulina	  dicha	  vasodilatación	  es	  abolida.	  La	  hiperglucemia	  disminuye	  

la	  disponibilidad	  de	  ON	  y	  aumenta	  la	  expresión	  de	  moléculas	  de	  adhesión	  en	  las	  células	  

endoteliales.	  Esto	  se	  debe	  a	  que	  la	  hiperglucemia	  induce	  un	  incremento	  en	  la	  producción	  

de	  radicales	  libres	  y	  favorece	  la	  glicación	  no	  enzimática	  de	  proteínas	  y	  lipoproteínas,	  con	  

la	  subsiguiente	  producción	  de	  productos	  avanzados	  de	  la	  glicación	  (AGE)45.	  	  

	   Se	  ha	  detectado	  la	  acumulación,	  tanto	  de	  AGE	  como	  de	  proteínas	  glicooxidadas,	  

en	  las	  placas	  de	  ateroma	  de	  pacientes	  diabéticos,	  lo	  que	  puede	  expresar	  la	  existencia	  de	  
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un	  mayor	  estrés	  oxidativo	  en	  la	  diabetes.	  Los	  AGE	  promueven	  la	  expresión	  de	  moléculas	  

de	  adhesión,	  la	  inactivación	  de	  ON,	  la	  migración	  de	  macrófagos	  y	  la	  oxidación	  de	  LDL	  

glicadas	  en	  su	  interior.	  	  

	   Adicionalmente,	   la	   hiperglucemia	   disminuye	   la	   producción	   de	   prostaciclina,	  

sustancia	  vasodilatadora	  y	  antiagregante.	  La	  propia	  respuesta	  al	  estado	  de	  hiperglicemia	  

traducida	   en	   una	   hiperinsulinemia	   estimula	   la	   síntesis	   de	   la	   endotelina	   1,	   potente	  

sustancia	  vasoconstrictora	  perpetuando	  el	  proceso	  (Gráfico	  7).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  7. 	  F is iopatolog ía	  de	  la 	  DM	  como	  factor 	  Aterogén ico . 	  
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	   Dentro	  de	  los	  factores	  que	  pueden	  modificarse	  pero	  no	  se	  consideran	  causales	  

si	  no	  predisponentes,	  generalmente	  asociados	  al	  estilo	  de	  vida,	  están:	  

La	  Obesidad.	  	  

	   Aunque	   la	   sinergia	   entre	   obesidad	   y	   enfermedad	   coronaria	   parece	   clara,	  

especialmente	  antes	  de	  los	  50	  años,	  se	  duda	  que	  el	  exceso	  de	  peso	  constituya	  un	  factor	  

de	  riesgo	  independiente.	  En	  algunos	  estudios	  la	  obesidad	  es	  un	  factor	  de	  riesgo,	  aunque	  

más	  que	  la	  cifra	  ponderal	  se	  trata	  de	  la	  distribución	  de	  la	  grasa	  corporal.	  La	  forma	  Central	  

(relación	   perímetro	   cintura/cadera)	   se	   asocia	   a	   trastornos	   del	   metabolismo	  

hidrocarbonato	  y	  lipídico,	  y	  a	  mayor	  morbimortalidad	  para	  la	  cardiopatía	  isquémica.	  El	  

perímetro	   cintura	  mide	   la	   grasa	   subcutánea	   y	   visceral,	   que	   es	   la	   relacionada	   con	   el	  

aumento	  del	  riesgo	  coronario.	  Por	  tanto,	  el	  volumen	  de	  tejido	  graso	  visceral	  (medido	  

por	  tomografía)	  y	  el	  cociente	  tejido	  graso	  visceral/tejido	  graso	  subcutáneo	  son	  factores	  

de	  riesgo	  que	  se	  deben	  considerar	  como	  parte	  integrante	  del	  síndrome	  metabólico46.	  

	   La	  obesidad	  es,	  junto	  a	  la	  diabetes,	  un	  factor	  de	  riesgo	  de	  frecuencia	  creciente	  

en	  el	  que	  todavía	  las	  intervenciones	  institucionales	  y	  de	  la	  sociedad	  civil	  no	  han	  logrado	  

que	  se	  estabilice	  y	  mucho	  menos	  que	  descienda.	  

	   Ya	   en	   su	   revisión	   de	   2006,	  Banegas	   et	   al.37,	   señalaban	   que	   la	   prevalencia	   de	  

obesidad	  en	  España	  era	  alta	  y	  para	  ello	  reseñaban	  que	  el	  14%	  de	   los	   individuos	  de	  8	  

regiones	  de	  España	  de	  25	  a	  60	  años	  eran	  obesos.	  	  

	   Las	  cifras	  actuales	  son	  mucho	  más	  altas.	  Gabriel	  R	  et	  a.l38	  en	  2008	  estimaron	  en	  

España	  una	  prevalencia	  de	  obesidad	  del	  23%	  y	  de	  acuerdo	  a	  los	  datos	  del	  informe	  anual	  

del	  Sistema	  Nacional	  de	  Salud	  2012,	  la	  obesidad	  afecta	  al	  17%	  de	  la	  población	  de	  ≥	  18	  

años	   (18%	   de	   los	   hombres	   y	   16%	   de	   las	   mujeres)	   y	   si	   consideramos	   también	   el	  

sobrepeso,	  un	  53,7%	  de	  la	  población	  de	  ≥	  18	  años	  padece	  obesidad	  o	  sobrepeso.	  En	  la	  

tabla	  4	  se	  muestran	  los	  datos	  de	  la	  Encuesta	  Nacional	  de	  Salud	  de	  España	  2011/2012.	  

Estas	  cifras	  tan	  alarmantes	  (sólo	  el	  44%	  de	  la	  población	  ≥	  18	  años	  tiene	  un	  peso	  normal)	  

se	  corroboran	  en	  los	  estudios	  específicos.	  	  

	   Así	  en	  el	  estudio	  OFRECE47,	  publicado	  en	  2014,	  en	  una	  muestra	  representativa	  

de	  la	  población	  española	  ≥	  de	  40	  años,	  el	  33%	  de	  las	  personas	  eran	  obesas	  (el	  2%	  de	  la	  
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población	  tenía	  obesidad	  mórbida)	  y	  el	  42%	  sobrepeso,	  de	  forma	  que	  sólo	  el	  24	  %	  de	  la	  

población	  tenía	  peso	  normal.	  	  

	   Desde	  la	  primera	  Encuesta	  Nacional	  de	  Salud	  en	  1987,	  la	  obesidad	  sigue	  una	  línea	  

ascendente	  en	  ambos	  sexos	  (prevalencia	  obesidad	  en	  población	  de	  ≥	  18	  años	  en	  1987	  

del	  7,4%	  y	  en	  2011	  del	  17%).	  De	  acuerdo	  con	  la	  Encuesta	  del	  Sistema	  Nacional	  de	  salud	  

2012,	  la	  obesidad	  es	  más	  frecuente	  a	  mayor	  edad,	  tendencia	  que	  cambia	  en	  mayores	  de	  

74	  años.	  Lo	  mismo	  se	  observó	  en	  el	  estudio	  de	  Gabriel	  R	  et	  al37	  que	  encuentran	  una	  

estabilización	  o	  ligero	  descenso	  a	  partir	  de	  los	  65	  años.	  También	  es	  mayor	  la	  frecuencia	  

de	  obesidad	  según	  se	  desciende	  en	  la	  escala	  social,	  de	  8,9%	  en	  la	  clase	  I	  a	  23,7%	  en	  la	  

clase	  VI.	  

Los	  factores	  claramente	  relacionados	  con	  la	  obesidad	  son	  la	  dieta,	  el	  abuso	  de	  

alcohol	  y	  el	  sedentarismo.	  	  

La	  Dieta.	  	  

	   Los	  factores	  dietéticos	  que	  pueden	  alterar	  la	  concentración	  de	  lípidos	  y	  proteínas	  

séricas	  son	  el	  colesterol,	  las	  grasas,	  los	  hidratos	  de	  	  carbono,	  la	  fibra,	  productos	  cárnicos	  

y	  las	  calorías	  de	  la	  dieta.	  Una	  dieta	  rica	  en	  grasas	  eleva	  no	  sólo	  el	  colesterol	  plasmático,	  

sino	  una	  de	  las	  lipoproteínas	  que	  lo	  transportan	  la	  LDL.	  Las	  grasas	  saturadas	  tienen	  un	  

marcado	  efecto	  hipercolesterolemiante,	  por	  aumento	  de	  esta	  fracción	  lipídica,	  mientras	  

que	  para	  las	  mono	  insaturadas	  la	  acción	  es	  neutra	  sobre	  la	  colesterolemia;	  los	  ácidos	  

grasos	  poliinsaturados	  la	  disminuyen.	  Las	  dietas	  ricas	  en	  hidratos	  de	  carbono	  elevan	  los	  

triglicéridos	  plasmáticos,	  mientras	  que	  las	  que	  contienen	  fibra	  descienden	  el	  colesterol,	  

4%-‐10%,	  por	  caída	  de	  la	  fracción	  LDL-‐colesterol.	  	  

El	  Alcohol.	  	  

	   El	  consumo	  moderado	  de	  alcohol	  se	  ha	  relacionado	  con	  el	  riesgo	  disminuido	  de	  

infarto	  y	  de	  mortalidad	  coronaria.	  La	  situación	  es	  inversa,	  sin	  embargo,	  para	  los	  grandes	  

bebedores	  que	  pueden	  presentar	  muerte	  súbita.	   No	  obstante,	  se	  debe	  ser	  muy	  cauto	  

para	  recomendar	  el	  consumo	  de	  bebidas	  alcohólicas,	  pues	  es	  fácil	  que	  estos	  superen	  el	  

umbral	  beneficioso,	  con	  los	  efectos	  nocivos	  o	  desastrosos	  que	  pueden	  acarrear.	  	  
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El	  Sedentarismo.	  	  

	   La	   inactividad	   física	   identificada	   como	   sedentarismo	   se	   ha	   considerado	  

tradicionalmente	  como	  un	  factor	  indirecto	  de	  riesgo	  coronario	  al	  favorecer	  el	  desarrollo	  

de	  obesidad.	  	  

	   El	  sedentarismo	  es	  un	  problema	  importante	  en	  España.	  Ya	  en	  2001	  más	  del	  40%	  

de	   la	  población	  de	  mayor	  de	   	  16	  años	  declaraba	  no	  realizar	  ningún	  ejercicio	  físico.	  El	  

aumento	   de	   tiempo	   libre	   que	   tiene	   la	   población	   actual	   se	   ha	   visto	   reflejado	   con	   el	  

aumento	  de	  las	  actividades	  sedentarias.	  	  

	   De	  acuerdo	  con	  la	  Encuesta	  Nacional	  de	  Salud	  de	  España	  2011/2012,	  cuatro	  de	  	  

cada	  diez	  personas	  (40,9%)	  se	  declaraba	  sedentaria	  (no	  realizaba	  actividad	  física	  alguna	  

en	  su	  tiempo	  libre),	  uno	  de	  cada	  tres	  hombres	  (35,3%)	  y	  casi	  una	  de	  cada	  dos	  mujeres	  

(46,2%).	  

	   El	  ejercicio	  físico	  regular	  disminuye	  la	  presión	  arterial,	  los	  triglicéridos,	  aumenta	  

el	  colesterol	  	  HDL	  y	  mejora	  el	  rendimiento	  cardíaco.	  

Los	  Aspectos	  psicosociales.	  	  

	   En	  1959,	  los	  cardiólogos	  Friedman	  y	  Rosenman	  describieron	  la	  relación	  entre	  el	  

tipo	   de	   personalidad	   A	   y	   la	   mayor	   frecuencia	   de	   cardiopatía	   isquémica.	   El	  

comportamiento	   de	   estos	   individuos	   se	   caracteriza	   por	   dificultad	   para	   relajarse,	  

hiperactividad	  notoria,	  estado	  de	  alerta	  permanente,	  hostilidad,	  alta	  competitividad	  y	  

deseos	   imperiosos	   de	   alcanzar	   nuevos	   objetivos.	   No	   obstante,	   la	   interrelación	  

personalidad/cardiopatía	  isquémica	  no	  se	  evidencia	  en	  todos	  los	  casos48.	  

	   Entre	  los	  factores	  de	  riesgo	  cardiovascular	  considerados	  como	  no	  modificables,	  

es	  decir	  aquellos	  que	  no	  son	  susceptibles	  de	  acciones	  o	  estrategias	  que	  puedan	  reducir	  

su	   efecto	   sobre	   la	   ateroesclerosis	   y	   en	   consecuencia	   sobre	   las	   enfermedades	  

cardiovasculares	  están:	  

La	  Edad.	  	  

	   Es	  un	  importante	  factor	  de	  riesgo	  ya	  que	  la	  cardiopatía	  isquémica	  es	  infrecuente	  

antes	  de	  los	  35	  años,	  experimenta	  un	  aumento	  exponencial	  a	  partir	  de	  los	  55	  años37.	  
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EL	  Sexo	  y	  la	  menopausia.	  	  

	   Los	   pacientes	   de	   sexo	  masculino	   hasta	   los	   45	   años	   tienen	   una	   incidencia	   de	  

cardiopatía	   isquémica	   seis	   veces	   superior	   al	   sexo	   femenino,	   con	   una	   tendencia	   a	  

equilibrase	  con	  el	  paso	  de	  los	  años37.	  

	   Las	  mujeres	  presentan	  un	  aumento	  en	  la	  morbilidad	  por	  enfermedades	  cardiacas	  

al	  entrar	  en	  la	  menopausia	  y	  perder	  el	  efecto	  protector	  de	  los	  estrógenos.	  	  

Los	  Antecedentes	  familiares	  de	  enfermedad	  cardiovascular.	  	  

	   La	  incidencia	  de	  cardiopatía	  isquémica	  en	  familiares	  de	  primer	  grado	  aumenta	  

en	  la	  descendencia	  el	  riesgo	  de	  2	  a	  11	  veces.	  Los	  herederos	  de	  enfermos	  con	  cardiopatía	  

isquémica	  precoz	  tienen	  mayor	  riesgo	  de	  padecer	  la	  enfermedad	  y	  presentarla	  incluso	  

antes	  que	  sus	  progenitores.	  	  

Otros	  factores	  de	  riesgo	  cardiovascular.	  	  

	   En	   relación	  más	   o	  menos	   directa	   con	   la	   cardiopatía	   isquémica	   han	   aparecido	  

otros	  factores.	  Cabe	  señalar	  el	  recuento	  basal	  de	  leucocitos,	  marcadores	  inflamatorios	  

séricos	  como	  la	  proteína	  C	  reactiva,	  frecuencia	  cardíaca,	  microalbuminuria,	  presión	  de	  

pulso,	   hiperglucemia	   postprandial,	   hiperuricemia,	   lipoproteína(a),	   uso	   de	  

anticonceptivos,	  	  hiperhomocisteinemia	  y	  fibrinógeno49.	  	  

	   Los	   anticonceptivos	   orales	   constituyen	   un	   factor	   de	   riesgo	   por	   su	   acción	  

hipertensiva,	  aumento	  de	  la	  agregabilidad	  plaquetaria	  y	  modificación	  del	  perfil	  lipídico.	  

El	   empleo	   en	  mujeres	   de	   40	   a	   44	   años	   aumenta	   4,7	   veces	   el	   riesgo	   de	   cardiopatía	  

isquémica,	  en	  ausencia	  de	  otros	  factores	  de	  riesgo.	  

	   El	   aumento	   de	   la	   homocisteína	   se	   ha	   encontrado	   en	   el	   30%	  de	   los	   pacientes	  

menores	   de	   50	   años,	   con	   síntomas	   de	   enfermedad	   arterial	   periférica	   o	   enfermedad	  

cerebrovascular.	  Si	  se	  reducen	  sus	  valores	  mediante	  la	  ingesta	  de	  ácido	  fólico	  se	  puede	  

reducir	  el	  riesgo	  de	  cardiopatía	  isquémica	  (18%	  de	  los	  casos),	  trombosis	  venosa	  (25%)	  e	  

ictus	  cerebral	  (24%).	  

	   La	   idea	   de	   que	   la	   hiperfibrinogenemia	   constituye	   un	   factor	   de	   riesgo	   no	   está	  

totalmente	  confirmada.	  El	  fibrinógeno	  es	  una	  proteína	  fundamental	  en	  el	  mecanismo	  
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de	   la	   hemostasia,	   primaria	   y	   secundaria,	   determina	   la	   viscosidad	   plasmática,	   influye	  

sobre	   la	  deformabilidad	  eritrocitaria	   y	   suele	  estar	  en	   consonancia	   con	   los	   valores	  de	  

colesterol	  y	  triglicéridos40.	  

	   Para	  finalizar,	  destacar	  la	  asociación	  entre	  factores	  de	  riesgo	  y	  la	  importancia	  de	  

que	  actúan	  entre	  sí	  y,	  así,	  el	  efecto	  de	  la	  exposición	  simultánea	  a	  varios	  de	  ellos	  es	  mayor	  

de	  lo	  esperado	  ejerciendo	  un	  papel	  primordial	  en	  el	  desarrollo	  de	  la	  ateroesclerosis.	  	  

II.1.4.	  CLASIFICACIÓN	  DE	  LAS	  ENFERMEDADES	  CARDIOVASCULARES	  	  

	   La	  definición	  del	  espectro	  que	  conforman	  las	  ECV	  está	  detallado	  en	  el	  capítulo	  IX	  

de	   la	   Clasificación	   Internacional	   de	   Enfermedades	   actualizada	   (CIE-‐10)	   como	  

enfermedades	  del	  aparato	  circulatorio50	  (Tabla	  5).	  

	   Clásicamente	   el	   aparato	   circulatorio	   lo	   conforma	   el	   corazón	   y	   los	   vasos	  

sanguíneos	   distribuidos	   por	   todos	   los	   órganos	   de	   la	   anatomía	   humana.	   Cualquier	  

condición	   que	   afecte	   a	   estas	   estructuras	   en	   cualquier	   territorio	   desarrollara	   una	  

enfermedad	   cardiovascular,	   destacando	   entre	   ellas	   a	   la	   cardiopatía	   isquémica,	   las	  

enfermedades	  vasculares	  cerebrales	  o	  ictus	  y	  las	  enfermedades	  vasculares	  periféricas.	  

	   	  

Tabla	  5.	  Enfermedades	  del	  aparato	  circulatorio	  

	  

CAPITULO	  IX-‐	  ENFERMEDADES	  DEL	  APARATO	  CIRCULATORIO.	  (CIE-‐10)	  

N	   Código	   Enfermedad	  

1	   (I00-‐I02)	   Fiebre	  reumática	  aguda	  

2	   (I05-‐I09)	   Cardiopatías	  reumáticas	  crónicas	  

3	   (I10-‐I15)	   Enfermedades	  hipertensivas	  

4	   (I20-‐I25)	   Enfermedades	  cardíacas	  isquémicas	  

5	   (I26-‐I28)	   Enfermedad	  cardíaca	  pulmonar	  y	  enfermedades	  de	  la	  circulación	  pulmonar	  

6	   (I30-‐I52)	   Otras	  formas	  de	  cardiopatía	  

7	   (I60-‐I69)	   Enfermedades	  cerebrovasculares	  

8	   (I70-‐I79)	   Enfermedades	  de	  arterias,	  arteriolas	  y	  capilares	  

9	   (I80-‐I89)	   Enfermedades	  de	  vena,	  vasos	  linfáticos	  y	  nodos	  linfáticos,	  no	  clasificadas	  	  

10	   (I95-‐I99)	   Otros	  trastornos	  del	  sistema	  circulatorio	  y	  trastornos	  sin	  especificar	  
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Todas	  ellas	  varían	  en	  su	  etiología,	  en	  sus	  manifestaciones	  clínicas	  y	  en	  su	  impacto	  

sobre	  la	  salud,	  pero	  según	  la	  OMS	  en	  su	  declaración	  de	  2009	  cataloga	  a	  la	  Cardiopatía	  

Isquémica	  como	   la	  causa	  más	   importante	  de	  muerte	  en	   todo	  el	  mundo,	  en	  continuo	  

aumento,	  convirtiéndose	  	  en	  una	  auténtica	  pandemia	  que	  no	  respeta	  fronteras51.	  

II.2.	  LA	  CARDIOPATÍA	  ISQUÉMICA	  

II.2.1.	  DEFINICIÓN	  

Desde	   en	   1969	   	   la	   OMS	   desde	   su	   Comité	   Ejecutivo	   la	   definió	   como	   “La	   mayor	  

epidemia	  de	  la	  humanidad:	  la	  EC	  ha	  alcanzado	  proporciones	  enormes	  y	  afecta	  cada	  vez	  

más	  a	  personas	  más	  jóvenes.	  En	  los	  próximos	  años	  se	  convertirá	  en	  la	  mayor	  epidemia	  

de	   la	   humanidad	   si	   no	   somos	   capaces	   de	   cambiar	   esta	   tendencia	   mediante	   la	  

concentración	  de	  esfuerzos	  investigadores	  sobre	  su	  causa	  y	  prevención”52.	  

La	  palabra	  isquemia	  etimológicamente	  proviene	  del	  griego	  “ischo”,	  que	  significa	  

retirar	   y	   “haima”	  que	   significa	   sangre.	   Así	   la	   isquemia	  miocárdica	   se	   define	   como	   la	  

situación	  producida	  por	  la	  falta	  de	  oxígeno	  junto	  a	  una	  eliminación	  inadecuada	  de	  los	  

metabolitos,	  lo	  que	  conduce	  a	  un	  desequilibrio	  entre	  la	  oferta	  coronaria	  y	  la	  demanda	  

miocárdica	  de	  oxígeno53.	  

II.2.2.	  CAUSAS	  

Entre	  las	  causas	  más	  frecuentes	  de	  reducción	  del	  flujo	  coronario	  destacamos:	  	  

	   La	  aterosclerosis:	  La	  formación	  de	  placas	  de	  ateroma	  y	  su	  depósito	  en	  la	  luz	  de	  

las	   arterias	   coronarias	   van	   reduciendo	   su	   diámetro.	   Ante	   situaciones	   de	   alto	  

requerimiento	   de	   oxigeno	   por	   parte	   del	   miocardio	   reducciones	   entre	   el	   50%	   -‐80	   %	  

pueden	   provocar	   isquemia,	   o	   incluso	   si	   la	   estenosis	   es	   mayor	   de	   80%	   ante	  

requerimientos	  mínimos	  como	  puede	  ser	  en	  reposo54.	  

	   La	  trombosis:	   la	   rotura	  o	   la	  erosión	  de	  una	  placa	  no	  estable	   (inflamada	  o	  con	  

muchos	  lípidos)	  activa	  el	  proceso	  de	  agregación	  plaquetaria	  y	  pro	  coagulante	  que	  lleva	  

a	  la	  formación	  de	  un	  trombo	  que	  puede	  ocluir	  de	  forma	  aguda	  la	  luz	  arterial55.	  

	   El	   espasmo	   coronario	   provocado	   por	   una	   hiperreactividad	   de	   las	   células	  

musculares	  lisas	  que	  provocan	  una	  vasoconstricción	  intensa	  y	  paroxística56.	  	  
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	   La	   disfunción	  microvascular	   o	   Síndrome	   X:	   término	   propuesto	   por	   Kemp	   en	  

1973,	  provocado	  por	  una	  reducción	  en	  la	  capacidad	  del	  endotelio	  para	  generar	  óxido	  

nítrico	   limitando	   la	   capacidad	  de	  dilatación	  de	   los	   vasos	   coronarios	   57.	   Se	  manifiesta	  

como	   un	   dolor	   torácico	   característico,	   una	   prueba	   de	   esfuerzo	   positiva	   y	   arterias	  

coronarias	  angiográficamente	  normales.	  

	   Además,	  todas	  aquellas	  enfermedades	  o	  situaciones	  que	  dificulten	  el	  llenado	  en	  

diástole	   de	   las	   coronarias	   (miocardiopatía	   hipertrófica)	   o	   disminuyan	   el	   aporte	   de	  

oxígeno	  al	  miocardio	   (anemia,	  hipertiroidismo)	  pueden	  ser	   responsables	  de	   isquemia	  

miocárdica.	  

Consecuencias	  de	  la	  isquemia	  miocárdica:	  

En	   los	   primeros	   segundos	   el	   cese	   del	   flujo	   sanguíneo	   provoca	   en	   la	   zona	   de	  

isquemia	  un	  déficit	  total	  de	  oxígeno	  y	  fosfatos	  básicos	  para	  el	  metabolismo,	  pasando	  

este	  a	  un	  estado	  de	  anaerobiosis	  con	  producción	  de	  acidosis	  y	   liberación	  de	   lactatos	  

(acidosis	  láctica).	  

Estas	  alteraciones	  provocan	  la	  liberación	  celular	  de	  sustancias	  que	  estimulan	  las	  

terminaciones	   nerviosas,	   responsables	   de	   la	   aparición	   del	   dolor	   tipo	   angina58.	  

Consecuentemente	   el	   estado	   de	   acidosis	   provocará	   unas	   alteraciones	   en	   las	  

propiedades	  elásticas	  del	  miocardio	  que	  alteran	  su	  actividad	  contráctil,	  perturbando	  el	  

potencial	  de	  acción	  transmembrana	  y	  traduciendo	  todas	  estas	  alteraciones	  en	  cambios	  

eléctricos	  en	  el	  registro	  electrocardiográfico59.	  	  

Esta	  serie	  de	  fenómenos	  progresivos	  se	  conoce	  como	  cascada	  isquémica	  (Gráfico	  

8)	  y	  explica	  que	  la	  isquemia	  puede	  inducir	  disfunción	  ventricular	  y	  arritmias	  sin	  llegar	  a	  

provocar	  angina	  de	  pecho60.	  

En	  función	  de	  la	  intensidad	  y	  del	  tiempo	  que	  estos	  mecanismos	  estén	  presentes	  

el	  miocardio	  tendrá	  mejor	  o	  peor	  capacidad	  de	  respuesta	  llevando	  a	  déficits	  transitorios	  

o	  isquemia	  establecida	  con	  daño	  miocárdico.	  

El	   preacondicionamiento	   isquémico	   consiste	   en	   una	   serie	   de	   fenómenos	  

adaptativos	  que	  sufre	  el	  miocardio	  tras	  una	  fase	  isquémica	  transitoria	  haciéndolo	  más	  
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resistente	  a	  un	  nuevo	  evento61	  (podría	  ser	  un	  mecanismo	  protector	  o	  atenuador	  de	  la	  

intensidad	  del	  siguiente	  evento).	  

A	   veces	   los	   cambios	   metabólicos	   que	   se	   generan	   en	   el	   miocardio	   isquémico	  

provocan	  alteraciones	  reversibles	  en	  la	  contractilidad,	  pudiendo	  ser	  la	  explicación	  de	  la	  

recuperación	   de	   la	   función	   ventricular	   en	   horas	   tras	   un	   evento,	   este	   fenómeno	   se	  

conoce	   como	   miocardio	   aturdido62.	   Si	   las	   alteraciones	   contráctiles	   necesitan	   de	  

terapéutica	  de	  reperfusión	  para	  su	  recuperación	  estaríamos	  hablando	  de	  un	  miocardio	  

hibernado63.	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  8. 	  Mecan ismo 	  de	   la	  Cascada 	  I squémica 	  
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II.2.3.	  CUADRO	  CLÍNICO	  

La	  cardiopatía	  isquémica	  puede	  adoptar	  diferentes	  formas	  clínicas	  en	  función	  de	  la	  

intensidad	   de	   los	   síntomas,	   de	   la	   evolución	   en	   el	   tiempo	   y	   de	   las	   alteraciones	  

estructurales	   que	   provoque.	   Aquí	   analizaremos	   la	   angina	   de	   pecho,	   la	   cardiopatía	  

isquémica	  estable	  y	  los	  síndromes	  coronarios	  agudos.	  

II.2.3.1.	  ANGINA	  DE	  PECHO	  

La	  angina	  de	  pecho	  o	  angor	  pectoris	  (del	  griego	  ankhon,	  estrangular,	  y	  del	  latín	  

pectus,	  pecho)	  se	  define	  como	  un	  dolor,	  opresión	  o	  malestar,	  por	  lo	  general	  localizado	  

en	   la	   región	   torácica,	   que	   es	   atribuible	   a	   isquemia	   miocárdica	   transitoria	   y	   se	   ha	  

descartado	   previamente	   otras	   causas	   de	   dolor	   torácico	   (pulmonar,	   esofágica).	   Es	   un	  

concepto	   exclusivamente	   clínico	   y	   su	   diagnóstico	   se	   basa	   en	   las	   características	   y	  

circunstancias	  que	  acompañan	  al	  dolor	  y	  síntomas	  acompañantes	  59.	  	  

El	  mecanismo	  que	  provoca	  la	  isquemia	  no	  siempre	  es	  igual,	  pero	  sí	  está	  claro	  que	  

debe	  de	  existir	  un	  sustrato	  ateroesclerótico	  que	  afecta	  a	  las	  coronarias	  normalmente	  no	  

conocido	   por	   el	   paciente.	   La	   mayoría	   de	   las	   veces	   se	   debe	   a	   un	   aumento	   de	   las	  

necesidades	   de	   oxígeno	   por	   el	   miocardio,	   provocado	   por	   los	   cambios	   en	   la	   presión	  

arterial	   y	   la	   frecuencia	   cardíaca	   secundario	  a	  ejercicio,	   esfuerzos	  o	  emociones.	  Otras	  

veces	  el	  dolor	  sobreviene	  sin	  causa	  aparente	  sospechando	  que	  se	  haya	  producido	  una	  

reducción	  aguda	  del	  aporte	  de	  oxígeno64.	  

Características	  del	  dolor	  coronario	  

El	  análisis	  pormenorizado	  de	  las	  características	  del	  tipo	  de	  dolor	  que	  presenta	  el	  

paciente,	  la	  localización,	  si	  irradia	  hacia	  alguna	  otra	  zona,	  la	  duración	  y	  su	  intensidad,	  los	  

factores	  desencadenantes	  y	  las	  circunstancias	  que	  lo	  alivian,	  nos	  permitirán	  encuadrar	  

al	  paciente	  en	  un	  dolor	  tipo	  anginoso	  y	  a	  identificar	  la	  gravedad	  que	  presenta.	  

En	   su	   forma	   habitual,	   los	   pacientes	   describen	   el	   dolor	   anginoso	   como	   una	  

opresión,	  un	  peso	  o	  un	  malestar,	  localizado	  en	  la	  región	  retrosternal	  o	  en	  toda	  la	  cara	  

anterior	  del	  tórax,	  que	  se	  puede	  irradiar	  hacia	  los	  brazos,	  el	  cuello	  o	  la	  mandíbula.	  Tiene	  

un	   inicio	   	   gradual,	   alcanzan	   pronto	   su	  máxima	   intensidad	   y	   desaparece	   también	   de	  

forma	  paulatina	  en	  unos	  10	  minutos.	  	  
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Los	  síntomas	  se	  consideran	  típicos	  cuando	  se	  trata	  de	  una	  opresión	  retroesternal	  

que	   aparece	   al	   realizar	   esfuerzo	   o	   con	   las	   emociones	   y	   desaparece	   en	  menos	   de	   5	  

minutos	   tras	   el	   reposo	  o	   la	   toma	  de	  nitroglicerina	   sublingual.	   Se	   consideran	   atípicos	  

cuando	  sólo	  se	  cumplen	  dos	  de	  las	  tres	  condiciones,	  y	  no	  coronarios	  cuando	  se	  cumple	  

una	  o	  ninguna	  de	  las	  condiciones65.	  

Diagnóstico	  diferencial	  

La	   angina	   de	   pecho	   forma	   parte	   como	   una	   de	   las	   patologías	   principales	   a	  

descartar	  dentro	  del	  síndrome	  del	  dolor	  torácico,	  entidad	  que	  sigue	  siendo	  uno	  de	  los	  

motivos	  de	  consulta	  más	  frecuentes	  en	  cualquier	  ámbito	  sanitario.	  

Las	  principales	  entidades	  que	  deben	  descartarse,	  debido	  a	  su	  gravedad,	  además	  

de	   la	   angina	   seria	   la	   patología	   esofágica,	   el	   síndrome	   aórtico	   agudo	   y	   el	  

tromboembolismo	  pulmonar.	  	  

Así	  el	  dolor	   retro	  esternal	  que	  se	   relaciona	  con	   la	   ingesta	  de	  alimentos	  y	  que	  

mejora	   con	   alcalinos	   orientará	   hacia	   un	   problema	   digestivo	   tipo	   espasmo	   o	   reflujo	  

esofágico.	  Los	  dolores	  punzantes,	   fugaces	  y	   localizados	  en	  el	  precordio	  suelen	  ser	  de	  

origen	  psíquico	  o	  muscular.	  Si	  por	  el	  contrario	  son	  súbitos	  y	  con	  intensidad	  máxima	  nos	  

tiene	  que	  alertar	  de	  un	  proceso	  que	  puede	  cursar	  con	  rotura	  o	   laceración	  de	   tejidos	  

internos,	  haciéndonos	  pensar	  en	  la	  disección	  aórtica	  o	  neumotórax.	  Los	  dolores	  que	  se	  

relacionan	  con	  movimientos	  cervicales	  o	  de	  la	  columna	  nos	  harán	  pensar	  en	  patología	  

osteomuscular66.	  

Tipos	  de	  angina	  

La	  angina	  de	  esfuerzo	  es	  provocada	  por	  la	  actividad	  física	  o	  por	  otras	  situaciones	  

que	   implican	   un	   aumento	   de	   la	   demanda	  miocárdica	   de	   oxígeno.	   Suele	   ser	   breve	   y	  

desaparecer	   al	   interrumpir	   el	   ejercicio	   o	   con	   la	   administración	   de	   nitroglicerina.	   Se	  

denomina	   inicial	   si	   su	   antigüedad	  es	   inferior	   a	   un	  mes;	   progresiva,	   si	   ha	   empeorado	  

durante	  el	  último	  mes	  en	  frecuencia,	   intensidad,	  duración	  o	  nivel	  de	  esfuerzo	  en	  que	  

aparece,	  y	  estable,	  si	  sus	  características	  y	  la	  capacidad	  funcional	  del	  paciente	  no	  se	  han	  

modificado	  en	  el	  último	  mes67.	  
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La	  angina	  de	  reposo	  se	  produce	  de	  manera	  espontánea,	  sin	  relación	  aparente	  

con	   los	   cambios	   en	   el	   consumo	   de	   oxígeno	   del	   miocardio;	   su	   duración	   es	   variable,	  

aunque	  en	  un	  75%	  de	  los	  casos	  los	  episodios	  son	  prolongados	  (más	  de	  20	  minutos).	  	  

La	   enfermedad	   silente	   es	   aquella	   que	   presentan	   algunos	   pacientes	   con	  

aterosclerosis	  coronaria	  sin	  presentar	  episodios	  de	  angina	  por	  lo	  que	  no	  se	  detectan	  de	  

forma	  habitual.	  Requerirá	  de	  monitorizaciones	  prolongadas	  en	  el	  tiempo	  para	  confirmar	  

la	  existencia	  de	  alteraciones	  en	   la	  repolarización	  miocárdica	  con	   la	  actividad.	  Si	  estos	  

cambios	   silentes	   avanzan	   y	   se	   van	   instaurando	   en	   el	   miocardio	   degeneraran	   en	   un	  

compromiso	  de	  la	  función	  ventricular,	  provocando	  síntomas	  de	  insuficiencia	  cardiaca,	  

dando	  lugar	  a	  una	  miocardiopatía	  isquémica	  silente68.	  

II.2.3.2.	  ENFERMEDAD	  CORONARIA	  CRÓNICA	  ESTABLE	  

Se	  basa	  en	  el	  cuadro	  clínico	  de	  angina	  estable	  junto	  con	  la	  detección	  de	  isquemia	  

inducida	   con	   diferentes	   técnicas	   o	   la	   demostración	   de	   enfermedad	   coronaria	  

obstructiva.	  	  

La	  angina	  estable	  se	  caracteriza	  por	  la	  presencia	  de	  angina	  de	  esfuerzo	  cuyo	  patrón	  

no	   se	   ha	   modificado	   en	   al	   menos	   los	   últimos	   dos	   meses.	   Puede	   ser	   la	   primera	  

manifestación	  de	  enfermedad	  coronaria	  o	  aparecer	  tras	  un	  síndrome	  coronario	  agudo	  

(SCA).	  

En	  general,	  el	  nivel	  de	  esfuerzo	  necesario	  para	  provocar	  la	  angina,	  o	  umbral	  de	  la	  

angina,	  es	  constante	  durante	  largos	  períodos	  de	  tiempo,	  de	  forma	  que	  el	  paciente	  suele	  

conocer	  de	  antemano	  qué	  actividades	  de	  su	  vida	  diaria	  la	  provocarán.	  No	  obstante,	  en	  

algunos	  casos,	  el	  umbral	  puede	  variar	  a	  lo	  largo	  del	  día	  y	  presentarse	  el	  dolor	  con	  los	  

primeros	   esfuerzos	   de	   la	   mañana,	   mientras	   que	   después	   se	   toleran	   ejercicios	   más	  

vigorosos.	  

Existen	   diferentes	   clasificaciones	   para	   la	   	   gradación	   de	   esta	   patología	   siendo	   el	  

sistema	  	  propuesto	  por	  la	  Canadian	  Cardiovascular	  Society	  (CCS)	  el	  que	  más	  aceptación	  

tiene	  a	  nivel	  mundial,	  proponiendo	  en	  función	  de	  la	  gravedad	  y	  la	  limitación	  funcional	  

que	  impone	  al	  paciente	  cuatro	  grados69	  (Tabla	  6).	  
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CLASIFICACIÓN	  DE	  LA	  CANADIAN	  CARDIOVASCULAR	  SOCIETY	  (CCS)	  

Grado	  I.	  	  	  	  	  	  	  	  La	  actividad	  física	  habitual	  no	  causa	  dolor;	  este	  aparece	  con	  los	  esfuerzos	  

extenuantes,	  rápidos	  o	  prolongados.	  

Grado	  II.	  	  	  	  	  	  	  Limitación	   leve	   de	   la	   actividad	   física;	   el	   dolor	   aparece	   al	   caminar	   con	  	  	  	  	  

paso	  normal	  más	  de	  dos	  travesías	  o	  subir	  más	  de	  1	  piso.	  

Grado	  III.	  	  	  	  	  	  Limitación	   acusada	   de	   la	   capacidad	   funcional;	   el	   dolor	   se	   presenta	   al	  

subir	  un	  piso	  o	  caminar	  con	  paso	  normal	  una	  o	  dos	  travesías.	  

Grado	  IV.	  	  	  	  	  	  Incapacidad	  para	  llevar	  a	  cabo	  cualquier	  actividad	  física	  

Tabla	  6.	  Clasificación	  de	  la	  enfermedad	  coronaria	  estable	  según	  CCS	  

	  

La	  exploración	  suele	  ser	  normal,	  aunque	  puede	  permitir	  descartar	  otras	  posibles	  

causas	  de	  dolor	   torácico	  y	  detectar	   factores	  de	  riesgo	  coronario.	  Durante	  el	  dolor,	   la	  

frecuencia	  del	  pulso	  y	  la	  presión	  arterial	  suelen	  encontrarse	  elevadas.	  La	  presencia	  de	  

hipotensión	  arterial	  e	  insuficiencia	  cardíaca	  durante	  las	  crisis	  anginosas	  es	  un	  signo	  de	  

gravedad,	  pues	  se	  asocia	  a	  lesiones	  aterosclerosas	  coronarias	  graves,	  con	  isquemia	  de	  

una	  amplia	  zona	  de	  miocardio.	  Todos	  estos	  signos	  remiten	  al	  desaparecer	  el	  dolor70.	  

Exploraciones	  complementarias	  

	  	   Sirven	  para	  detectar	  o	  confirmar	  el	  cuadro	  clínico	  del	  paciente,	  para	  la	  valoración	  

funcional	  e	  incluso	  la	  corrección	  del	  defecto	  anatómico	  subyacente.	  

	   El	  electrocardiograma	  (ECG)	  debe	  ser	  realizado	  de	  rutina	  aunque	  sabemos	  que	  

en	   el	   50%	   son	   normales,	   pero	   pueden	  mostrar	   signos	   o	   alteraciones	   de	   cardiopatía	  

previa.	  La	  analítica	  nos	  sirve	  para	  descartar	  causas	  orgánicas	  (como	  anemia	  o	  patología	  

tiroidea)	   o	   para	   detectar	   algunos	   factores	   de	   riesgo	   cardiovascular	   ya	   existentes.	   El	  

estudio	   ecocardiográfico	   constituye	   un	   método	   sensible	   para	   evaluar	   los	   defectos	  

segmentarios	   de	   la	   motilidad,	   la	   función	   ventricular	   y	   descartar	   la	   existencia	   de	  

valvulopatías	  y	  otras	  enfermedades	  del	  miocardio	  y	  el	  pericardio71.	  

La	   prueba	   de	   esfuerzo	   o	   las	   pruebas	   de	   estrés	   (dobutamina/dipiridamol)	   con	  

imagen	   (eco/gammagrafía/cardio-‐resonancia)	  están	   indicadas,	  con	   fines	  diagnósticos,	  

en	  los	  pacientes	  con	  dolores	  atípicos	  pero	  sospechosos	  de	  ser	  coronarios,	  y	  en	  pacientes	  



 

 -‐50-‐	  

	  
Efectos	  benéficos	  de	  un	  programa	  de	  rehabilitación	  cardiaca	  fase	  II	  en	  pacientes	  de	  riesgo	  moderado-‐alto	  tras	  cardiopatía	  isquémica	  

con	   ECG	   anormal	   pero	   sin	   angina.	   También	   se	   emplea	   para	   valorar	   la	   capacidad	  

funcional	   de	   los	   enfermos	   y	   su	   riesgo	   de	   presentar	   complicaciones	   graves.	   La	  

sensibilidad	  y	  la	  especificidad	  de	  la	  prueba	  de	  esfuerzo	  combinada	  con	  las	  técnicas	  de	  

imagen	  para	  diagnosticar	  enfermedad	  coronaria	  alcanzan	  el	  80%-‐90%72.	  

El	   TAC	   multicorte	   coronario	   estaría	   indicado	   en	   pacientes	   con	   probabilidad	  

intermedia	  o	  en	  casos	  con	  prueba	  de	  esfuerzo	  dudosa	  o	  no	  concluyente	  sin	  signos	  de	  

alto	   riesgo.	  Nos	  permite	   identificarlas	   arterias	   con	  obstrucción	   en	   su	   luz	   y	   tiene	  una	  

sensibilidad	  de	  un	  95%-‐99%	  y	  especificidad	  de	  un	  64%-‐83%.	  El	  problema	  radica	  en	  las	  

condiciones	   previas	   a	   realizar	   el	   estudio	   que	   limitan	   los	   resultados	   (obesidad,	   score	  

calcio>	  400,	  stents	  previos)73.	  

El	   cateterismo	   cardíaco	   (coronariografía)	   permite	   el	   análisis	   de	   la	   función	  

ventricular	   y	   el	   conocimiento	  del	   grado	   y	   la	   extensión	  de	   las	   lesiones	   coronarias.	   Su	  

indicación	  en	  estos	  cuadros	  clínicos	  es	  fundamentalmente	  confirmar	  los	  pacientes	  con	  

diagnóstico	   no	   concluyente,	   así	   como	   la	   corrección/revascularización	   de	   las	   arterias	  

afectadas74.	  

Pronóstico:	  

	   El	  pronóstico	  a	  largo	  plazo	  de	  la	  cardiopatía	  isquémica	  estable	  depende	  de	  una	  

serie	   de	   factores,	   entre	   ellos,	   las	   variables	   clínicas	   y	   demográficas,	   la	   función	   del	  

ventrículo	  izquierdo	  (VI),	  el	  resultado	  de	  las	  pruebas	  de	  estrés	  y	  la	  anatomía	  coronaria	  

determinada	   por	   angiografía.	   El	   pronóstico	   estará	   ligado	   a	   la	   mortalidad	   por	   causa	  

cardiaca	  o	   global,	   que	  es	   la	   forma	  de	  entender	  el	   riesgo	  de	  estas	   enfermedades,	   así	  

queda	  definido	  que	  individuos	  con	  un	  riesgo	  alto	  serán	  aquellos	  con	  mortalidad	  anual	  >	  

3%,	  riesgo	  intermedio	  entre	  1%	  y	  3%	  y	  riesgo	  bajo	  <	  1%75.	  

Tratamiento:	  

Los	  objetivos	  principales	  del	  tratamiento	  son	  por	  un	  lado	  mejorar	  el	  pronóstico	  

de	  los	  pacientes,	  limitar	  la	  progresión	  de	  la	  aterosclerosis	  coronaria	  y	  por	  último	  mejorar	  

la	   calidad	  de	  vida	  y	  prevenir	   los	  episodios	  de	  angina.	   Todo	  esto	  va	  a	  pasar	  por	  unas	  

modificaciones	  en	  el	   estilo	  de	  vida	  basadas	  en	  un	   control	   estricto	  de	   los	   factores	  de	  

riesgo	   cardiovascular	   clásicos,	   junto	   a	   un	   correcto	   tratamiento	   antianginoso	   que	  

minimice	  las	  crisis	  de	  angina	  permitiendo	  una	  buena	  calidad	  de	  vida.	  
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De	   una	   forma	   general,	   las	   recomendaciones	   a	   seguir	   dentro	   de	   las	  

modificaciones	  del	  estilo	  de	  vida	  serán:	  

-‐	   Se	   recomienda	   la	   práctica	   regular	   de	   ejercicio,	   preferentemente	   de	   tipo	   aeróbico,	  

limitado	  por	  sintomatología	  anginosa	  de	  3	  a	  5	  días	  por	  semana76.	  

-‐	  Evitaremos	  la	  obesidad,	  sobre	  todo	  la	  obesidad	  central,	  para	  lo	  que	  lucharemos	  para	  

conseguir	  un	  Índice	  de	  Masa	  Corporal	  (IMC)	  por	  debajo	  de	  25Kg/m2	  y	  sobretodo	  alcanzar	  

un	  perímetro	  abdominal	  adecuado76.	  	  

-‐	  Trabajaremos	  para	  lograr	  la	  supresión	  total	  del	  consumo	  de	  tabaco77.	  

-‐	  Las	  cifras	  de	  tensión	  arterial	  recomendables	  en	  general	  serán	  unos	  valores	  de	  TAS	  <	  	  

140	  y	  de	  TAD	  <	  90	  en	  condiciones	  basales78.	  

-‐	  La	  dieta	  ira	  encaminada	  en	  dos	  sentidos,	  para	  combatir	  la	  obesidad	  y	  sobre	  todo	  para	  

garantizar	   unos	   niveles	   de	   colesterol	   adecuados	   limitando	   el	   consumo	   de	   grasas	  

saturadas	   y	   privilegiando	   el	   consumo	   de	   frutas,	   verduras,	   pescados,	   legumbres	   y	  

evitando	  el	  consumo	  de	  bebidas	  alcohólicas	  o	  azucaradas79.	  Nuestros	  objetivos	  serán	  

valores	  de	  colesterol	  total	  en	  sangre	  inferiores	  a	  190	  mg/dl	  (con	  LDL	  inferior	  a	  100	  mg/dl	  

o	  inferior	  a	  70	  mg/dl)	  en	  pacientes	  de	  alto	  riesgo80.	  	  

-‐	   Los	  niveles	  de	  glucemia	  basal	  deben	  estar	  por	  debajo	  de	  126	  mg/dl	  con	  un	  control	  

metabólico	  trimestral	  medido	  por	  la	  Hemoglobina	  glicosilada	  (HGA1C)81.	  	  

En	  relación	  al	  tratamiento	  farmacológico	  de	  la	  angina,	  sobre	  todo	  de	  las	  crisis	  de	  

angina,	   se	   basará	   en	   la	   reducción	   del	   consumo	   de	   oxígeno	   por	   el	   miocardio	   que	  

provocan	  los	  nitratos,	  fundamentalmente	  al	  disminuir	  el	  retorno	  venoso	  y	  la	  postcarga,	  

además	  generan	  una	  vasodilatación	  coronaria	  llevando	  todo	  esto	  a	  aumentar	  el	  aporte	  

de	  oxígeno	  al	  miocardio	  afectado.	  

La	  vía	  de	  administración	  clásica	  es	  y	  ha	  sido	  	  la	  sublingual,	  por	  su	  rápida	  absorción	  

y	  paso	  a	   la	   circulación	   sistémica,	   	   alcanzando	   	   su	  efecto	  de	  una	   forma	   rápida.	  Como	  

efecto	  secundario	  hay	  que	  destacar	  la	  hipotensión	  por	  efecto	  vasodilatador82.	  

Si	  nos	  adentramos	  en	  la	  prevención	  de	  las	  crisis	  de	  angina	  nuestro	  arsenal	  varía	  

y	   aquí	   los	   bloqueadores	   ß-‐adrenérgicos	   son	   los	   fármacos	   de	   elección.	   Sus	   efectos	  
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benéficos	   se	   deben	   a	   la	   reducción	   del	   consumo	   de	   oxígeno,	   provocado	   por	   la	  

disminución	  de	  la	  frecuencia	  cardiaca	  y	  la	  contractilidad,	  consiguiendo	  un	  mejor	  llenado	  

ventricular	   	   e	   indirectamente	   un	   mejor	   llenado	   de	   las	   coronarias	   (Llenado	   de	   las	  

coronarias	  es	  en	  fase	  de	  la	  diástole)83.	  	  

Si	   existieran	   contraindicaciones	   para	   su	   administración	   (asma,	   insuficiencia	  

cardíaca,	  bloqueo	  auriculoventricular	  o	  bradicardia)	  o	  aparición	  de	  efectos	  secundarios	  

indeseables,	  los	  antagonistas	  del	  calcio	  constituyen	  una	  buena	  alternativa,	  ya	  sean	  por	  

efecto	  vaso	  selectivo	  de	  los	  dihidropiridínicos	  (nifedipino,	  amlodipino)	  o	  por	  el	  efecto	  

cronotropo	  negativo	  de	  los	  no	  dihidropiridínicos	  (verapamil	  o	  diltiazem)84.	  

Los	  nitratos	  también	  pueden	  ser	  usados	  en	  la	  prevención	  de	  las	  crisis	  de	  angina,	  

pero	  deben	  tener	  una	  formulación	  de	  acción	  prolongada,	  administrados	  por	  vía	  oral	  o	  

transcutánea.	   Presentan	   el	   problema	  que	   los	   pacientes	   desarrollan	   tolerancia	   con	   la	  

administración	  continua	  por	  lo	  que	  se	  recomienda	  la	  interrupción	  nocturna	  82.	  

Han	   salido	   al	   mercado	   nuevas	   moléculas	   con	   efectos	   anti	   anginosos	   y	   se	  

empiezan	  a	  usar	  en	  la	  prevención	  de	  las	  crisis,	  están	  actualmente	  recomendadas	  en	  caso	  

de	  intolerancia	  a	  las	  anteriores	  substancias	  o	  como	  ayudantes	  de	  segunda	  línea.	  Entre	  

ellos	  destacan	  la	  ivabridina,	  la	  ranolazina	  y	  los	  clásicos	  trimetazidina	  y	  nicorandil83.	  

Por	  último,	  en	  los	  pacientes	  en	  los	  que	  el	  tratamiento	  médico	  es	  ineficaz	  o	  con	  

una	  pésima	  calidad	  de	  vida,	  la	  revascularización	  miocárdica	  mediante	  intervencionismo	  

coronario	   percutáneo	   (ICP)	   o	   intervención	   quirúrgica	   con	   injerto	   venoso	   o	   arterial	  

consigue	  eliminar	  las	  crisis	  anginosas,	  disminuir	  la	  medicación	  y	  mejorar	  la	  capacidad	  de	  

realizar	   ejercicio	   físico	   y	   la	   calidad	   de	   vida85.	   Además,	   la	   intervención	   mejora	   la	  

expectativa	  de	  vida	  en	  ciertos	  grupos	  de	  pacientes	  de	  alto	  riesgo	  con	  afección	  coronaria	  

grave	  y	  disfunción	  ventricular	  izquierda.	  	  
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II.2.3.3.	  SÍNDROMES	  CORONARIOS	  AGUDOS	  

Concepto	  

Los	   síndromes	   coronarios	   agudos	   (SCA)	   constituyen	   la	   fase	   aguda	   de	   la	  

enfermedad	  coronaria.	  El	  término	  describe	  un	  conjunto	  de	  manifestaciones	  clínicas	  que	  

suceden	   como	   consecuencia	   de	   la	   rotura	   de	   una	   placa	   de	   ateroma	   seguido	   por	   la	  

formación	  de	  trombosis	  intravascular,	  embolización	  distal	  y	  obstrucción	  de	  la	  perfusión	  

del	  miocardio.	  El	  cuadro	  clínico	  y	  el	  pronóstico	  dependen	  de	  la	  gravedad	  de	  la	  isquemia,	  

y	  engloba	  desde	  la	  angina	  inestable	  (AI)	  hasta	  el	  infarto	  agudo	  de	  miocardio	  (IAM)	  con	  

elevación	  del	  segmento	  ST86.	  

Fisiopatología	  

La	   aterosclerosis	   es	   la	   causa	   de	   más	   del	   90%	   de	   los	   casos	   de	   enfermedad	  

coronaria	  pero	  es	  la	  asociación	  con	  la	  trombosis	  de	  las	  placas	  intra	  arterial	  aguda,	  con	  o	  

sin	   vasoconstricción	   arterial	   añadida,	   las	   que	   causan	   una	   reducción	   aguda	   del	   flujo	  

coronario.	  	  

Ya	  sea	  por	  rotura	  o	  erosión	  superficial	  de	  una	  placa	  de	  ateroma,	  se	  estimulan	  

fenómenos	   de	   adhesión/agregación	   plaquetaria	   que	   conducen	   a	   la	   formación	   de	   un	  

trombo	  blanco	  plaquetario.	  La	  activación	  de	  la	  cascada	  de	  la	  coagulación	  generará	  un	  

trombo	  rojo	  (fibrina)	  promoviendo	  un	  estado	  protrombótico	  que	  llevará	  a	  la	  trombosis	  

parcial	  o	  total	  de	  la	  luz	  de	  la	  arteria	  coronaria87	  (Gráfico	  9).	  

Epidemiología	  

La	   incidencia	  de	   los	  SCA	  es	  de	  un	  caso	  cada	  80-‐170	   individuos	  por	  año.	  En	   los	  

últimos	  20	  años	  se	  ha	  invertido	  la	  relación	  de	  los	  diferentes	  tipos	  de	  infarto	  agudos,	  con	  

un	  aumento	  de	  los	  SCA	  sin	  elevación	  de	  ST	  (60	  a	  130/100000	  habitantes)	  sobre	  los	  SCA	  

con	  elevación	  de	  ST	  (180	  a	  100/100000	  habitantes).	  
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	   La	  mejoría	  en	  el	  tratamiento	  actual	  (tanto	  fase	  asintomática/precoz	  como	  en	  la	  

aguda)	  de	  los	  SCA	  ha	  determinado	  una	  disminución	  de	  la	  mortalidad	  lo	  que,	  junto	  con	  

el	  progresivo	  envejecimiento	  de	  la	  población,	  ha	  conducido	  a	  un	  progresivo	  aumento	  en	  

su	  prevalencia,	  especialmente	  de	  los	  SCA	  sin	  elevación	  del	  ST88.	  	  

Cuadro	  clínico	  y	  diagnóstico	  

El	  dolor	  torácico	  es	  uno	  de	  los	  motivos	  de	  consulta	  más	  frecuente	  en	  los	  servicios	  

de	  urgencias.	  El	  atendimiento	  inmediato	  basado	  en	  una	  buena	  anamnesis,	  exploración	  

cardiovascular	  y	   la	  realización	  de	  un	  ECG	  nos	  permitirá	  catalogar	  el	  dolor	  torácico	  en	  

cardiaco	   o	   no.	   Tras	   esto	   deberemos	   catalogar	   ese	   dolor	   cardiaco	   como	  

angina/SCASEST/SCACEST.	  

Así,	   de	   los	   pacientes	   que	   acuden	   a	   urgencias	   por	   dolor	   torácico,	   sólo	   el	   15%	  

presenta	  un	  infarto,	  el	  5%	  angina	  inestable	  y	  el	  5%	  otra	  cardiopatía,	  mientras	  que	  en	  el	  

75%	  restante	  el	  dolor	  no	  es	  de	  origen	  cardíaco66.	  	  

	  

Gráfico 	  9. 	  F is iopatolig ia 	  de	  la	  obstrucción	  de	  la 	  luz 	  de	   la 	  arter ia 	  coronaria 	  
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Exploraciones	  complementarias	  

La	  práctica	  de	  un	  ECG	  es	  la	  exploración	  más	  importante	  que	  ha	  de	  realizarse	  en	  

un	  paciente	  con	  SCA,	  tanto	  por	  su	  valor	  diagnóstico	  como	  pronóstico	  permitiéndonos	  

clasificar	   a	   los	   pacientes	   en	   infartos	   con	   elevación	   del	   segmento	   ST	   (habrá	   una	  

obstrucción	  total	  de	  una	  arteria	  coronaria	  por	  un	  trombo)	  o	  en	  infartos	  sin	  elevación	  de	  

ST	  (obstrucción	  parcial	  por	  un	  trombo	  mural	  plaquetario)89.	  

La	  presencia	  de	  marcadores	  bioquímicos	  de	  necrosis	  miocárdica	  (troponinas	  T	  e	  

I)	  en	  plasma	  indica	  la	  existencia	  de	  necrosis	  celular	  con	  una	  sensibilidad	  y	  especificidad	  

superior	  al	  90%90.	  	  

En	  la	  actualidad,	  el	  SCA	  se	  define	  por	  una	  elevación	  y	  descenso	  de	  los	  marcadores	  

de	  necrosis	  (preferentemente	  troponinas)	  junto	  con	  evidencia	  de	  isquemia	  miocárdica	  

mediante	   cambios	   en	   el	   ECG	   (alteraciones	   del	   ST,	   onda	   T	   o	   nuevo	  bloqueo	  de	   rama	  

izquierda,	  nuevas	  ondas	  Q)	  y/o	  evidencia	  mediante	  técnicas	  de	  imagen	  de	  aparición	  de	  

pérdida	  de	  viabilidad	  o	  de	  discinesia	  de	  un	  segmento	  miocárdico86.	  

II.2.3.3.1.	  SÍNDROME	  CORONARIO	  AGUDO	  SIN	  ELEVACIÓN	  DEL	  ST	  (SCASEST)	  

Angina	  Inestable/Infarto	  Agudo	  de	  Miocardio	  sin	  elevación	  del	  ST	  

Concepto	  

Debido	   a	   que	   tanto	   la	   angina	   inestable	   como	   el	   infarto	   sin	   elevación	   del	   ST	  

comparten	  	  una	  misma	  fisiopatología,	  cuadro	  clínico	  y	  tratamiento,	  se	  consideran	  parte	  

de	  una	  misma	  entidad	  y	  se	  agrupan	  bajo	  el	  nombre	  de	  SCA	  sin	  elevación	  del	  segmento	  

ST86.	  	  	  

Fisiopatología	  

Se	  basa	  en	  la	  formación	  de	  un	  trombo	  de	  tipo	  plaquetario	  sin	  obstruir	  totalmente	  

la	   luz	  de	   la	  coronaria,	  que	  se	  puede	   romper	  produciendo	  una	  embolización	  distal	  de	  

material	   trombótico	   con	   la	   consecuente	   obstrucción	   a	   distancia	   de	   arteriolas,	  

provocando	  zonas	  de	  micro	  necrosis	  o	  de	  disfunción	  endotelial	  provocando	  fenómenos	  

de	  vasoconstricción87.	  	  
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Exploraciones	  complementarias	  

Además	  de	  los	  cambios	  ya	  explicados	  en	  el	  ECG	  que	  son	  el	  pilar	  básico	  para	  el	  

diagnóstico	   de	   esta	   patología,	   la	   mayoría	   de	   los	   exámenes	   de	   rutina	   (radiografías,	  

analíticas)	  suelen	  ser	  normales	  o	  arrojar	  datos	  indirectos	  de	  las	  enfermedades	  previas.	  

El	  ecocardiograma	  solo	  en	  la	  fase	  de	  dolor	  puede	  mostrar	  signos	  de	  fallo	  ventricular	  o	  

zonas	  con	  alteración	  en	  movilidad89.	  

En	   la	   coronariografía	   podemos	   ver	   placas	   ulceradas,	   excéntricas	   con	   trombo	  

adyacente	  (típico	  de	  placa	  de	  ateroesclerosis	  complicada).	  En	  un	  15%	  de	  los	  pacientes	  

no	  se	  ven	  lesiones	  coronarias	  significativas	  (o	  por	  error	  o	  por	  vaso	  espasmo/enfermedad	  

micro	  vascular)91.	  

Tratamiento	  

El	   inicio	  precoz	  de	   las	  medidas	   fundamentales	  como	  es	  el	   reposo	  absoluto,	   la	  

administración	   de	   ansiolíticos	   y	   el	   tratamiento	   de	   los	   factores	   desencadenantes	   o	  

agravantes,	  nos	  permiten	  un	  control	  inicial	  del	  paciente.	  

El	  tratamiento	  específico	  tiene	  un	  componente	  farmacológico	  y	  un	  componente	  

de	  intervencionismo	  para	  intentar	  solucionar	  el	  problema	  obstructivo	  subyacente.	  

Así,	   el	   tratamiento	   farmacológico	   se	   basa	   en	   una	   antiagregación	   o	  

anticoagulación	  rápida	  y	  eficaz	  para	  prevenir	   la	  obstrucción	  coronaria	  completa	  y	   los	  

microémbolos	   distales.	   Esta	   medida	   deberá	   ser	   acompañada	   del	   tratamiento	   anti	  

isquémico	  más	  conveniente	  en	  cada	  paciente.	  

	  El	   agente	   anti-‐plaquetario	   por	   excelencia	   es	   la	   aspirina	   (dosis	   de	   75	   a	   325	  

mg/día),	  ya	  que	  ha	  demostrado	  reducir	   la	   incidencia	  de	  infarto	  y	  la	  mortalidad	  en	  los	  

meses	   siguientes.	   Diferentes	   estudios	   confirmaron	   la	   selectividad	   de	   la	   aspirina	   solo	  

para	  una	  vía	  de	   la	  activación	  plaquetaria,	  por	   lo	  que	  surgieron	  nuevos	  fármacos	  para	  

complementar	  una	  anti-‐agregación	  completa,	  por	   lo	  que	  se	   recomienda	  asociar	   	  a	   la	  

clopidogrel	  (75	  mg/día)	  	  o	  más	  recientemente	  el	  prasugrel	  (10	  mg/día)	  o	  el	  ticagrelor	  (90	  

mg/12	  h)92.	  	  	  
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Los	   anticoagulantes	   de	   administración	   endovenosa	   (heparina	   sódica	   o	   no	  

fraccionada)	   y	   los	   de	   administración	   subcutánea	   (heparinas	   de	   bajo	   peso	  molecular)	  

poseen	  un	  efecto	  igualmente	  beneficioso	  sobre	  la	  evolución	  clínica	  de	  estos	  pacientes93.	  

Entre	   los	   fármacos	   anti-‐isquémicos	   se	   prefiere	   la	   combinación	   de	  

betabloqueantes	   con	   los	   nitratos.	   Cuando	   existen	   contraindicaciones	   absolutas	   a	   la	  

administración	  de	  betabloqueantes	  (asma	  bronquial,	  bloqueo	  AV)	  pueden	  administrarse	  

antagonistas	  del	  calcio	  con	  efecto	  bradicardizante	  (diltiazem	  o	  verapamil),	  aunque	  no	  se	  

ha	  demostrado	  que	  mejore	  el	  pronóstico82-‐84.	  

Los	   inhibidores	   de	   la	   enzima	   de	   conversión	   de	   la	   angiotensina	   (IECA)	   	   y	   los	  

antagonistas	   de	   los	   receptores	   de	   la	   angiotensina	   II	   (ARA-‐II/ARA-‐2)	   previenen	   el	  

remodelado	  ventricular,	  la	  hipertrofia	  ventricular	  en	  los	  hipertensos	  y	  el	  daño	  renal	  en	  

los	  diabéticos,	  por	  lo	  que	  deben	  iniciarse	  en	  los	  primeros	  días	  tras	  el	  episodio	  agudo,	  del	  

mismo	  modo	  que	  las	  estatinas83.	  

En	  el	  tratamiento	  invasivo	  o	  intervencionista	  es	  fundamental	  evaluar	  el	  riesgo	  de	  

los	  pacientes	  individualmente	  antes	  de	  decidir	  por	  el	  tratamiento	  intervencionista	  más	  

adecuado	   (Gráfico	   10).	   Se	   debe	   tener	   en	   cuenta	   también	   las	   comorbilidades	   previas	  

antes	  de	  realizar	  la	  coronariografía	  que	  puede	  modificar	  la	  toma	  de	  decisiones	  ulteriores	  

(diabetes,	  vasculopatía	  periférica,	  insuficiencia	  renal)94.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  10. 	  A lgor itmo 	  toma	  de	  decisiones	  en 	  IAM	  según 	  estrat if i cación	  de	  r iesgo.	   (Tomado 	  de	  Guía 	  
de	  práctica 	  clín ica	  de	  la 	  ESC	  para	  e l	  manejo	  del 	  síndrome	  coronar io	  agudo, 	  2013) 	  
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En	  los	  pacientes	  de	  alto	  riesgo	  se	  recomienda	  una	  coronariografía	  precoz	  seguida	  

de	  una	  revascularización	  coronaria	  percutánea	  o	  quirúrgica	  según	   las	  comorbilidades	  

(por	   ejemplo	   coronarias	   con	   lesiones	   múltiples	   irregulares	   en	   un	   diabético,	   se	  

recomienda	  revascularización	  quirúrgica	  en	  vez	  de	  percutánea).	  	  

En	   los	  pacientes	  estratificados	  como	  de	  riesgo	   intermedio	  se	  puede	  optar	  por	  

una	   actitud	   conservadora	   que	   conllevara	   evaluar	   por	   test	   de	   isquemia	   y	   por	   test	   de	  

función	   ventricular	   a	   los	   pacientes	   posteriormente.	   Tras	   esta	   evaluación	   se	  

seleccionarán	   los	   candidatos	  a	  una	  coronariografía	  diferida.	  Otra	  opción	  es,	  en	  estos	  

pacientes	  de	  riesgo	  intermedio,	  realizar	  una	  coronariografía	  en	  las	  primeras	  72	  h	  tras	  

estabilizar	  el	  evento	  cardiaco94.	  

Pronóstico	  	  

El	  pronóstico	  de	  SCA	  sin	  elevación	  del	  ST	  es	  muy	  variable	  ya	  que	  los	  pacientes	  

suelen	   ser	   de	   más	   edad,	   con	   comorbilidades	   más	   acentuadas	   como	   la	   diabetes	   o	  

hipertensión,	  prevalencia	  del	  sexo	  femenino	  y	  ya	  con	  algún	  evento	  isquémico	  previo.	  

Por	  todo	  esto	  la	  incidencia	  de	  mortalidad	  o	  infarto	  al	  año	  es	  similar	  a	  la	  de	  los	  

pacientes	   con	   IAM	   con	   elevación	   de	   ST.	   La	   mortalidad	   al	   primer	   mes	   ronda	   el	   5%	  

alcanzando	  el	  15%	  al	  primer	  año95.	  

II.2.3.3.2.	  SÍNDROME	  CORONARIO	  AGUDO	  CON	  ELEVACION	  DEL	  ST	  (SCACEST)	  

Infarto	  Agudo	  de	  Miocardio	  con	  elevación	  del	  ST	  

Concepto	  

La	  obstrucción	  total	  de	  causa	  trombótica	  de	  una	  arteria	  coronaria	  provoca	  una	  

necrosis	  aguda	  de	  una	  zona	  determinada	  del	  miocardio	  traduciéndose	  en	  el	  ECG	  como	  

una	  elevación	  del	  ST.	  Su	  incidencia	  varía	  inter	  comunidades	  (80	  y	  400	  casos	  por	  100	  000	  

habitantes	  al	  año)	  con	  una	  preferencia	  en	  el	  sexo	  masculino86.	  	  

Etiopatogenia	  

La	  rotura	  de	  la	  placa	  es	  la	  circunstancia	  que	  desencadena	  el	  infarto,	  generando	  

un	  mecanismo	  doble,	  por	  el	  que	  se	  activa	  la	  agregación	  plaquetaria	  sobre	  la	  placa	  así	  

como	   la	   liberación	   de	   sustancias	   vaso	   activas	   (tromboxanos),	   con	   un	   gran	   poder	   de	  
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vasoconstricción	  de	  la	  luz	  de	  las	  arterias	  coronarias.	  Todo	  este	  proceso	  concluye	  con	  la	  

formación	  de	  un	  trombo	  rojo	  y	  oclusivo87.	  

Otras	   causas	   identificadas	   menos	   frecuentes	   son	   el	   espasmo	   coronario,	   la	  

disección	   aórtica	   o	   coronaria,	   la	   embolia,	   las	   anomalías	   congénitas	   de	   las	   arterias	  

coronarias,	  su	  laceración	  por	  un	  traumatismo,	  la	  arteritis	  o	  el	  consumo	  de	  cocaína.	  

Una	   vez	  producida	   la	  oclusión	   coronaria,	   la	   zona	  de	  miocardio	   irrigada	  por	   la	  

arteria	   afectada	   queda	   isquémica	   estableciéndose	   una	   necrosis	   progresiva	   desde	   el	  

subendocardio	  hacia	  el	  epicardio.	  	  

Cuadro	  clínico	  y	  diagnóstico	  

Clásicamente,	   para	   el	   diagnóstico	   de	   una	   cardiopatía	   isquémica	   nos	   hemos	  

apoyado	  en	  tres	  pilares,	  siendo	  que	  el	  dolor	  es	  el	  síntoma	  guía,	  que	  debe	  de	  traducirse	  

en	   alteraciones	   	   en	   el	   ECG,	   haciéndonos	   sospechar	   de	   una	   agresión	   isquémica	   al	  

miocardio,	  que	  deberá	  verse	   reflejado	  en	  unos	  análisis	  específicos	  de	  daño	  muscular	  

cardiaco.	  

El	  dolor	  es	  el	  síntoma	  dominante	  en	  la	  mayoría	  de	  los	  casos,	  sus	  características	  

son	  similares	  al	  de	  la	  angina	  en	  calidad,	   localización	  e	   irradiación,	  pero	  suele	  ser	  más	  

intenso	  y	  prolongado,	  no	  responde	  a	  vasodilatadores	  y	  se	  acompaña	  de	  manifestaciones	  

vegetativas	   (sudoración	   fría,	   debilidad,	   náuseas,	   vómitos)	   y	   se	   refiere	   como	   una	  

sensación	  de	  muerte	  inminente.	  

	   La	   exploración	   física	   es	   muy	   variable	   desde	   bradicardia	   a	   extrasístoles,	  

hipotensión	  o	  hipertensión,	   la	  presencia	  de	  soplos	  o	  cuarto	   ruido	  en	   la	  auscultación.	  

Basado	   en	   todo	   esto	   se	   recomienda	   una	   correcta	   anamnesis	   y	   exploración	   física	   no	  

infravalorando	  ningún	  síntoma	  ante	  un	  cuadro	  de	  dolor	  torácico.	  

Exploraciones	  complementarias:	  	  

	   El	   electrocardiograma	   es	   una	   herramienta	   básica	   que	   nos	   va	   a	   permitir	  

fundamentalmente	   localizar	   la	  necrosis,	  evaluar	  de	   forma	  aproximada	  su	  extensión	  y	  

analizar	   su	   evolución.	   La	   falta	   de	   riego	   en	   un	   territorio	   del	   miocardio	   experimenta	  

cambios	  inicialmente	  en	  la	  onda	  T	  (elevación)	  que	  si	  se	  mantiene	  en	  el	  tiempo	  provocara	  

cambios	  en	  el	  segmento	  ST	  (elevación	  convexa)	  y	  si	  finalmente	  se	  produce	  necrosis	  de	  
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esa	   zona	  aparecerán	   las	  ondas	  Q	   (necrosis).	   Estos	   cambios	  electrocardiográficos	   a	   lo	  

largo	  de	  las	  derivaciones	  nos	  pueden	  orientar	  en	  que	  territorio	  y	  que	  arteria	  coronaria	  

esta	  en	  sufrimiento89.	  

Los	   exámenes	   de	   laboratorio,	   aunque	   existen	   variaciones	   en	   múltiples	  

parámetros	   inflamatorios	   (leucocitos,	   PCR)	   lo	   que	   más	   información	   aportan	   son	   los	  	  

marcadores	   de	   necrosis	   liberados	   a	   la	   circulación	   sanguínea.	   Los	   valores	   de	   inicio,	  

normalización	   y	   picos	   máximos	   de	   cada	   uno	   de	   ellos	   son	   diferentes	   aportando	  

información	   temporal	   y	   de	   extensión	   de	   la	   necrosis.	   Entre	   ellos	   destacamos	   la	  

mioglobina,	  la	  fracción	  MB	  de	  la	  creatín-‐kinasa	  (CK)	  y	  la	  troponina90.	  

Las	   Técnicas	   de	   imagen	   como	   la	   ecocardiografía	   bidimensional	   constituye	   un	  

método	   esencial	   para	   evaluar	   la	   extensión	   del	   infarto	   y	   la	   función	   ventricular,	  

diagnosticar	  las	  complicaciones	  mecánicas	  y	  estimar	  el	  pronóstico.	  

El	   Cateterismo	   cardíaco	   que	   consiste	   en	   canalizar	   las	   principales	   arterias	  

coronarias	   través	  de	  un	  acceso	  arterial	  periférico	  por	  vía	  percutánea	  y	  con	  el	  uso	  de	  

contraste	   realizar	   una	   coronariografía	   dinámica.	   Permite	   la	   valoración	   de	   las	  

obstrucciones,	   cuantificar	   el	   grado	   y	   sirve	   como	   sustento	   para	   la	   realización	   del	  

tratamiento	  de	  reperfusión	  no	  farmacológico	  (angioplastia)91.	  

Tratamiento	  de	  la	  fase	  agua	  del	  IAM	  con	  elevación	  del	  ST	  

Una	  vez	  diagnosticado	  un	  IAM	  con	  elevación	  de	  ST,	  todos	  los	  esfuerzos	  deben	  ir	  

encaminados	   a	   intentar	   reperfundir	   las	   coronarias	   obstruidas	   para	   evitar	   las	  

complicaciones	  	  de	  este	  proceso.	  	  

Sabemos	   que	   en	   la	  mayoría	   de	   los	   IAM	   existe	   un	   trombo	   que	   se	   puede	   lisar	  

(farmacológica	   o	   mecánicamente),	   que	   la	   necrosis	   miocárdica	   se	   establece	  

progresivamente	   y	   que	   pude	   generar	   en	   un	   alto	   porcentaje	   fibrilación	   ventricular	  

mortal,	  y	  que	  todo	  estos	  procesos	  son	  tiempo	  dependiente,	  	  por	  lo	  que	  el	  tratamiento	  

de	  reperfusión	  y	   la	  terapéutica	  farmacológica	  adyuvante	  deben	  ser	   instituidas	   lo	  más	  

rápido	  posible86.	  
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Tratamiento	  de	  reperfusión	  

Constituye	   uno	   de	   los	   mayores	   avances	   realizados	   en	   el	   tratamiento	   de	   los	  

pacientes	  cardiológicos	  en	  los	  últimos	  30	  años.	  Su	  administración	  disminuye	  en	  un	  25%	  

la	  mortalidad	  por	   infarto	   y	   junto	   con	  el	   tratamiento	  médico	  ha	   reducido	  un	  20%	   las	  

complicaciones	  isquémicas,	  pero	  por	  desgracia	  estos	  beneficios	  solo	  son	  aplicables	  en	  

enfermos	  con	  menos	  de	  12	  h	  de	  evolución94.	  	  En	  general	  se	  admite	  que	  el	  tratamiento	  

fibrinolítico	  debería	  administrarse	  en	  menos	  de	  30	  min	  y	   la	  angioplastia	  realizarse	  en	  

menos	  de	  2	  h	  desde	  el	  diagnóstico	  de	  SCA	  con	  elevación	  del	  ST86,94.	  

-‐	  Fibrinolíticos:	  Provocan	  la	  lisis	  parcial	  del	  trombo	  por	  medio	  de	  la	  rotura	  de	  la	  

red	  de	   fibrina.	  Tras	   la	  administración	  del	   fármaco	  se	  consigue	   la	   recanalización	  de	   la	  

arteria	   coronaria	   responsable	   del	   infarto	   en	   hasta	   un	   50%-‐80%,	   una	   reducción	   de	   la	  

necrosis	  miocárdica	  entre	  un	  10%	  a	  20%	  y	  directamente	  a	  una	  mejoría	  de	   la	   función	  

ventricular.	  Mejora	   la	  mortalidad	  de	   la	   fase	  aguda	   reduciéndola	  en	  un	  20%-‐30%.	  Las	  

complicaciones	  de	  esta	  terapia	  son	   las	  hemorragias	  que	  pueden	  ser	   leves	  (gingivales,	  

nariz,	  urinaria)	  a	  fatales	  como	  la	  hemorragia	  cerebral96.	  	  

-‐	   Angioplastia	   primaria:	   Tras	   identificar	   por	   coronariografía	   la/s	   arterias	  

obstruidas	   se	   procede	  mediante	   técnicas	   de	   trombolectomía,	   dilatación	   con	   balón	   y	  

colocación	   de	   stents	   a	   anular	   el	   trombo	   coronario	   recuperando	   en	  mayor	   o	   menor	  

medida	  el	  flujo	  coronario91,94.	  La	  práctica	  de	  una	  angioplastia	  en	  las	  primeras	  horas	  de	  

un	  infarto	  (angioplastia	  primaria)	  permite	  abrir	  el	  95%	  de	  las	  arterias	  coronarias	  ocluidas	  

y	  lograr	  un	  flujo	  coronario	  normal	  en	  un	  80%	  de	  los	  casos.	  

Las	   lesiones	   ateroescleróticas	   no	   son	   exclusivas	   de	   una	   sola	   coronaria	   y	   así	  

encontramos	  que	  un	  25%	  de	  los	  pacientes	  tienen	  lesiones	  en	  una	  arteria	  coronaria	  y	  el	  

75%	  restante	  pueden	  tener	  en	  dos	  o	  en	  las	  tres	  arterias	  coronarias.	  

La	  angioplastia	  primaria	  reduce	  en	  un	  25%	  la	  mortalidad	  y	  en	  un	  40%	  la	  incidencia	  

de	  mortalidad,	   infarto	  o	  ACV	  hemorrágico	   comparado	   con	   la	   trombólisis,	   por	   lo	   que	  

actualmente	   constituye	   el	   tratamiento	   de	   elección	   en	   el	   infarto	   con	   elevación	   del	  

segmento	   ST	   siempre	   y	   cuando	   se	   pueda.	   En	   caso	   contrario,	   es	   preferible	   realizar	  

fibrinólisis	  precoz97	  (Gráfica	  11).	  
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Tratamiento	  farmacológico	  adyuvante	  

Al	  igual	  que	  en	  las	  otras	  manifestaciones	  del	  Infarto	  agudo	  de	  miocardio	  (SCA	  sin	  

elevación	   del	   ST	   o	   angina)	   el	   tratamiento	   farmacológico	   con	  

antiagregante/anticoagulantes,	  vasodilatadores	  	  y	  anti-‐isquémicos	  	  ha	  colaborado	  en	  la	  

estabilización	  de	  la	  isquemia	  y	  a	  mejorar	  las	  tasas	  de	  complicaciones	  y	  de	  mortalidad.	  

Los	   antiagregante	   plaquetario	   potencian	   los	   efectos	   de	   los	   fibrinolíticos	   y	  

disminuyen	  el	  riesgo	  de	  re	  trombosis	  post	  reperfusión.	  	  Deben	  ser	  administrados	  a	  todos	  

los	  pacientes	  que	  no	  tengan	  contraindicación	  sean	  o	  no	  sometidos	  a	  cualquier	  terapia	  

Gráfico 	  11. 	  Tra tamiento 	  de	  r eper fus ión 	  en 	  el 	  SCACEST 	  ((Tomado 	  de	  Guía	  de	  práctica 	  cl ínica 	  de	  la	  ESC	  
para	  el 	  manejo	  del	  síndrome	  coronar io	  agudo, 	  2013) 	  
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de	  reperfusión	  y	  lo	  más	  precoz	  posible	  (administración	  pre-‐hospital	  mostro	  reducción	  

de	  un	  20%	  la	  mortalidad	  por	  infarto)92.	  

La	  aspirina	  constituye	   la	  base	  de	  este	  grupo	  pero	  debe	  administrarse	  en	  dosis	  

algo	  mayores	  que	  las	  de	  mantenimiento	  (160-‐325	  mg).	  Junto	  a	  ella	  se	  recomienda	  el	  uso	  

de	   un	   segundo	   antiagregante	   hasta	   la	   fecha	   el	   clopidogrel,	   aunque	   actualmente	  

diferentes	  estudio	  han	  demostrado	  mayor	  beneficio	  con	  el	  uso	  de	  praxugrel	  o	  ticagrelol	  

sobre	  todo	  en	  pacientes	  sometidos	  a	  terapéutica	  de	  reperfusión92.	  

Los	  anticoagulantes	  reducen	  el	  riesgo	  de	  retrombosis	  coronaria,	  de	  reinfarto,	  de	  

trombosis	   intraventricular	   y	   venosa	   periférica.	   Deben	   administrarse	   a	   todos	   los	  

pacientes	  con	  infarto	  independientemente	  	  que	  se	  les	  administre	  o	  no	  tratamiento	  de	  

reperfusión.	  El	  fármaco	  de	  elección	  es	  la	  enoxaparina	  de	  administración	  subcutánea93.	  

Los	  ß-‐bloqueantes	  disminuyen	  el	  consumo	  de	  oxígeno	  miocárdico,	  el	  riesgo	  de	  

fibrilación	  ventricular	  mejorando	  el	  remodelado	  ventricular	  pos	  infarto	  previniendo	  la	  

insuficiencia	   cardíaca.	   Su	   administración	   temprana	   en	   el	   infarto	   agudo	   de	  miocardio	  

reduce	  la	  mortalidad	  durante	  los	  primeros	  7	  días	  en	  un	  15%,	  sobre	  todo	  porque	  evita	  la	  

fibrilación	  ventricular	  y	  el	  riesgo	  de	  rotura	  cardiaca.	  Así	  que	  están	  indicados	  en	  todos	  los	  

pacientes	  con	  infarto	  que	  no	  presenten	  contraindicaciones	  (BAV	  o	  asma	  bronquial)82,83.	  

Los	  fármacos	  inhibidores	  de	  la	  ECA	  (IECA)	  o	  en	  caso	  de	  efectos	  secundarios	  de	  

estos	  el	  uso	  de	  antagonistas	  de	  los	  receptores	  de	  la	  Angiotensina	  II	  (ARA-‐II)	  previenen	  la	  

disfunción	  ventricular	  y	  el	  remodelado	  del	  miocardio	  después	  de	  un	  infarto,	  por	  lo	  que	  

están	   indicados	   desde	   el	   primer	   día	   si	   no	   hay	   complicaciones	   o	   efectos	   secundarios	  

indeseables84.	  

Los	  nitratos	  actualmente	  solo	  se	  usan	  en	  caso	  de	  dolor	  prolongado	  refractario,	  

en	  insuficiencia	  cardiaca	  o	  crisis	  hipertensiva	  dentro	  del	  infarto82.	  

Complicaciones	  

El	  IAM	  puede	  presentar	  una	  gran	  variedad	  de	  complicaciones	  instauradas	  desde	  

el	  primer	  momento	  del	  diagnóstico,	  en	  especial	  durante	  los	  primeros	  días,	  presentando	  

algunas	  de	  ellas	  un	  manejo	  difícil	  y	  un	  pronóstico	  fatal.	  
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Dentro	  de	  las	  complicaciones	  isquémicas,	  la	  angina	  postinfarto	  se	  define	  como	  

la	  que	  aparece	  a	  partir	  de	   las	  primeras	  24	  horas	  durante	   la	  hospitalización	   inicial.	  Su	  

incidencia	  es	  de	  un	  5-‐20%,	  indica	  la	  presencia	  de	  miocardio	  en	  riesgo	  	  y	  constituye	  una	  

indicación	  de	  coronariografía	  urgente	  y	  terapéutica	  de	  revascularización98.	  

Es	  un	  claro	  marcador	  de	  mal	  pronóstico	  sobre	  todo	  si	  la	  angina	  se	  acompaña	  de	  

alteraciones	  en	  el	  ECG,	  de	  signos	  de	  insuficiencia	  cardiaca	  o	  hipotensión.	  Por	  todo	  esto	  

la	  angina	  postinfarto	  se	  asocia	  a	  mayor	   incidencia	  de	  re	   infarto	  y	  de	  mortalidad	  post	  

hospitalaria.	  

Entre	  las	  complicaciones	  eléctricas,	  las	  extrasístoles	  ventriculares	  están	  presente	  

en	   todo	   el	   paciente	   siendo	   poco	   agresivas,	   pero	   en	   un	   10%	   de	   enfermos	   puede	  

desencadenar	   una	   fibrilación	   ventricular	   que	   es	   mortal	   si	   no	   se	   trata	   con	   una	  

cardioversión	  eléctrica	  eficaz.	  

	  Las	   extrasístoles	   auriculares	   son	   frecuentes	   e	   inocuas	   excepto	   cuando	  

degeneran	  en	  flutter	  o	  fibrilación	  auricular	  (15%	  de	  los	  enfermos)	  agravando	  la	  situación	  

hemodinámica	  del	  paciente.	  Pueden	  indicar	  la	  existencia	  de	  un	  infarto	  auricular.	  

	  	   Un	   tercio	   de	   los	   pacientes	   pueden	   presentar	   durante	   las	   primeras	   horas,	   	   o	  	  

bradicardia	  sinusal	  por	  aumento	  del	  tono	  vagal	  o	  taquicardia	  sinusal	  por	  aumento	  del	  

tono	  adrenérgico	  (ansiedad,	  dolor,	  etc.)	  

Los	  BAV	  que	  aparece	  en	  un	  10%	  de	  los	  pacientes,	  siendo	  los	  secundarios	  a	  un	  

infarto	  anterior	  los	  que	  tiene	  peor	  pronóstico	  ya	  que	  existe	  una	  afectación	  irreversible	  

del	   sistema	   de	   conducción	   intraventricular,	   siendo	   necesario	   la	   implantación	   de	   	   un	  

marcapasos.	  Los	  bloqueos	  de	  rama	  secundarios	  a	  un	  infarto	  suelen	  traducir	  una	  necrosis	  

extensa	  e	  indican	  también	  mal	  pronóstico98.	  

El	   tratamiento	  habitual	  de	  estas	  complicaciones	  pasa	  por	  corregir	   los	   factores	  

favorecedores	   (hipoxemia,	  alteraciones	  hidroelectrolíticas,	  dolor)	   junto	  con	  el	  uso	  de	  

fármacos	   anti	   arrítmicos	   permitidos	   dentro	   de	   la	   cardiopatía	   isquemia	   y	   si	   no	   hay	  

respuesta	   en	   el	   uso	   de	   tratamiento	   eléctrico	   (cardioversión)	   o	   implantación	   de	  

marcapasos.	  
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Las	  complicaciones	  mecánicas	  como	  la	  rotura	  aguda	  o	  subaguda	  de	  la	  pared	  libre	  

del	   ventrículo	   izquierdo,	   del	   tabique	   interventricular	   o	   del	   músculo	   papilar	   son	  

situaciones	  muy	  graves	  que	  requieren	  tratamiento	  quirúrgico	  urgente99.	  

La	  insuficiencia	  cardíaca	  es	  la	  más	  frecuente	  de	  las	  complicaciones	  mecánicas	  del	  

infarto	  y	  se	  debe	  a	  la	  reducción	  de	  la	  masa	  contráctil	  del	  ventrículo	  izquierdo	  que	  cuando	  

alcanza	  más	  del	  40%	  del	  ventrículo	  afectado	  provocará	  el	  temido	  shock	  cardiogénico.	  

Aproximadamente,	   la	  cuarta	  parte	  de	   todos	   los	  pacientes	  con	   IM	  presenta	  signos	  de	  

insuficiencia	   cardíaca	   durante	   la	   fase	   aguda,	   y	   un	   7%	   desencadenan	   el	   shock	  

cardiogénico.	  La	  insuficiencia	  cardíaca	  es	  un	  signo	  de	  mal	  pronóstico,	  y	  el	  grado	  de	  fallo	  

ventricular	  durante	  la	  fase	  aguda	  se	  correlaciona	  con	  la	  mortalidad	  alcanzando	  el	  80%	  

en	  el	  shock100.	  

El	   tratamiento	   varía	   según	   la	   gravedad	   y	   así	   en	   	   las	   formas	   leves/moderadas	  	  

responden	  a	  diuréticos,	  IECA,	  ß-‐bloqueantes;	  mientras	  que	  los	  casos	  graves	  necesitan	  

de	  infusión	  de	  aminas	  simpaticomiméticas.	  

El	  shock	  cardiogénico	  además	  de	  todo	  lo	  indicado	  anteriormente	  necesitara	  de	  

asistencia	   circulatoria	   mecánica	   mediante	   balón	   de	   contrapulsación	   intraaórtica	   o	  

incluso	  de	  una	  nueva	  angioplastia.	  	  

Pronóstico	  

La	  mortalidad	  global	  del	  IAM	  durante	  el	  primer	  mes	  del	  episodio	  agudo	  es	  alta	  

llegando	  a	  alcanzar	  cotas	  del	  40%.	  Lo	  más	  llamativo	  es	  que	  dos	  tercios	  de	  estas	  muertes	  

se	  producen	  durante	  las	  primeras	  dos	  horas	  de	  evolución	  del	  IAM,	  normalmente	  antes	  

de	  recibir	  asistencia	  médica,	  debido	  a	  la	  instauración	  súbita	  de	  una	  arritmia	  maligna-‐	  la	  

fibrilación	  ventricular99.	  

La	   insuficiencia	   cardíaca	   y	   las	   roturas	   (músculo	   cardiaco	   o	   de	   estructuras	  

valvulares)	  constituyen	  las	  causas	  más	  frecuentes	  de	  mortalidad	  (ya	  intrahospitalarias)	  

cuya	  frecuencia	  es	  del	  10%-‐15%	  y	  con	  una	  relación	  directa	  con	  la	  edad	  de	  los	  pacientes,	  

la	  extensión	  del	  infarto	  y	  el	  tratamiento	  administrado100.	  

Existe	   una	   serie	   de	   variables	   intrínsecas	   de	   los	   pacientes	   o	   consecuencia	   del	  

propio	  infarto	  que	  consideramos	  predictores	  de	  mal	  pronóstico	  y	  que	  podrían	  justificar	  
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hasta	   el	   85%	   de	   la	   mortalidad	   hospitalaria.	   Entre	   ellas	   destacan	   la	   edad,	   	   los	  

antecedentes	  previos	  de	  infarto,	  diabetes	  o	  insuficiencia	  cardiaca,	  otros	  como	  la	  presión	  

arterial	   y	   la	   frecuencia	   cardíaca	   al	   ingreso,	   la	   localización	   inferior	   del	   infarto	   o	   la	  

presencia	  de	  	  bloqueos	  bifasciculares	  y	  	  arritmias	  ventriculares94,	  98-‐100.	  

La	  mortalidad	  en	  los	  primeros	  6	  meses	  de	  convalecencia	  se	  sitúa	  alrededor	  del	  

5%-‐10%	  y	   se	   estabiliza	  posteriormente	  en	  el	   2%-‐4%	  anual.	   La	  mortalidad	  de	   los	   que	  

superan	  un	  IAM	  a	  los	  cinco	  años	  alcanza	  cifras	  del	  20%	  al	  35%,	  destacando	  que	  durante	  

este	  tiempo	  un	  13%	  de	  los	  varones	  y	  un	  39%	  de	  las	  mujeres	  desarrollan	  un	  nuevo	  infarto.	  	  

Actualmente	   en	   la	   era	   de	   la	   reperfusión	   ha	   habido	   mejoría	   de	   estas	   cifras	  

consiguiendo	  reducir	  la	  mortalidad	  a	  los	  6	  meses	  	  por	  debajo	  del	  5%95.	  

El	  pronóstico	  a	  largo	  plazo	  va	  a	  depender	  de	  tres	  factores	  básicos	  	  que	  tiene	  a	  

ver	   con	   el	   	   grado	   de	   disfunción	   ventricular	   residual	   cuantificado	   por	   la	   fracción	   de	  

eyección	  al	  alta,	  la	  gravedad	  de	  las	  lesiones	  que	  presentan	  las	  coronarias	  y	  las	  lesiones	  

residuales	  que	  quedaron	  que	  se	  identifican	  como	  la	  isquemia	  residual	  y	  la	  presencia	  o	  

no	  de	  arritmias	  malignas.	  

Se	  consideran	  enfermos	  de	  alto	  riesgo	  los	  que	  tienen	  una	  fracción	  de	  eyección	  

inferior	  al	  40%,	  los	  que	  presentan	  un	  test	  de	  isquemia	  positivo	  o	  complicaciones	  durante	  

la	  hospitalización.	  

Tratamiento	  antes	  del	  alta	  hospitalaria	  	  

Los	   objetivos	   del	   tratamiento	   una	   vez	   superada	   la	   fase	   aguda	   están	   bien	  

definidos	  y	  pasan	  por	  frenar	  la	  progresión	  de	  la	  enfermedad	  coronaria,	  la	  prevención	  del	  

re-‐infarto	   o	   la	   muerte	   súbita	   y	   conseguir	   la	   rehabilitación	   funcional	   y	   laboral	   del	  

paciente.	  

La	  información	  que	  debe	  recibir	  un	  paciente	  tras	  superar	  un	  evento	  cardiaco	  y	  

en	  especial	  tras	  un	  IAM	  es	  amplia	  y	  variada	  por	  lo	  que	  debe	  estar	  estructurada	  y	  clara	  

en	  los	  aspectos	  básicos.	  	  

Es	  fundamental	  que	  el	  paciente	  tenga	  consciencia	  de	  la	  enfermedad	  que	  padece	  

y	  de	  sus	  consecuencias	  para	  que	  las	  medidas	  o	  terapéutica	  propuesta	  sea	  exitosa.	  
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Así,	   deben	   constar	   unas	   recomendaciones	   dietéticas	   claras	   sobre	   todo	   si	   el	  

paciente	  presenta	  diabetes,	  hipocolesterolemia	  u	  otras	  patologías	  en	  las	  que	  la	  dieta	  sea	  

un	  modificador	  de	  la	  enfermedad	  de	  base.	  

Debe	   constar	   la	   actividad	   física	   que	  el	   paciente	  puede	   realizar,	   si	   necesita	   de	  

controlar	  el	  esfuerzo	  físico	  según	  la	  frecuencia,	  cuáles	  son	  sus	  límites	  de	  frecuencia	  y	  

como	  ir	  alcanzándola.	  

Los	   pacientes	   deben	   recibir	   información	   sobre	   la	   necesidad	   de	   controlar	   los	  

factores	  de	  riesgo	  que	  presenta,	  en	  particular	  el	  tabaquismo,	  la	  diabetes,	  la	  hipertensión	  

arterial	  y	  la	  hipercolesterolemia,	  y	  de	  seguir	  una	  dieta	  baja	  en	  colesterol	  y	  sodio	  y	  dejar	  

bien	  claro	  los	  objetivos	  terapéuticos	  de	  cada	  uno.	  

Para	  finalizar	  al	  alta	  el	  paciente	  debe	  saber	  cuándo,	  cómo	  y	  por	  quien	  va	  a	  ser	  

acompañado	   de	   su	   enfermedad	   cardiovascular	   y	   fundamentalmente	   donde	   poder	  

acudir	  en	  caso	  de	  dudas	  o	  aparecimiento	  de	  nuevos	  síntomas.	  

II.3.	  PREVENCION	  SECUNDARIA	  CARDIOVASCULAR	  

	   La	   prevención	   de	   las	   ECV	   se	   define	   como	  una	   serie	   de	   acciones	   coordinadas,	  

poblacionales	  e	  individuales,	  dirigidas	  a	  erradicar,	  eliminar	  o	  minimizar	  el	  impacto	  de	  las	  

ECV	  y	  la	  discapacidad	  asociada	  a	  ellas.	  Los	  principios	  de	  la	  prevención	  están	  basados	  en	  

estudios	  de	  epidemiología	  cardiovascular	  y	  en	  la	  medicina	  basada	  en	  la	  evidencia4.	  

	   Para	   la	  definición	  de	  un	   individuo	   con	   salud	   cardiovascular	  podríamos	  usar	   la	  

recogida	   en	   la	   Carta	   Europea	   sobre	   Salud	   Cardiovascular,	   refrendada	   por	   todos	   los	  

miembros	   del	   parlamento	   europeo	   en	   junio	   de	   2007101.	   Así	   un	   individuo	   con	   salud	  

cardiovascular,	   y	   para	   el	   mantenimiento	   de	   este	   estado,	   y	   evitar	   los	   eventos	  

cardiovasculares	  debe:	  “No	  fumar,	  realizar	  una	  actividad	  física	  adecuada	  (mínimo	  30	  min	  

5	  días	  a	  la	  semana),	  tener	  unos	  hábitos	  alimentarios	  saludables	  para	  evitar	  el	  sobrepeso,	  

mantener	  cifras	  de	  presión	  arterial	  <	  140/90	  mmHg	  con	  cifras	  de	  colesterol	   total	  <	  5	  

mmol/l	  (190	  mg/dl),	  y	  un	  metabolismo	  glucémico	  normal,	  y	  sobre	  todo	  evitar	  el	  estrés	  

excesivo101.	  
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	   Basados	  en	  esta	  definición	  y	  en	  los	  objetivos	  de	  la	  prevención	  secundaria	  en	  las	  

enfermedades	   cardiovasculares,	   iremos	   desgranando	   cada	   factor	   de	   riesgo	   y	   las	  

recomendaciones	  más	  actuales.	  

II.3.1.	  FACTORES	  DE	  RIESGO	  CARDIOVASCULARES	  

II.3.1.1.	  EL	  TABACO	  

El	  consumo	  de	  tabaco	  es	  bien	  conocido	  con	  factor	  etiológico	  predisponente	  de	  

múltiples	  enfermedades	  así	  como	  responsable	  hasta	  de	  un	  50%	  de	  todas	  las	  muertes	  

evitables	  de	  los	  fumadores,	  siendo	  que	  de	  ellas	  la	  mitad	  es	  debida	  a	  alguna	  enfermedad	  

cardiovascular102.	  	  

El	   tabaquismo	   se	   asocia	   a	   un	   aumento	   del	   riesgo	   de	   todos	   los	   tipos	   de	  

enfermedad	   cardiovascular	   entre	   las	   que	   destaca	   la	   enfermedad	   coronaria,	   la	  

enfermedad	  cardiovascular,	  el	  edema	  agudo	  de	  pulmón	  (EAP)	  e	  incluso	  el	  	  aneurisma	  

abdominal	  de	  aorta103.	  	  

Según	  el	  sistema	  SCORE	  el	  consumo	  de	  tabaco	  duplica	  el	  riesgo	  de	  presentar	  un	  

evento	  cardiovascular	  mortal	  a	  los	  10	  años,	  y	  en	  adultos	  jóvenes,	  multiplica	  por	  cinco	  el	  

riesgo	  relativo	  de	  presentar	  un	  infarto	  de	  miocardio104.	  

Los	  beneficios	  del	  abandono	  del	  tabaco	  en	  cualquier	  tipo	  de	  paciente	  tenga	  o	  no	  

enfermedad	  cardiovascular	  están	  bien	  documentados.	  Así	  en	  pacientes	  tras	  un	  	  infarto	  

de	  miocardio,	  dejar	  de	  fumar	  es	  la	  más	  efectiva	  de	  todas	  las	  medidas	  preventivas	  como	  

se	  demuestra	   en	  un	  metaanálisis	   de	  20	  estudios	  de	   cohortes	   sobre	  el	   abandono	  del	  

tabaquismo	   tras	   el	   infarto	   de	  miocardio,	   que	   	   mostró	   un	   beneficio	   del	   0,64%	   en	   la	  

mortalidad	  respecto	  a	  los	  que	  seguían	  fumando105.	  

Debemos	   recomendar	   a	   todos	   los	   fumadores	   dejar	   de	   fumar,	   evitando	  

activamente	   las	   recomendaciones	   parciales	   o	   intermedias	   como	   la	   disminución	   del	  

consumo.	  La	  mayoría	  de	  los	  pacientes	  consiguen	  dejar	  de	  fumar	  sin	  asistencia,	  después	  

de	   varias	   tentativas	   espaciadas	   en	   el	   tiempo.	   Actualmente	   los	   pacientes	   deben	   ser	  

incentivados	   en	   el	   abandono	   del	   tabaco	   y	   además	   se	   debe	   de	   ofertar	   la	   ayuda	  

farmacológica	  ya	  que	  han	  demostrado	  mejorar	  las	  tasas	  de	  abandono106.	  	  
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Entre	   ellas	   destacamos	   la	   terapias	   de	   sustitución	   de	   nicotina	   (TSN)	   que	  

demostraron	  en	  una	  revisión	  sistemática	  sus	  beneficios	  frente	  a	  grupo	  control	  con	  una	  

OR	  de	  1,58	  (IC95%,	  1,50-‐1,66)107.	  

El	  antidepresivo	  bupropión	  demostró	  en	  un	  metaanálisis	  de	  36	  estudio	  una	  tasa	  

relativa	  de	  éxito	  de	  1,69	  (IC95%,	  1,53-‐1,85),	  frente	  a	  grupo	  control108.	  

La	  	  vareniclina,	  un	  agonista	  parcial	  de	  los	  receptores	  de	  la	  nicotina,	  en	  pacientes	  

con	   enfermedad	   coronaria	   aumenta	   de	   2	   a	   3	   veces	   las	   posibilidades	   de	   éxito	   del	  

abandono	   del	   tabaco	   a	   largo	   plazo	   respecto	   a	   los	   intentos	   sin	   asistencia	  

farmacológica109.	  

II.3.1.2.	  EL	  EJERCICIO	  FISICO	  

La	  actividad	  física	  aeróbica	  en	  pacientes	  con	  ECV	  conocida	  se	  suele	  considerar	  

como	  parte	  de	  una	  intervención	  incluida	  en	  un	  programa	  de	  rehabilitación	  cardiaca,	  por	  

lo	  que	  es	  difícil	  aislar	  los	  efectos	  beneficiosos	  de	  la	  actividad	  física	  por	  si	  sola	  en	  el	  riesgo	  

cardiovascular.	  Por	  tanto,	  se	  ha	  visto	  necesario	  evaluar	  la	  capacidad	  de	  ejercicio	  y	  del	  

riesgo	  asociado	  al	  ejercicio	  físico	  en	  pacientes	  con	  enfermedad	  cardiaca	  establecida	  110.	  

Actualmente	   el	   uso	   más	   extensivo	   de	   las	   técnicas	   de	   revascularización	   y	  

tratamientos	  farmacológicos	  han	  conseguido	  que	  la	  mayoría	  de	  los	  enfermos	  coronarios	  

sean	   de	   bajo	   riesgo	   dificultando	   teóricamente	   que	   cualquier	   intervención	   adicional	  

aumente	  la	  supervivencia.	  	  

	  	   A	   pesar	   de	   esto,	   los	   resultados	   de	   un	   metaanálisis	   que	   incluyó	  

fundamentalmente	   a	   varones	   afectados	   por	   una	   cardiopatía	   isquémica	   sometidos	   a	  

CABG	  o	  ACTP	  o	  con	  angina	  estable,	  mostraron	  una	  reducción	  de	  un	  30%	  en	  la	  mortalidad	  

CV	  total	  después	  de	  participar	  en	  un	  programa	  de	  entrenamiento	  aeróbico	  durante	  al	  

menos	   3	   meses;	   la	   reducción	   ascendió	   a	   un	   35%	   cuando	   sólo	   se	   contabilizaron	   las	  

muertes	  por	  EC	  111.	  En	  este	  sentido	  también	  se	  	  ha	  demostrado	  que	  el	  ejercicio	  aeróbico	  

mejora	  el	  estado	  clínico	  y	   la	  perfusión	  miocárdica	  de	   los	  pacientes	  de	  bajo	   riesgo	  de	  

manera	   tan	   efectiva	   como	  una	  estrategia	   invasiva	   (p.	   ej.,	   ICP),	   y	   además	   se	   asocia	   a	  

menos	  eventos	  cardiovasculares	  112.	  

En	   la	   insuficiencia	   cardiaca	   crónica,	   y	   sobre	   todo	   con	   disfunción	   sistólica	  

izquierda,	   el	   ejercicio	   aeróbico	   (de	   intensidad	   moderada	   a	   fuerte),	   mejoró	   la	  

supervivencia	   alargando	   los	   periodos	   entre	   ingresos	   hospitalarios.	   La	   mejoría	   del	  
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pronóstico	  es	  más	  evidente	  en	  paciente	  con	  IC	  de	  etiología	  isquémica	  con	  fracción	  de	  

eyección	  y	  consumo	  de	  O2	  bajos	  y	  en	  clase	  funcional	  alta	  de	  la	  NYHA.	  Es	  fundamental,	  

para	   lograr	   estos	   beneficios,	   una	   correcta	   adherencia	   al	   programa	   como	   quedó	  

demostrado	   en	   los	   resultados	   del	   reciente	   estudio	  HF-‐ACTION	   (Heart	   Failure	   and	   A	  

Controlled	  Trial	  Investigating	  Outcomes	  of	  Exercise	  TraiNing)113.	  

En	  cuanto	  a	  la	  Intensidad	  y	  volumen	  de	  la	  actividad	  física	  en	  estos	  pacientes	  debe	  

adaptarse	  al	  perfil	  clínico	  de	  cada	  uno.	  Habitualmente	  en	  pacientes	  con	  riesgo	  clínico	  

bajo	  se	  puede	  prescribir	  un	  programa	  de	  ejercicio	  de	  intensidad	  moderada,	  3-‐5	  veces	  a	  

la	  semana,	  de	  30	  minutos	  de	  duración,	  siempre	  supervisado	  y	  adaptado	  a	  cada	  paciente.	  

Los	  pacientes	  con	  riesgo	  moderado/alto	  deben	  seguir	  un	  programa	  de	  ejercicio	  aún	  más	  

individualizado,	   dependiendo	   de	   la	   carga	   metabólica	   y	   la	   presencia	   de	   síntomas	  

anormales	  como	  angina	  o	  hipotensión.	  

La	  incidencia	  de	  eventos	  CV	  graves	  durante	  el	  ejercicio	  aeróbico	  supervisado	  en	  

programas	   de	   rehabilitación	   cardiaca	   es	   muy	   baja:	   de	   1/50.000	   a	   1/120.000	  

pacientes/horas	  de	  ejercicio,	  con	  una	  incidencia	  de	  muerte	  entre	  1/340.000	  y	  1/750.000	  

pacientes-‐horas	  de	  ejercicio114.	  

	  

II.3.1.3.	  LA	  DIETA	  

Los	  hábitos	  alimentarios	  influyen	  en	  el	  riesgo	  cardiovascular,	  bien	  por	  su	  efecto	  

en	   los	   factores	   de	   riesgo	   (colesterol	   sérico,	   la	   presión	   arterial,	   el	   peso,	   la	   diabetes	  

mellitus)	   o	   bien	  mediante	   un	   efecto	   independiente	   de	   estos	   factores	   de	   riesgo.	  Una	  

dieta	   saludable	   también	   reduce	   el	   riesgo	   de	   otras	   enfermedades	   crónicas,	   como	   el	  

cáncer115.	  	  

Los	   nutrientes	   que	   tienen	   más	   interés	   con	   respecto	   a	   la	   enfermedad	  

cardiovascular	   son	   los	   ácidos	   grasos	   (que	   afectan	   fundamentalmente	   a	   las	  

concentraciones	  de	  lipoproteínas),	  los	  minerales	  (que	  afectan	  a	  la	  presión	  arterial),	  las	  

vitaminas	  y	  la	  fibra.	  

En	  relación	  a	  las	  grasas	  o	  los	  ácidos	  grasos,	  es	  importante	  reducir	  la	  ingesta	  de	  

grasas	   saturadas	   a	   un	   máximo	   del	   10%	   de	   la	   energía	   y	   sustituirlas	   por	   grasas	  

poliinsaturadas116.	  Los	  ácidos	  grasos	  poliinsaturados	  reducen	  las	  concentraciones	  de	  c-‐

LDL	  y,	  en	  menor	  medida,	  aumentan	   las	  concentraciones	  del	  c-‐HDL.	  Los	  ácidos	  grasos	  
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poliinsaturados	   se	   pueden	   dividir	   en	   ácidos	   grasos	   (omega-‐6)	   o	   n-‐6	   (de	   origen	  

fundamentalmente	  vegetal)	  	  y	  los	  ácidos	  grasos	  (omega-‐3)	  o	  n-‐3	  (derivados	  de	  aceites	  y	  

grasas	  de	  pescado)117.	  	  

Los	   ácidos	   eicosapentaenoico	   (EHA)	   y	   docosahexaenoico	   (DHA)	   son	   los	   más	  

importantes	  dentro	  del	  grupo	  ácidos	  grasos	  n-‐3.	  Aunque	  no	  tienen	  un	  impacto	  en	  las	  

concentraciones	  séricas	  de	  colesterol,	  se	  ha	  demostrado	  que	  reducen	  la	  mortalidad	  por	  

EC	  y,	  en	  menor	  cuantía,	  por	   ictus.	  En	  varios	  estudios,	   los	  ácidos	  eicosapentaenoico	  y	  

docosahexaenoico	  a	  dosis	  bajas	  se	  asociaron	  a	  menor	  riesgo	  de	  EC	  mortal,	  pero	  no	  a	  la	  

EC	  no	  mortal118.	  

El	   consumo	   de	   sal	   (cloruro	   de	   sodio)	   en	   los	   países	   occidentales	   está	   muy	  

extendido	  sobrepasando	  los	  9	  gramos	  x	  día	  siendo	  que	  la	  ingesta	  recomendada	  es	  de	  5	  

gramos	  e	  incluso	  la	  dosis	  optima	  sería	  de	  3	  gramos/día.	  En	  este	  exceso	  de	  consumo	  los	  

alimentos	  procesados	  (precocinados,	  salazones)	  destacan	  como	  una	  importante	  fuente	  

de	  sodio119.	  	  

Diferentes	  estudio	  han	  demostrado	  los	  beneficios	  en	  la	  reducción	  de	  las	  cifras	  de	  

tensión	  arterial	  con	  la	  disminución	  del	  aporte	  de	  sal.	  En	  un	  metaanálisis	  se	  estimó	  que	  

una	  reducción	  de	  1	  gr/día	  	  en	  la	  ingesta	  de	  sodio	  redujo	  la	  PAS	  en	  3,1	  mmHg	  en	  pacientes	  

hipertensos120.	  En	  el	  estudio	  DASH	  se	  vio	  una	  relación	  dosis	  respuesta	  entre	  la	  reducción	  

de	  sodio	  y	  la	  reducción	  de	  la	  presión	  arterial121.	  	  

El	   papel	   cardioprotector	   de	   la	   vitamina	   B12,	   el	   ácido	   fólico	   y	   	   la	   vitamina	  D3	  

aunque	  se	  ha	  visto	  que	  sus	  deficiencias	  se	  asocian	  a	  mayor	  riesgo	  cardiovascular	  (parece	  

que	  son	  solo	  marcadores)	  	  está	  en	  estudio122.	  

Las	  frutas	  y	  verduras	  parece	  que	  están	  más	  asociados	  en	  la	  reducción	  de	  riesgo	  

de	  presentar	  un	  infarto	  cerebral,	  consiguiendo	  reducción	  de	  riesgo	  de	  un	  5%	  por	  ración	  

de	  fruta	  adicional	  al	  consumo	  habitual.	  Una	  ingesta	  elevada	  de	  fibra	  reduce	  la	  respuesta	  

postprandial	  de	   la	  glucosa	  tras	   las	  comidas	  ricas	  en	  hidratos	  de	  carbono	  y	  reduce	   las	  

concentraciones	  de	  colesterol	  total	  y	  c-‐LDL123.	  

El	  efecto	  protector	  de	  las	  bebidas	  alcohólicas	  parece	  que	  es	  más	  favorable	  en	  el	  

vino	  tinto	  debido	  a	  la	  alta	  presencia	  de	  poli-‐fenoles,	  aun	  así	  se	  limita	  el	  consumo	  a	  menos	  

de	  20	  gramos	  de	  alcohol	  x	  día124.	  
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Los	   alimentos	   funcionales	   que	   contienen	   fitosteroles	   son	   efectivos	   para	   la	  

reducción	  de	  las	  concentraciones	  de	  c-‐LDL	  en	  una	  media	  del	  10%	  cuando	  se	  consumen	  

cantidades	  de	  2	  g/día125.	  

A	  pesar	  de	  todos	  estos	  beneficios	  individuales	  parece	  que	  lo	  recomendable	  es	  

optar	   por	   unas	   conductas	   o	   tipos	   de	   dieta	   	   entre	   las	   que	   la	  Dieta	  Mediterránea	   ha	  

demostrado	  beneficios	  cardiovasculares.	  	  El	  concepto	  de	  dieta	  mediterránea	  engloba	  en	  

si	  todos	  los	  beneficios	  individuales	  de	  los	  nutrientes	  antes	  mencionados	  y	  el	  grado	  de	  

adherencia	  a	  ella	  está	  asociado	  a	  una	  reducción	  del	  10%	  en	  la	  incidencia	  y	  la	  mortalidad	  

CV	  (RR	  conjunto	  =	  0,90;	  IC95%,	  0,87-‐0,93)	  y	  con	  una	  reducción	  del	  8%	  en	  la	  mortalidad	  

por	  todas	  las	  causas	  (RR	  conjunto	  =	  0,92;	  IC95%,	  0,90-‐0,94)126	  (Tabla	  7).	  

ALIMENTO	   RECOMENDACIÓN	  

A.G.-‐S	   <	  10%	  total	  de	  la	  ingesta	  total	  d	  energía,	  sustituir	  por	  A.G.-‐T/I	  

A.G.-‐T/I	   Menor	  cantidad	  posible,	  <	  1%	  ingesta	  total	  de	  energía	  de	  contenidos	  en	  

alimentos	  naturales.	  Preferiblemente	  no	  ingerir	  alimentos	  procesados.	  

SAL	   <	  5	  gramos	  x	  día	  

FIBRAS	   30-‐45	  gramos,	  procedente	  productos	  integrales,	  frutas	  y	  verduras	  

FRUTAS	   200	  gramos	  x	  día	  (2-‐3-‐	  raciones)	  

VERDURAS	   200	  gramos	  x	  día	  (2-‐3	  raciones)	  

PESCADO	   Mínimo	  2	  veces	  x	  semana,	  una	  de	  ellas	  pescado	  azul.	  

ALCOHOL	   Limitado	  20	  gramos	  x	  día	  (varones),	  10	  gamos	  x	  día	  (mujeres).	  	  	  (2	  copas	  

x	  día)	  

Tabla	  7.	  Características	  de	  una	  dieta	  saludable.	  (A.G-‐S:	  Ácidos	  grasos	  saturados,	  A.G.-‐T/I:	  
Ácidos	  grasos	  trans-‐insaturados)	  

II.3.1.4.	  EL	  PESO	  	  

El	  peso	  junto	  a	  la	  diabetes	  mellitus	  representan	  las	  dos	  excepciones	  que	  no	  han	  

respondido	  a	  intervenciones	  sobre	  los	  factores	  de	  riesgo	  cardiovasculares,	  dando	  como	  

resultado	  la	  reducción	  en	  la	  mortalidad	  cardiovascular	  esperada.	  

En	  este	  sentido	  la	  obesidad	  se	  está	  convirtiendo	  en	  una	  epidemia	  mundial,	  tanto	  

es	  así	  que	  se	  cree	  que	  si	  no	  se	  controla	  el	  crecimiento	  de	  este	  factor	  podría	  contrarrestar	  

progresivamente	  los	  efectos	  benéficos	  de	  las	  tasas	  de	  abandono	  del	  tabaquismo127.	  
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En	   Europa,	   un	   reciente	   estudio	   con	   cerca	   de	   360.000	   participantes	   de	   nueve	  

países	  europeos	  mostró	  que	  la	  obesidad	  general	  y	  la	  adiposidad	  abdominal	  se	  asocian	  a	  

un	  mayor	  riesgo	  de	  muerte128.	  

Los	  efectos	  negativos	  del	  peso	  corporal	  elevado	  en	   la	   salud	  van	   	  más	  allá	  del	  

concepto	   estructural	   o	   físico	   per	   se,	   y	   así	   	   sabemos	   que	   aumenta	   la	   resistencia	   a	   la	  

insulina,	   eleva	   la	   presión	   arterial,	   genera	   un	   estado	   inflamatorio	   y	   protrombótico,	  

favorece	  la	  dislipidemia	  y	  la	  albuminuria	  	  llevando	  a	  alteraciones	  	  a	  nivel	  cardio-‐cerebro-‐

vascular.	  De	  aquí	  se	  deduce	  que	  el	  peso	  tiene	  una	  importancia	  crítica	  ya	  que	  ejerce	  su	  

efecto	  en	  el	  riesgo	  cardiovascular	  a	  través	  de	  su	  acción	  adversa	  en	  algunos	  factores	  de	  

riesgo129.	  	  

Las	   herramientas	   que	   disponemos	   para	   la	   cuantificación	   y	   la	   clasificación	   del	  

peso	   corporal	   en	   categorías	   son	   varias	   y	   la	   tendencia	   es	   a	   definir	   nuevos	   que	   nos	  

permitan	  clarificar	  el	  efecto	  del	  peso	  sobre	  la	  enfermedad	  cardiovascular	  y/o	  sobre	  los	  

factores	  de	  riesgo	  cardiovasculares.	  

El	   índice	  más	  estudiado	  y	  estandarizado	  es	  el	   Índice	  de	  Masa	  Corporal	   [IMC	  =	  

peso	   (kg)/estatura	   (m2)]	   siendo	   utilizado	   ampliamente	   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.	  Está	  demostrado	  que	  el	  aumento	  del	  IMC	  tiene	  una	  estrecha	  

asociación	  con	  el	  riesgo	  de	  enfermedades	  cardiovasculares130.	  

En	  los	  últimos	  años	  se	  ha	  visto	  que	  más	  importante	  que	  el	  peso	  corporal	  	  para	  la	  

determinación	  del	  riesgo	  cardiovascular,	  	  es	  la	  distribución	  corporal	  del	  tejido	  adiposo,	  

definiendo	   algunos	   patrones	   de	   distribución	   de	   la	  masa	   grasa	   y	   	   la	  masa	  magra.	   La	  

investigación	   y	   la	   antropometría	   han	   llevado	   a	   definir	   nuevos	   índices	   como	   son	   los	  

cocientes	  de	  circunferencias	  de	  cintura/cadera	  (C.	  Cintura/C.	  Cadera)	  y	  últimamente	  el	  

índice	  circunferencia	  cintura/estatura	  (C.	  Cintura/altura).	  	  

Para	  la	  circunferencia	  de	  cintura	  la	  OMS	  definió	  como	  límite	  94	  cm	  en	  varones	  y	  	  

80	  cm	  en	  mujeres,	  y	  así	  entramos	  en	  	  la	  obesidad	  y	  subsecuentemente	  en	  el	  alto	  riesgo	  

cardiovascular	   una	   	   circunferencia	   de	   cintura	   ≥102	   cm	   en	   varones	   y	   ≥88	   cm	   en	  

mujeres131.	  	  Para	  la	  relación	  entre	  circunferencia	  cintura/altura,	  se	  han	  establecido	  un	  

punto	  de	   corte	   de	   0,50	   para	   población	   en	   general	   pero	   para	   poblaciones	   con	   varios	  
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factores	  de	  riesgo,	  como	  por	  ejemplo,	   la	  diabetes	  deberemos	  elevarlo	  a	  0,55	  porque	  

aumenta	  la	  sensibilidad	  de	  este	  índice130.	  

Algunos	   estudios	   prospectivos	   han	   encontrado	   evidencia	   de	   una	   mayor	  

asociación	  entre	  la	  adiposidad	  abdominal	  y	  la	  EC	  que	  entre	  el	  IMC	  y	  la	  EC	  en	  mujeres132,	  

pero	  no	  en	  los	  varones;	  por	  lo	  general,	  estos	  estudios	  eran	  de	  pequeño	  tamaño.	  En	  un	  

importante	  estudio	  de	  prevalencia	  de	  casos	  y	  controles,	   se	  encontró	  que	  el	   cociente	  

cintura/cadera	  se	  asoció	  en	  mayor	  medida	  con	  el	  infarto	  de	  miocardio	  que	  el	  IMC,	  tanto	  

en	  varones	  como	  en	  mujeres133.	  

Es	  posible	  que	   la	  circunferencia	  de	  cintura	  tenga	  una	  mayor	  asociación	  que	  el	  

IMC	   con	   la	  DM	  en	  mujeres,	   pero	   no	   en	   los	   varones.	  Un	   reciente	  metaanálisis	   de	   32	  

estudios	  no	  encontró	  ninguna	  diferencia	  entre	  el	  IMC,	  la	  circunferencia	  de	  cintura	  y	  el	  

cociente	  cintura/cadera	  en	  cuanto	  a	  su	  relación	  con	  la	  DM	  incidente134,	  ni	  diferencias	  

importantes	  entre	   sexos.	   Sin	  embargo,	   los	   autores	  pudieron	   investigar	  muy	  poco	   los	  

hallazgos	   relativos	   a	   la	   heterogeneidad	   entre	   sexos,	   debido	   al	   pequeño	   número	   de	  

estudios	  en	  cada	  grupo.	  	  

Los	   recientes	  hallazgos	  del	  Prospective	   Studies	  Collaboration135	   (que	   incluye	  a	  

más	  de	  900.000	  participantes)	  indican	  una	  asociación	  lineal	  positiva	  entre	  IMC	  22,5-‐	  25,0	  

y	  la	  mortalidad	  por	  todas	  las	  causas.	  

En	   una	   revisión	   de	   un	   análisis	   conjunto	   de	   19	   estudios	   prospectivos	   (1,46	  

millones	  de	  adultos	  blancos)136,	  la	  mortalidad	  por	  cualquier	  causa	  fue	  menor	  en	  el	  grupo	  

con	  IMC	  20,0-‐24,9.	  En	  una	  población	  asiática	  (1,1	  millones	  de	  personas	  incluidas	  en	  19	  

cohortes)137	   el	   grupo	   con	   IMC	   22,6-‐27,5	   tuvo	   el	   menor	   riesgo	   de	   muerte.	   El	   riesgo	  

aumentó	  con	  IMC	  superiores	  o	  inferiores	  a	  estas	  franjas,	  con	  una	  relación	  en	  forma	  de	  

U.	  El	  hallazgo	  de	  que	   la	  misma	  franja	  de	  peso	  óptimo	  se	  asocia	  con	  menor	  riesgo	  de	  

muerte	  en	  este	  estudio	  y	  en	  previos	  estudios	  europeos	  pone	  en	  duda	  el	  uso	  de	  puntos	  

de	  corte	  de	  IMC	  específicos	  para	  distintas	  razas	  o	  etnias	  para	  definir	  el	  sobrepeso	  y	  la	  

obesidad135.	  

Diferentes	  ensayos	  y	  estudio	  se	  han	  venido	   realizando	  en	   las	  últimas	  décadas	  

para	  intentar	  clarificar	  la	  relación	  del	  peso	  corporal	  con	  el	  riesgo	  cardiovascular,	  ver	  que	  
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índice	   o	   índices	   son	   recomendables	   a	   pesar	   de	   las	   variaciones	   entre	   sexos	   y	  

enfermedades	  previas	  (influye	  el	  sexo	  femenino	  y	  la	  diabetes).	  

Así	   en	   la	   cohorte	   del	   estudio	   multicéntrico	   EPIC	   (European	   Prospective	  

Investigation	  into	  Cancer	  and	  Nutrition)	  el	  IMC,	  la	  circunferencia	  de	  cintura	  y	  el	  cociente	  

cintura/cadera	   se	  asociaron	  de	   forma	   independiente	   con	   la	  mortalidad	  por	   todas	   las	  

causas,	   recomendándose	   el	   uso	   del	   IMC,	   el	   uso	   de	   la	   circunferencia	   de	   cintura	   y	   el	  

cociente	  cintura/cadera	  para	  la	  valoración	  del	  riesgo	  de	  muerte128.	  	  

Los	  datos	  concuerdan	  con	  los	  resultados	  de	  las	  cuatro	  cohortes	  de	  adultos	  de	  los	  

trabajos	  British	  Women’s	  Heart	  and	  Health	  Study,	  Caerphilly	  Prospective	  Study,	  Boyd	  Orr	  

Study	   y	   Maidstone-‐Dewsbury	   Study138,139.	   Los	   datos	   de	   estos	   estudios	   indican	   una	  

relación	  un	  poco	  más	  fuerte	  entre	   la	  adiposidad	  central	  y	   la	  mortalidad	  por	  todas	   las	  

causas	  por	  una	  causalidad	  inversa,	  que	  probablemente	  afecte	  más	  al	  IMC	  (debido	  a	  la	  

pérdida	  de	  masa	  muscular	  total	  y	  grasa)	  que	  a	  la	  adiposidad138,139.	  

El	   problema	   radica	   en	   que	   para	   la	   medición	   directa	   de	   la	   masa	   adiposa	   se	  

requieren	  técnicas	  como	  el	  análisis	  de	  impedancia	  bioeléctrica	  o	  el	  grosor	  de	  pliegues	  

cutáneos	   que	   presentan	   la	   problemática	   de	   la	   dificultad	   para	   obtener	   mediciones	  

precisas	  y	  fiables140.	  

	  El	   empleo	   de	   los	   ultrasonidos,	   tomografía	   axial	   computarizada,	   la	  

absorciometría	  dual	  de	  rayos	  X	  o	  la	  propia	  resonancia	  magnética	  como	  	  técnicas	  para	  

valorar	  la	  distribución	  anatómica	  de	  la	  grasa	  y	  sus	  variaciones,	  es	  altamente	  específica,	  

pero	  su	  alto	  coste	  en	  consumo	  de	  recursos	  técnicos	  y	  económicos,	  las	  hacen	  inviables	  

para	  la	  estimación	  del	  riesgo	  en	  la	  práctica	  general141.	  

II.3.1.5.	  LA	  HIPERTENSION	  ARTERIAL	  

La	   Presión	   Arterial	   (PA)	   elevada	   ha	   sido	   identificada	   y	   catalogada	   como	   un	  

importante	  factor	  de	  riesgo	  en	  casi	  todas	  las	  enfermedades	  que	  comprende	  el	  espectro	  

de	   las	   enfermedades	   cardiovasculares.	   Diferentes	   estudio	   epidemiológicos	   la	   han	  

identificado	   en	   la	   enfermedad	   coronaria,	   en	   la	   enfermedad	   cerebrovascular	   en	   la	  

insuficiencia	  cardiaca	  e	  inclusive	  en	  el	  desarrollo	  de	  la	  enfermedad	  renal	  crónica.	  
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	   Los	   datos	   observacionales	   de	   más	   de	   1	   millón	   de	   individuos	   indican	   que	   la	  

mortalidad	  por	  EC	  e	  ictus	  aumenta	  de	  forma	  progresiva	  y	  lineal	  a	  partir	  de	  cifras	  de	  PAS	  

de	  115	  mmHg	  y	  PAD	  de	  75	  mmHg142.	  

	  La	  técnica	  de	  elección	  para	  la	  determinación	  de	  la	  presión	  arterial	  es	  la	  clásica	  y	  

aceptada	   auscultación	   del	   pulso	   braquial	   con	   esfigmomanómetro	   realizada	   por	   un	  

observador	  experimentado	  en	  consulta143.	  Los	  valores	  de	  referencia	  se	  muestran	  en	  la	  

tabla	  8.	  

Tabla	  8.	  Categorías	  de	  presión	  arterial	  (adaptado	  de	  Guías	  de	  Prevención	  Secundaria	  de	  la	  
ESC	  	  2012).	  

Si	  la	  PA	  se	  encuentra	  marcadamente	  elevada	  debemos	  descartar	  con	  prontitud	  

la	  presencia	  de	  otros	  factores	  de	  riesgo	  CV,	  así	  como	  la	  presencia	  instaurada	  de	  una	  ECV	  

o	  enfermedad	  renal.	  La	  presencia	  de	  enfermedad	  cardiovascular	  o	  renal	  establecidas	  

aumenta	  drásticamente	  el	  riesgo	  de	  eventos	  CV	  posteriores	  por	  lo	  que	  la	  estratificación	  

del	  riesgo	  es	  un	  requisito	  mínimo	  ante	  todo	  paciente	  hipertenso14.	  

El	  tratamiento	  inicial	  pasa	  por	  un	  cambio	  o	  modificaciones	  en	  el	  estilo	  de	  vida	  

que	  podrían	  ser	  suficientes	  para	  los	  pacientes	  con	  la	  PA	  ligeramente	  elevada,	  existiendo	  

un	  gran	  arsenal	  de	  fármacos	  en	  los	  casos	  que	  estas	  medidas	  no	  resulten.	  Destacamos	  

que	  las	  modificaciones	  en	  el	  estilo	  de	  vida	  son	  obligatorias	  incluso	  después	  de	  iniciado	  

el	  tratamiento	  farmacológico	  y	  se	  deben	  mantener	  de	  por	  vida76,144.	  	  

Dentro	   de	   este	   arsenal	   terapéutico	   las	   tiacidas	   y	   los	   análogos	   de	   las	   tiacidas	  

(clortalidona	  e	  indapamida),	  los	  β-‐bloqueadores,	  los	  antagonistas	  del	  calcio,	  los	  IECA	  y	  

los	  antagonistas	  de	  los	  receptores	  de	  la	  angiotensina	  II	  pueden	  reducir	  adecuadamente	  

la	  PA	  y	  reducir	  significativamente	  la	  morbimortalidad	  CV.	  Todos	  estos	  fármacos	  están	  

CATEGORIA	   PAS	  (mmHg)	   	   PAD	  (mmHg)	  

Óptima	   <	  120	   y	   <80	  

Normal	   120-‐129	   y/o	   80-‐84	  

Normal-‐alta	   130-‐139	   y/o	   85-‐89	  

Hipertensión	  grado	  1	   140-‐159	   y/o	   90-‐99	  

Hipertensión	  grado	  2	   160-‐179	   y/o	   100-‐109	  

Hipertensión	  grado	  3	   >	  	  180	   y/o	   >110	  

Hipertensión	  sistólica	  aislada	   >	  	  140	   y	   <	  90	  
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recomendados	  para	  la	  iniciación	  y	  el	  mantenimiento	  del	  tratamiento	  antihipertensivo,	  

ya	  sea	  en	  monoterapia	  o	  combinados	  (Gráfico	  12).	  

Entre	  ellos	  quedó	  cuestionado	  el	  uso	  de	  β-‐bloqueadores	  como	  tratamiento	  de	  

primera	   línea	  por	   los	   resultados	  de	  un	  metaanálisis	  de	  147	  estudios	  demostrando	  su	  

capacidad	   en	   todas	   las	   patologías	   (enfermedad	   coronaria,	   insuficiencia	   cardiaca),	  

excepto	   en	   la	   prevención	   del	   ictus145.	   A	   pesar	   de	   quedar	   demostrado	   su	   efecto,	   los	  

efectos	   adversos	   sobre	   el	   metabolismo	   glucémico	   y	   lipídico	   hacen	   que	   no	   se	  

recomienden	   su	   uso	   de	   primera	   línea	   en	   pacientes	   que	   presente	   factores	   de	   riesgo	  

metabólicos	  como	  obesidad	  abdominal,	  alteración	  de	  la	  glucosa	  en	  ayunas	  y	  alteración	  

de	   la	   tolerancia	   a	   la	   glucosa.	   Estas	   recomendaciones	   también	   son	   aplicable	   a	   los	  

diuréticos	   tiacídicos,	   por	   sus	   efectos	   dislipémicos	   y	   diabetogénicos,	   especialmente	  

cuando	  se	  utilizan	  a	  dosis	  altas146.	  	  

El	   efecto	   benéfico	   de	   los	   fármacos	   en	   sí	   sobre	   la	   presión	   arterial	   es	   porque	  

reducen	   los	   valores	   sistólicos	   y	   diastólicos	   (valores	   absolutos)	   y	   no	   por	   el	   tipo	   de	  

fármaco.	  Todos	  los	  grupos	  terapéuticos	  reducen	  en	  mayor	  o	  menor	  medida	  los	  valores	  

absolutos	  de	  presión	  arterial	  como	  ha	  quedado	  demostrado	  en	  los	  múltiples	  estudios	  

existentes,	   pero	   además	   se	   han	   encontrado	   algunos	   efectos	   o	   beneficios	   que	   se	  

entiendo	  de	  clase	  o	  específicos	  para	  cada	  grupo,	  lo	  que	  nos	  permitirá	  usar	  unos	  u	  otros	  

en	  determinadas	  situaciones144.	  

Así	  los	  inhibidores	  de	  la	  enzima	  conversión	  angiotensina	  (IECA)	  y	  los	  antagonistas	  

de	   los	   receptores	   de	   la	   angiotensina	   II	   (ARA2)	   son	   particularmente	   efectivos	   en	   la	  

reducción	  de	  la	  hipertrofia	  ventricular	  izquierda	  (HVI),	  del	  componente	  fibrótico	  a	  nivel	  

endotelial	  y	  reducen	  la	  microalbuminuria/proteinuria	  	  conservando	  la	  función	  renal147.	  	  

Los	  antagonistas	  del	  calcio,	  principalmente	  los	  dihidropiridínicos,	  reducen	  la	  	  HVI,	  

además	  parecen	  tener	  un	  efecto	  beneficioso	  en	  la	  progresión	  de	  la	  hipertrofia	  carotidea	  

y	  enlentecen	  el	  avance	  de	  la	  aterosclerosis	  a	  todos	  los	  niveles148.	  

La	   evidencia	   disponible	   sobre	   los	   beneficios	   de	   otras	   clases	   de	   fármacos	   es	  

mucho	  más	  escasa	  y	  no	  han	  demostrado	  reducir	  la	  morbimortalidad	  cardiovascular	  en	  

pacientes	  hipertensos	   (bloqueadores	  alfa-‐1,	  agonistas	  de	   los	   receptores	  adrenérgicos	  

alfa-‐2	  y	  agonistas	  del	  receptor	  de	  imidazolina-‐I1,	  antialdosterónicos).	  
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El	   tratamiento	   combinado	   al	   igual	   que	   en	   la	   dislipidemia	   es	   una	   estrategia	  

recomendable.	  La	  reducción	  extra	  de	  la	  PA	  que	  se	  consigue	  con	  la	  combinación	  de	  dos	  

fármacos	  de	  clases	  diferentes	  es	  aproximadamente	  5	  veces	  mayor	  que	  con	  el	  doble	  de	  

la	   dosis	   de	   un	   solo	   fármaco149.	   Las	   combinaciones	   fijas	   de	   fármacos	   simplifican	   el	  

tratamiento	  y	  pueden	  mejorar	  la	  adherencia.	  Las	  evidencias	  clínicas	  apuntan	  a	  mayor	  

beneficio	   con	   combinaciones	   de	   un	   diurético	   con	   un	   IECA	   o	   un	   antagonista	   de	   los	  

receptores	  de	  la	  angiotensina	  II	  o	  un	  antagonista	  del	  calcio149,150.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Los	  objetivos	  actuales	  para	  la	  presión	  arterial	  dentro	  de	  la	  prevención	  secundaria	  

cardiovascular,	  en	  todo	  paciente	  hipertenso,	  seria	  recomendar	  	  	  una	  reducción	  de	  la	  PA	  

a	  cifras	  <140	  mmHg	  de	  sistólica	  (PAS)	  	  y	  	  <90	  mmHg	  de	  diastólica	  (PAD).	  

Los	   análisis	   posteriores	   de	   estudios	   a	   gran	   escala	  ONTARGET151,	   INVEST152	   y	  

VALUE153	  recomiendan	  que	  en	  pacientes	  hipertensos	  con	  alto	  riesgo,	  la	  reducción	  de	  la	  

PAS	  a	  cifras	  <	  130	  mmHg	  no	  tiene	  ventajas	  e	  incluso	  puede	  ser	  perjudicial,	  a	  excepción	  

del	  ictus.	  	  

Por	  otro	  lado,	  el	  análisis	  de	  los	  datos	  de	  ensayos	  clínicos	  indica	  una	  reducción	  

progresiva	  en	  la	  incidencia	  de	  eventos	  CV	  con	  la	  progresiva	  reducción	  de	  la	  PAS	  a	  valores	  

<	  120	  mmHg	  y	  PAD	  <	  75	  mmHg,	  aunque	  el	  beneficio	  adicional	  de	  valores	  de	  PA	  más	  

bajos	  es	  bastante	  peque142,144.	  	  

Gráfico 	  12. 	  Grupos	  farmacológ icos 	  y 	  combinaciones. 	  (Adaptado 	  de	   la	  gu ía 	  HTA 	  de	  la 	  ESH-‐ESC	  2013) 	  
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II.3.1.6.	  EL	  COLESTEROL	  

El	  papel	  de	   la	  dislipemia	   y	  en	  especial	   de	   la	  hipercolesterolemia,	  ha	  quedado	  

suficientemente	  demostrado	  como	  factor	  clave	  en	  el	  desarrollo	  de	  la	  ECV.	  En	  el	  plasma	  

sanguíneo	  el	  colesterol	  y	  los	  triglicéridos	  están	  unidos	  a	  las	  apoproteína	  para	  formar	  las	  

lipoproteínas	  clásicas	   (LDL,	  HDL,	  VLDL)	  y	   los	  quilomicrones,	   cada	  una	  de	  ellas	  con	  un	  

poder	  aterogénico	  o	  protector	  conocido154.	  

-‐	   Las	   LDL:	   la	  mayor	  parte	  del	   colesterol	   plasmático	  es	  el	   transportado	  por	   las	  

lipoproteínas	   de	   baja	   densidad	   (LDL)	   teniendo	   una	   relación	   alta	   con	   el	   riesgo	   de	  

desarrollo	   de	   ECV	   ya	   sea	   en	   individuos	   sanos	   como	   en	   paciente	   con	   enfermedad	  

establecida.	  La	  evidencia	  de	  que	  la	  reducción	  del	  c-‐LDL	  plasmático	  reduce	  el	  riesgo	  de	  

ECV	  es	   inequívoca	  y	  debe	  ser	  uno	  de	   los	  principales	  objetivos	  en	   la	  prevención	  de	   la	  

ECV155.	  Existe	  una	  clara	  relación	  dosis	  dependiente	  entre	  la	  reducción	  del	  riesgo	  de	  ECV	  

y	   la	   reducción	   del	   c-‐LDL.	   Así	   reducciones	   en	   1,0	   mmol/l	   del	   c-‐LDL	   se	   asocia	   a	   una	  

reducción	  del	  20-‐25%	  en	  la	  mortalidad	  por	  ECV	  e	  infarto	  de	  miocardio	  y	  reducciones	  a	  

cifras	   de	   ≤	   1,8	  mmol/l	   (<70	  mg/dl)	   se	   asocia	   con	   el	   riesgo	  más	   bajo	   de	   eventos	   CV	  

recurrentes156.	  	  El	  objetivo	  terapéutico	  en	  prevención	  secundaria	  es	  un	  c-‐LDL	  que	  debe	  

ser	  <70	  mg/dl	  	  o	  una	  reducción	  ≥	  50%	  del	  basal.	  

-‐	   Los	   Triglicéridos:	   el	   aumento	   de	   triglicéridos	   se	   considera	   un	   factor	  

independiente	  y	  significativo	  de	  riesgo	  CV,	  aunque	  menor	  que	  la	  hipercolesterolemia157.	  

La	   hipertrigliceridemia	   moderada	   tiene	   una	   mayor	   asociación	   con	   el	   riesgo	  

cardiovascular,	  pero	  las	  concentraciones	  de	  triglicéridos	  muy	  elevadas	  aisladas	  suelen	  

asociarse	   a	   mayor	   riesgo	   de	   pancreatitis.	   Los	   objetivos	   terapéuticos	   en	   prevención	  

secundaria	   aunque	   no	   estando	   estandarizados	   parece	   que	   se	   recomienda	   niveles	  

basales	  	  menores	  de	  ≤	  1,7	  mmol/l	  (150	  mg/dl).	  

-‐	  Las	  HDL:	  el	  colesterol	  transportado	  en	  las	  lipoproteínas	  de	  alta	  densidad	  (c-‐HDL)	  

no	  causan	  aterosclerosis,	  sino	  al	  contrario,	  tienen	  propiedades	  antiaterogénicas.	  Así	  las	  

concentraciones	  bajas	  de	  c-‐	  HDL	  se	  asocian	  de	  forma	  independiente	  a	  un	  mayor	  riesgo	  

CV	  158	   .Los	  objetivos	  terapéuticos	  en	  prevención	  secundaria	  estaría	  definidos	  por	  una	  

cifras	   de	   	   c-‐HDL	   >1,0	  mmol/l	   (>40	  mg/dl)	   en	   varones	   y	   >1,2	  mmol/l	   (>45	  mg/dl)	   en	  
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mujeres,	  considerándose	  cifras	  por	  debajo	  de	  estos	  valores,	  un	  marcador	  de	  aumento	  

de	  riesgo	  cardiovascular.	  

La	  combinación	  de	  concentraciones	  moderadamente	  elevadas	  de	  triglicéridos	  y	  

concentraciones	  bajas	  de	  c-‐HDL	  es	  muy	  común	  en	  pacientes	  de	  alto	  riesgo	  con	  DM2,	  

obesidad	  abdominal,	  resistencia	  a	  la	  insulina	  y	  físicamente	  inactivos.	  

La	  determinación	  de	  la	  lipoproteína	  a	  (lipoproteína	  de	  baja	  densidad	  a	  la	  que	  se	  

une	   una	   proteína	   adicional	   llamada	   apolipoproteína	   a),	   la	   apolipoproteína	   B	  

(apoproteína	   de	   las	   lipoproteínas	   aterogénicas),	   	   así	   como	   la	   razón	   apolipoproteína	  

B/apolipoproteína	   A1,	   son	   fuerte	   marcadores	   de	   riesgo	   cardiovascular	   y	   mejores	  

predictoras	  que	  el	  c-‐LDL	  y	  c-‐HDL.	  Pero	  hasta	  la	  fecha,	  su	  costosa	  determinación	  y	  la	  no	  

confirmación	   en	   ensayos	   clínicos	   que	   su	   reducción	   aporte	   beneficios	   en	   el	   riego	  

cardiovascular,	  no	  recomiendan	  su	  uso	  generalizado159.	  

Un	   paso	   antes	   de	   iniciar	   cualquier	   terapéutica	   farmacológica	   es	   excluir	   la	  

presencia	   de	  una	  dislipemia	   secundaria,	   donde	   la	   corrección	  de	   la	   causa	   subyacente	  

mejoría	  el	  perfil	  lipémico	  evitando	  el	  uso	  de	  fármacos	  antilipémicos.	  Se	  debe	  descartar	  

la	   presencia	   de	   hipotiroidismo,	   abuso	   de	   alcohol,	   DM,	   síndrome	   de	   Cushing,	  

enfermedades	   renales	   y	   hepáticas	   y	   algunos	   fármacos	   (corticoides,	   isotretinoína	   y	  

etretinato,	  ciclosporina).	  Los	  pacientes	  en	  los	  que	  se	  sospeche	  una	  dislipemia	  genética	  

deben	  ser	  referidos	  para	  realizar	  un	  diagnóstico	  genético	  molecular154.	  

Actualmente,	  los	  fármacos	  hipolipemiantes	  incluyen	  las	  estatinas	  (inhibidores	  de	  

la	   3-‐hidroxi-‐3-‐metilglutaril-‐coenzima	  A	   reductasa),	   fibratos,	   secuestradores	   de	   ácidos	  

biliares	  (resinas	  intercambiadoras	  de	  aniones),	  niacina	  (ácido	  nicotínico),	  los	  inhibidores	  

selectivos	   de	   la	   absorción	   de	   colesterol	   (como	   ezetimiba)	   y	   recientemente	   los	  

anticuerpos	  monoclonales	  contra	  PCSK9	  (investigación)	  (Gráfico	  13).	  

Las	   estatinas	   reducen	   la	  morbimortalidad	   CV,	   la	   necesidad	   de	   intervenciones	  

coronarias160	   y	   pueden	   detener	   la	   progresión	   o	   incluso	   favorecer	   la	   regresión	   de	   la	  

aterosclerosis	  coronaria161	  basado	  todo	  esto	  en	  su	  efecto	  reductor	  de	  las	  c-‐LDL.	  	  Por	  ello	  

se	   debe	   utilizarlas	   como	   fármaco	   de	   primera	   elección	   en	   pacientes	   con	  

hipercolesterolemia	   o	   hiperlipemia	   combinada.	   En	   términos	   generales,	   el	   perfil	   de	  

seguridad	  de	  las	  estatinas	  es	  aceptable	  y	  los	  efectos	  indeseables	  son	  reversibles	  como	  
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puede	   ser	   la	   miopatía	   o	   raramente	   la	   rabdomiólisis.	   Hay	   que	   vigilar	   las	   posibles	  

interacciones	  con	  otros	  fármacos.	  

Los	  secuestradores	  de	  ácidos	  biliares	  reducen	  el	  colesterol	  total	  y	  el	  c-‐LDL,	  pero	  

tienden	  a	  aumentar	  las	  concentraciones	  de	  triglicéridos162.	  	  

Los	  fibratos	  y	  la	  niacina	  se	  usan	  fundamentalmente	  para	  reducir	  los	  triglicéridos	  

y	  aumentar	  el	  c-‐HDL163.	  

Los	  aceites	  de	  pescado	  (ácidos	  grasos	  omega-‐3)	  en	  dosis	  de	  2-‐4	  g/día	  se	  usan	  

para	  reducir	  las	  cifras	  de	  triglicéridos164.	  

Los	  anticuerpos	  monoclonales	  contra	  PCSK9,	  una	  proteasa	  que	  se	  une	  al	  receptor	  

hepático	  de	  las	  LDL	  y	  facilita	  su	  degradación;	  por	  lo	  tanto,	  los	  anticuerpos	  monoclonales	  

inhiben	  esta	  acción	  y	  facilitan	  la	  permanencia	  de	  receptores	  hepáticos	  de	  LDL,	   lo	  que	  

conlleva	  mayor	   captación	  y	  eliminación	  y,	   finalmente,	   reducción	  de	   la	   concentración	  

sérica	  de	  LDL165.	  

Una	   estrategia	   actual	   es	   la	   combinación	   de	   fármacos	   en	   pacientes	   que	   no	  

alcancen	   objetivos	   terapéuticos.	   Se	   basa	   en	   que	   se	   pueden	   obtener	   reducciones	   de	  

cifras	  de	  c-‐LDL	  y	  triglicéridos	  o	  aumentos	  de	  las	  cifras	  de	  c-‐HDL	  que	  con	  la	  terapéutica	  

única.	  También	  conseguimos	  minimizar	  los	  efectos	  secundarios	  de	  algunos	  de	  ellos	  ya	  

que	  normalmente	  son	  necesarios	  menores	  dosis166.	  	  

Los	   pacientes	   con	   hipercolesterolemia	   grave,	   (hipercolesterolemia	   familiar	  

homocigótica),	  requieren	  de	  técnicas	  especiales	  ante	  la	  baja	  respuesta	  a	  las	  terapéuticas	  

anteriormente	  descritas,	  así	  la	  aféresis	  de	  las	  c-‐LDL	  extrae	  estas	  lipoproteínas	  durante	  

la	  circulación	  extracorpórea	  una	  vez	  a	  la	  semana	  o	  en	  semanas	  alternas.	  	  
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II.3.1.7.	  LA	  DIABETES	  MELLITUS	  

Es	   conocido	   y	   existe	   una	   evidencia	   concluyente	   que	   un	   control	   glucémico	  

adecuado	   reduce	   significativamente	   el	   riesgo	   de	   complicaciones	   diabéticas	  

microvasculares	   (retinopatía,	   nefropatía	   y	   neuropatía).	   Aunque	   los	   datos	   disponibles	  

indican	  que	  hay	  relación	  entre	  cifras	  de	  glucemia	  elevadas	  y	  eventos	  CV,	  hasta	  hace	  poco	  

tiempo,	  no	  se	  disponía	  de	  suficiente	  evidencia	  	  que	  el	  control	  glucémico	  con	  objetivos	  

específicos	  redujera	  su	  incidencia167.	  

El	  enfermo	  diabético	  tiene	  múltiples	  factores	  de	  riesgo	  CV	  y	  se	  debe	  tratar	  a	  cada	  

uno	  de	  ellos,	  estableciendo	  una	  estrategia	  terapéutica	  multifactorial	  para	  reducir	  la	  PA	  

y	  las	  concentraciones	  de	  colesterol	  total	  y	  c-‐LDL,	  siendo	  mucho	  más	  estrictos	  que	  para	  

el	  	  paciente	  no	  diabético168.	  

Gráfico 	  13. 	  Pr inc ipales	  d ianas	  teraéuticas	  en 	  la 	  h iper colesterolemia 	  
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El	  objetivo	  de	  glucohemoglobina	  actualmente	  en	  enfermos	  cardiovasculares	  es	  

más	  laxo	  (en	  general	  	  <7%),	  pero	  hay	  poca	  información	  sobre	  el	  empleo	  de	  los	  fármacos	  

hipoglucemiantes	  en	  la	  enfermedad	  cardiovascular169.	  

El	  problema	  radica	  que	  los	  ensayos	  realizados	  hasta	  la	  fecha	  con	  diferente	  tipo	  

de	  intervenciones	  o	  estrategias	  hipoglucemiantes	  han	  sido	  seguras	  pero	  no	  más	  eficaces	  

en	  la	  reducción	  de	  eventos	  CV.	  	  Sirva	  de	  ejemplo	  que	  una	  intervención	  intensiva	  para	  

adelgazar	   (estudio	   del	   Look	   AHEAD	   Research	   Group)170	   redujo	   el	   peso,	   la	   PA	   y	   la	  

glucohemoglobina	   sin	   encontrar	   diferencias	   en	   los	   eventos	   cardiovasculares.	   En	   el	  

estudio	   con	   insulina	   glargina	   (ORIGIN)171	   hubo	   un	   efecto	   neutro	   en	   eventos	  

cardiovasculares.	  Por	  último	  en	  los	  estudios	  con	  los	  nuevos	  inhibidores	  de	  la	  dipeptidil	  

peptidasa	   4–saxagliptina	   (SAVOR-‐TIMI	   53)172	   y	   alogliptina	   (EXAMINE)173	   no	   	   hubo	  

inferioridad	   en	   eventos	   CV,	   pero	   si	   un	   mayor	   número	   de	   	   hospitalización	   por	  

insuficiencia	  cardiaca	  con	  saxagliptina	  (p	  =	  0,007).	  	  

Múltiples	   estudio	   en	   el	   área	   de	   la	   prevención	   cardiovascular	   en	   pacientes	  

diabéticos	  están	  en	  marcha	  tanto	  con	  los	  fármacos	  comercializados	  actualmente	  como	  

con	  las	  nuevas	  moléculas	  en	  estudio.	  

	  II.3.1.8.	  LAS	  INTERVENCIONES	  PSICOSOCIALES	  

El	   objetivo	   de	   las	   intervenciones	   psicosociales	   es	   luchar	   contra	   el	   estrés	  

psicosocial	  y	  conseguir	  un	  estilo	  de	  vida	  saludable.	  Están	  basadas	  en	  diferentes	  técnicas,	  

ya	  sean	   individuales	  o	  en	  grupo,	  como	  la	  terapia	  cognitivo-‐conductual,	  programas	  de	  

manejo	  del	  estrés,	  meditación,	  técnicas	  de	  respiración,	  yoga	  y	  relajación	  muscular174.	  	  

Los	   resultados	  beneficiosos	  de	  estas	   intervenciones	  han	   sido	  demostrados	  en	  

varios	  estudios	  clínicos175,	  demostrando	  el	  impacto	  adicional	  de	  estas	  intervenciones	  en	  

la	  prevención	  de	  la	  enfermedad	  coronaria	  clínica.	  

Específicamente,	   la	   depresión	   subyacente	   en	   un	   enfermo	   cardiaco	   se	   puede	  

tratar	   con	   psicoterapia	   o	   con	   inhibidores	   selectivos	   de	   la	   receptación	   de	   serotonina	  

(ISRS),	  siendo	  ambas	  intervenciones	  seguras	  y	  eficaces,	  aunque	  no	  mostraron	  beneficios	  

en	  las	  variables	  cardiacas176.	  Según	  los	  resultados	  de	  algunos	  estudios	  no	  aleatorizados	  

con	   el	   uso	   de	   ISRS	   se	   podría	   mejorar	   el	   pronóstico	   cardiovascular	   en	   pacientes	  

deprimidos	  con	  o	  sin	  enfermedad	  establecida177.	  
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Hasta	   la	   fecha,	  y	  a	  diferencia	  de	   la	  depresión,	  pocos	  estudios	  han	   investigado	  

específicamente	   la	   ansiedad	   en	   pacientes	   con	   ECV.	   En	   un	   ensayo	   clínico	   que	   incluía	  

intervenciones	  supervisadas	  por	  personal	  de	  enfermería	  en	  el	  domicilio	  de	  pacientes	  

sometidos	  a	  CABG,	  se	  observaron	  efectos	  beneficiosos	  en	  la	  ansiedad,	  pero	  la	  muestra	  

era	  demasiado	  pequeña	  y	  el	  seguimiento	  demasiado	  corto	  para	  demostrar	  un	  impacto	  

en	  la	  incidencia	  de	  eventos	  cardiacos178.	  	  

Aparte	   del	   tratamiento	   de	   los	   síntomas	   del	   estado	   de	   ánimo,	   otras	  

intervenciones	  psicosociales	  han	  demostrado	  su	  utilidad.	  Los	  programas	  de	  manejo	  del	  

estrés	  han	  mostrado	  repetidas	  veces	  que	  mejoran	  no	  sólo	   la	  percepción	  subjetiva	  de	  

bienestar,	  sino	  también	  los	  niveles	  de	  riesgo	  y	  los	  resultados	  cardiovasculares174,179.	  

II.3.2.	  LA	  REHABILITACIÓN	  CARDIACA	  	  

La	  última	  guía	  europea	  de	  prevención	  cardiovascular	  	  presenta	  por	  vez	  primera	  

un	  apartado	  específico	  sobre	  los	  programas	  de	  rehabilitación	  cardiaca,	  que	  se	  considera	  

una	  actuación	  coste-‐efectiva	  en	  la	  reducción	  del	  riesgo	  tras	  un	  evento	  coronario	  agudo,	  

pues	  mejora	  el	  pronóstico	  y	  reduce	  las	  hospitalizaciones	  y	  los	  gastos	  de	  atención	  médica,	  

además	  de	  prolongar	  la	  vida5.	  	  

La	  rehabilitación	  cardiaca	  tras	  un	  episodio	  CV	  es	  una	  recomendación	  de	  clase	  I	  

de	  	  European	  Society	  of	  Cardiology	  (ESC180,	  American	  Heart	  Association	  y	  el	  American	  

College	  of	  Cardiology181.	  

La	   importancia	   de	   este	   apartado	   como	   pieza	   fundamental	   del	   trabajo	   de	  

investigación	  en	  curso,	  hace	  necesario	  la	  exposición	  de	  esta	  medida	  de	  prevención	  de	  

una	  forma	  más	  extensa	  como	  realizamos	  a	  continuación.	  

II.4.	  REHABILITACIÓN	  CARDIACA	  

II.4.1.	  INTRODUCCIÓN	  

Para	  entender	   el	   concepto	  de	   la	   rehabilitación	   cardiaca	  pasaremos	  primero	  a	  

abordarlo	  desde	  el	  prisma	  de	  la	  historia,	  para	  entender	  que	  no	  es	  una	  moda	  actual,	  sino	  

que	  se	  lleva	  trabajando	  en	  ella	  	  desde	  hace	  bastante	  tiempo.	  	  
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Definiremos	  conceptualmente	  que	  es,	  en	  que	  se	  basa,	  que	  personal	  es	  necesario,	  	  

que	  beneficios	  aporta	  	  y	  a	  qué	  tipo	  de	  pacientes	  va	  dirigida,	  	  para	  concluir	  analizando	  

sus	  diferente	  fases	  de	  una	  forma	  concisa.	  

II.4.2.	  HISTORIA	  DE	  LA	  REHABILITACIÓN	  CARDIACA	  

Las	  primeras	   referencias	   las	  podemos	  encontrar	  en	   la	  Grecia	  clásica	  donde	  se	  

recomendaba	  el	  ejercicio	  físico	  como	  parte	  del	  tratamiento	  de	  las	  enfermedades.	  Pero	  

fue	   	  Asclepíades	  de	  Prusa	   (124-‐40	  a.C),	  médico	  griego	  que	  desarrolló	   su	  actividad	  en	  

Roma	   hace	  más	   de	   2.000	   años,	   el	   que	   deja	   entrever	   los	   beneficios	   del	   tratamiento	  

combinado	   del	   ejercicio	   físico	   (marchas,	   equitación)	   y	   pautas	   dietéticas	   para	   el	  

tratamiento	  de	  las	  enfermedades	  vasculares182.	  

Desde	  esa	  época	  es	  difícil	  encontrar	  referencias	  a	  este	  respecto	  en	  la	  historia	  de	  

la	  medicina	  teniéndonos	  que	  remontar	  a	  principios	  del	  siglo	  XIX,	  en	  	  el	  año	  1802	  cuando	  

William	  Heberden,	  médico	  británico,	  	  en	  su	  publicación	  “Comentaries	  of	  the	  history	  and	  

cure	  of	  diseases”183	  ,	  realiza	  la	  	  primera	  descripción	  clara	  de	  los	  síntomas	  de	  la	  angina	  de	  

pecho	  y	  cuya	  mejoría	  se	  obtuvo	  con	  la	  realización	  de	  ejercicio	  (describe	  como	  mejoró	  el	  

estado	  clínico	  de	  un	  paciente	  con	  angina	  de	  pecho	   	  serrando	  madera	  durante	  media	  

hora	  cada	  día).	  La	  importancia	  de	  este	  hecho	  es	  tal	  que	  hoy	  se	  considera	  la	  primera	  cita	  

que	  hace	  alusión	  a	  la	  rehabilitación	  como	  terapia	  para	  pacientes	  cardiológicos.	  

	  	   Hacia	  la	  mitad	  del	  siglo	  XIX,	  es	  en	  1854	  donde	  encontramos	  por	  primera	  vez	  la	  

recomendación	  realizada	  por	  el	  médico	  William	  Stokes184,	  de	  instaurar	  la	  deambulación	  

precoz	   con	   programas	   de	   ejercicio	   físico	   para	   los	   pacientes	   que	   habían	   sufrido	   una	  

enfermedad	  cardiaca.	  El	  propio	  Stokes	  en	  uno	  de	  sus	   trabajos	  de	  1855	  ya	  engloba	   la	  

educación	   en	   el	   abandono	   de	   los	   hábitos	   perjudiciales	   junto	   con	   un	   programa	   de	  

ejercicios	  musculares,	  cuya	  repetición	  y	  mantenimiento	  en	  el	  tiempo,	  llevará	  a	  que	  los	  

síntomas	  de	  debilidad	  del	  corazón	  irán	  desapareciendo.	  

A	   partir	   de	   aquí	   los	   cambios	   que	   se	   producen	   en	   el	   tratamiento	   de	   las	  

enfermedades	  cardiovasculares,	  desde	  finales	  del	  siglo	  XIX	  hasta	  mediados	  del	  siglo	  XX,	  

han	  sido	  totalmente	  contradictorios	  y	  radicales.	  

Así	  .a	  finales	  del	  siglo	  XIX,	  toda	  esta	  filosofía	  del	  ejercicio	  y	  movilización	  precoz	  

fue	   cuestionada	   pasando	   al	   reposo	   casi	   absoluto	   como	   parte	   fundamental	   de	  
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tratamiento	  en	  general	  de	  las	  enfermedades.	  Tras	  un	  infarto	  de	  miocardio	  al	  paciente	  

se	  le	  recomendaba	  permanecer	  en	  cama	  dos	  meses,	  seguido	  de	  una	  movilización	  hacia	  

un	   sillón	   durante	   seis	   meses	   y	   sólo	   se	   permitía	   subir	   pequeños	   tramos	   de	   escalera	  

pasado	   el	   primer	   año	   de	   convalecencia185.	   Estas	  medidas	   llevaron	   a	   una	   inactividad	  

sociolaboral	  evidente	  tornando	  a	  estos	  enfermos	  en	  individuos	  inválidos.	  

Esta	   teoría	   del	   reposo	   se	   vio	   reforzada	   por	   los	   estudios	   anatomopatológicos	  

sobre	   la	   cicatrización	   de	   la	   zona	   de	   necrosis	   tras	   un	   infarto	   agudo	   de	   miocardio	  

realizados	  por	  Mallory	  et	  al.	  en	  1939,	  donde	  vieron	  el	  riesgo	  formación	  de	  aneurismas	  

ventriculares,	  ruptura	  miocárdica	  y	  muerte,	  ante	  lo	  cual	  se	  consideró	  una	  regla	  formal	  

el	   reposo	   absoluto	   en	   cama	   durante	   un	   mínimo	   de	   seis	   semanas	   tras	   un	   infarto	  

agudo182,185.	  

Estas	  recomendaciones	  fueron	  contrarrestadas	  afortunadamente	  a	  principio	  de	  

los	  años	  50	  del	   siglo	  XX	  produciendo	  un	  giro	   radical	  de	   ideas	  basado	  en	  estudios	  de	  

investigación	  clínica	  en	  los	  que	  se	  demostraba	  una	  distinta	  incidencia	  de	  la	  enfermedad	  

coronaria	  entre	  los	  sujetos	  activos	  y	  los	  sedentarios	  incidiendo	  incluso	  en	  los	  posibles	  

efectos	  nocivos	  del	  reposo	  prolongado182,185.	  

Así	   en	   el	   año	   1951	   Levine	   y	   Lown,	   basados	   en	   el	   principio	   teórico	   que	   la	  

sedestación	  reducía	  el	  retorno	  venoso	  y	  de	  este	  modo	  el	  volumen/latido	  y	  el	   trabajo	  

cardiaco,	  demostraron	   los	  efectos	  benéficos	   	  del	  descanso	  en	  sillón	  ya	  en	   la	  primera	  

semana	  tras	  el	  episodio	  agudo	  (“chair	  treatment”)	  como	  alternativa	  al	  encamamiento	  

prolongado186.	  	  

Tras	  este	  descubrimiento	  se	   inicia	   toda	  una	  carrera	  para	   reducir	  el	   tiempo	  de	  

reposo	  tras	  un	  infarto	  agudo	  de	  miocardio,	  que	  va	  desde	  el	  año	  1952	  	  cuando	  Newman	  

y	   colaboradores187,	   instauraron	   la	   “deambulación	   precoz”	   realizada	   durante	   3	   a	   5	  

minutos	  al	  día,	  a	  partir	  de	  la	  cuarta	  semana	  del	  infarto	  agudo	  de	  miocardio,	  pasando	  por	  

Brumer188	  que	  en	  1956	  propone	  la	  deambulación	  durante	  los	  primeros	  15	  días	  tras	  un	  

infarto,	  hasta	  la	  publicación	  en	  1961	  por	  parte	  de	  Cain	  et	  al.189	  de	  un	  estudio	  en	  el	  que	  

demuestran	  la	  eficacia	  y	  la	  seguridad	  de	  la	  actividad	  física	  desde	  el	  primer	  día	  tras	  un	  

infarto.	  
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En	  el	  año	  1957	  Hellerstein	  y	  Ford190	  dan	  las	  primeras	  pinceladas	  al	  concepto	  de	  

rehabilitación	  en	  pacientes	  cardiópatas	  como	  se	  entiende	  hoy	  en	  día.	  En	  ellas	  se	  incide	  	  	  

sobre	  la	  movilización	  temprana	  del	  enfermo	  para	  reducir	  la	  fase	  de	  convalecencia,	  sobre	  

la	   repercusión	   emocional	   que	   conlleva	   y	   finalmente	   en	   intentar	   la	   reincorporación	  

laboral.	  Todo	  esto	  se	  engloba	  en	  el	  primer	  programa	  de	  prevención	  cardiovascular	  para	  

pacientes	  hospitalizados	  realizado	  por	  Beckmann	  a	  finales	  de	  la	  década	  de	  1950184,185.	  	  

En	  los	  inicios	  de	  1960	  se	  introduce	  el	  concepto	  de	  integración	  social	  basado	  en	  

que	  todas	  las	  medidas	  implementadas	  tras	  un	  evento	  cardiaco	  desembocaban	  en	  una	  

vuelta	  a	  las	  actividades	  normales,	  como	  consecuencia	  de	  la	  mejoría	  de	  las	  capacidades	  

físicas	  y	  psicológicas.	  	  

Y	  así	  en	  1969	  en	  la	  ciudad	  	  de	  Ginebra,	  la	  Organización	  Mundial	  de	  la	  Salud	  (OMS)	  

en	   su	   informe	  numero	  270	   	   definió	   	   por	  primera	   vez	   la	   rehabilitación	   cardiaca	   y	   sus	  

objetivos	  	  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”191.	  	  	  

Analizando	  este	  informe	  y	  la	  definición	  acuñada	  se	  desprenden	  como	  objetivos	  

algunos	  más	  que	  el	  mero	  hecho	  de	  iniciar	  la	  actividad	  física,	  introduciendo	  los	  conceptos	  

de	  "calidad	  de	  vida"	  y	  "readaptación	  socio-‐familiar	  y	  profesional	  ",	  proponiendo	  	  una	  

meta	  	   	  de	  no	  inferioridad	  a	  la	  situación	  previa	  que	  el	  paciente	  tenía	  antes	  del	  evento	  

cardiológico.	  Este	  informe	  concluye	  que	  un	  alto	  porcentaje	  de	  pacientes	  cardiópatas	  se	  

beneficiarían	  del	  inicio	  precoz	  de	  un	  programa	  de	  rehabilitación	  cardiaca	  tras	  el	  episodio	  

agudo,	  destacando	  el	  efecto	  perjudicial	  del	  reposo	  prolongado	  y	  la	  inactividad	  física.	  

En	  la	  década	  de	  los	  70	  intervenciones	  en	  áreas	  tan	  diversas	  como	  el	  campo	  de	  la	  

nutrición,	  de	  la	  deshabituación	  del	  consumo	  de	  tabaco,	  del	  apoyo	  psicológico	  según	  el	  

tipo	  de	  personalidad	  de	  cada	  paciente,	  despejaron	  resultados	  favorables	  en	  los	  estudio	  

de	  mortalidad	  y	  morbilidad,	  definiendo	  el	   campo	  de	   la	  prevención	   secundaria	  en	   las	  

enfermedades	  cardiovasculares.	  

Es	  en	  esta	  década	  que	  se	  aúnan	  los	  beneficios	  de	  la	  rehabilitación	  cardiaca	  y	  de	  

la	   prevención	   secundaria	   pasando	   a	   considerarse	   como	  un	   componente	   del	   cuidado	  
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integral	   al	   paciente	   cardiópata,	   reconociendo	   la	   necesidad	   de	   un	   abordaje	  

multidisciplinar	  para	  su	  correcto	  desarrollo.	  

Estos	  programas	  se	  fueron	  instaurando	  en	  la	  década	  de	  los	  ochenta	  y	  los	  noventa	  

por	   toda	   Europa	   Occidental	   y	   América,	   envolviendo	   a	   las	   principales	   sociedades	  

científicas	  de	  cada	  país	  y	  sustentada	  su	  evidencia	  en	  diferentes	  ensayos	  y	  metaanálisis	  

como	  los	  realizados	  por	  O´ldridge	  et	  al192	  y	  por	  O´Connor	  et	  al193.	  

Ambos	   metaanálisis	   envolvieron	   a	   más	   de	   4.000	   pacientes	   cada	   uno,	   y	   se	  	  

evidencio	  una	  reducción	  estadísticamente	  significativa	   (20-‐25%)	  de	   la	  mortalidad	  por	  

todas	  las	  causas,	  	  incluida	  la	  cardiaca,	  	  en	  el	  grupo	  aleatorizado	  a	  rehabilitación	  cardiaca	  

después	  de	  un	  infarto	  agudo	  de	  miocardio.	  

En	  1993	  la	  OMS	  redefine	  la	  rehabilitación	  cardiaca	  como	  "la	  suma	  coordinada	  de	  

intervenciones	   requeridas	   para	   influir	   favorablemente	   sobre	   la	   enfermedad,	  

asegurando	  las	  mejores	  condiciones	  físicas,	  psíquicas	  y	  sociales,	  para	  que	  los	  pacientes,	  

por	  sus	  propios	  medios,	  puedan	  conservar	  o	  reanudar	  sus	  actividades	  en	  la	  sociedad	  de	  

manera	  óptima.	   La	   rehabilitación	  no	  debe	  considerarse	  una	   terapia	  aislada,	   sino	  que	  

debe	   ser	   integrada	   en	   el	   tratamiento	   global	   de	   la	   cardiopatía,	   de	   la	   cuál	   aquella	  

constituye	  sólo	  una	  faceta”194.	  

Como	  ha	  quedado	  patente	  la	  rehabilitación	  cardiaca	  ha	  sufrido	  enormes	  cambios	  

desde	  los	  primeros	  esbozos	  de	  Stokes	  hasta	  nuestro	  días,	  ha	  pasado	  de	  estar	  indicada	  

sólo	  en	  enfermos	  coronarios	  que	  habían	  sufrido	  un	  infarto	  de	  miocardio,	  ampliando	  su	  

indicación	   a	   todas	   las	   cardiopatías	   existentes	   incluido	   los	   individuos	   con	   múltiples	  

factores	  de	  riesgo,	  sin	  evidencia	  clínica	  de	  enfermedad	  coronaria,	  como	  herramienta	  de	  

prevención	  primaria.	  

Estos	  cambios	  también	  han	  afectado	  a	  la	  organización	  y	  estructura	  pasando	  de	  

ser	  intervenciones	  individualistas	  hospitalarias	  basadas	  en	  el	  ejercicio,	  hasta	  los	  equipos	  

multidisciplinares	   extrahospitalarios	   integrados	   en	   las	   Unidades	   de	   Rehabilitación	  

Cardiaca	  actuales.	  

En	  España	  las	  primeras	  referencias	  que	  se	  tienen	  datan	  del	  año	  1553	  en	  un	  libro	  

publicado	  en	  Jaén	  por	  el	  Doctor	  	  Cristóbal	  Méndez195	  sobre	  las	  excelencias	  del	  ejercicio	  

físico	  para	  la	  salud.	  
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El	  comienzo	  de	  la	  rehabilitación	  cardíaca	  como	  disciplina	  en	  España	  se	  centra	  en	  

los	  trabajos	  realizados	  por	  el	  Doctor	  Tormo	  que	  en	  1977	  fundó	  y	  dirigió	  el	  Primer	  Centro	  

de	   Valoración	   Funcional	   y	   Rehabilitación	   del	   Cardiaco	   del	   Hospital	   Provincial	  

Universitario	  de	  Valencia.	  Entre	  sus	  aportaciones	  a	  este	  campo	  de	  la	  cardiología	  destaca	  

la	  publicación	  en	  1978	  del	  primer	  libro	  en	  España	  sobre	  rehabilitación	  cardiaca	  titulado	  

“Valoración	  funcional	  y	  rehabilitación	  de	  la	  cardiopatía	  coronaria”196.	  	  

Pero	  no	  es	  el	  único	  médico	  español	  interesado	  en	  esta	  área	  y	  así	  en	  1979	  el	  Dr.	  	  

Maroto	  con	  la	  apertura	  de	  la	  Unidad	  de	  Rehabilitación	  Cardíaca	  en	  el	  Hospital	  Ramón	  y	  

Cajal	  de	  Madrid,	  consigue	  implementar	   los	   	  protocolos	  de	  intervención	  y	   las	  medidas	  

terapéuticas	  que	  se	  aplican	  hoy	  en	  día,	  siendo	  una	  de	  las	  referencias	  internacionales	  en	  

este	  campo197.	  

II.4.3.	  QUÉ	  ES	  LA	  REHABILITACIÓN	  CARDIACA	  

Muchas	   definiciones	   hacen	   referencia	   a	   la	   ausencia	   de	   enfermedad	   como	  

concepto	   de	   salud,	   aplicando	   términos	   como	  estar	   robusto,	   estar	   ileso	   o	   carente	   de	  

malestar,	  o	  la	  ausencia	  de	  dolor.	  La	  Organización	  Mundial	  de	  la	  Salud	  (OMS)	  lo	  define	  

como	  “el	  estado	  de	  completo	  bienestar	  físico,	  mental	  y	  social	  y	  no	  sólo	  la	  ausencia	  de	  

enfermedades”198.	  

Como	   se	   sabe	   actualmente,	   las	   enfermedades	   afectan	   a	   todos	   los	   niveles	   del	  

individuo,	   siendo	   difícilmente	   entendible	   que	   una	   manifestación	   física	   no	   tenga	   su	  

repercusión	   psíquica	   o	   viceversa,	   llevando	   con	   la	   perpetuación	   del	   proceso	   a	   la	  

disminución	  de	  la	  calidad	  de	  vida	  en	  el	  individuo	  afecto.	  

Todo	   este	   proceso	   se	   ve	   magnificado	   en	   el	   caso	   de	   las	   enfermedades	  

cardiovasculares,	  dado	  que	  la	  mayoría	  de	  ellas	  se	  deben	  a	  la	  presencia	  de	  los	  clásicos	  

factores	  de	  riesgo	  cardiovasculares,	  que	  en	  si	  propio	  algunos	  de	  ellos	  son	  enfermedades,	  

sumando	  a	  la	  situación	  del	  enfermo	  la	  morbilidad	  acrecentada	  de	  estos	  factores.	  

Por	   tanto	   si	   las	   enfermedades	   cardiovasculares	   afectan	  a	   la	   condición	   física	   y	  

psíquica	  del	  enfermo,	  todas	  las	  actuaciones,	  medidas	  e	  intervenciones	  que	  se	  adopten	  

para	   corregir	   o	  minimizar	   los	   efectos	   de	   ellas	   sobre	   el	   enfermo,	   podría	   considerarse	  

como	  parte	  de	  la	  rehabilitación	  cardiaca.	  	  
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Sin	  olvidar	  el	  concepto	  esgrimido	  por	  la	  OMS	  de	  1967191,194,	  una	  aproximación	  

más	  entendible	  de	  la	  rehabilitación	  cardiaca	  podría	  ser	  la	  definición	  del	  Servicio	  de	  Salud	  

Pública	  de	  EEUU	  “Como	  un	  proceso	  multidisciplinar	  que	  incluye	  entrenamiento	  físico,	  

educación	  y	  consejos	  en	  relación	  con	  la	  reducción	  de	  riesgo,	  cambios	  del	  estilo	  de	  vida,	  

y	  uso	  de	  técnicas	  de	  modificación	  de	  la	  conducta”199.	  

De	   una	   forma	   más	   plausible	   debe	   constar	   de	   unas	   evaluaciones	   médicas	   y	  

psicológicas	  previas,	  de	  las	  pruebas	  necesarias	  para	  la	  estratificación	  del	  riesgo	  y	  diseño	  

de	  los	  ejercicios	  más	  adecuados,	  así	  como	  de	  las	  pautas	  de	  modificación	  de	  los	  factores	  

de	   riesgo	   cardiovasculares,	   charlas,	   consejos,	   apoyo	   a	   la	   familia,	   todo	   estos	   con	   el	  

objetivo	  de	  encaminar	  al	  paciente	  a	  un	  estado	  completo	  de	  bienestar	  físico,	  mental	  y	  

social.	  

La	  estructuración	  y	  la	  articulación	  de	  todo	  este	  proceso	  en	  el	  tiempo	  constituyen	  

un	  Programa	  de	  Rehabilitación	  Cardiaca	  (PRC)	  como	  se	  entiende	  en	  nuestros	  días.	  

II.4.4.	  OBJETIVOS	  Y	  METAS	  DE	  LA	  REHABILITACIÓN	  CARDIACA	  	  

Y	  es	  en	  este	  proceso	  en	  el	  tiempo	  donde	  se	  definen	  una	  serie	  de	  objetivos	  a	  corto	  

plazo	  que	  mantenidos	  de	  forma	  crónica	  darán	  nuestras	  metas	  (Tabla	  9).	  

CORTO	  PLAZO	   LARGO	  PLAZO	  (METAS)	  

1.	   Conseguir	   la	   estabilización	  
clínica.	  	  
2.	  Limitar	  los	  efectos	  fisiológicos.	  	  
3.	   Mejorar	   el	   estatus	   funcional	  
global.	  
4.	  Control	  de	  FRCV.	  
5.	  Limitar	  los	  efectos	  psicológicos.	  
	  

1.	  Incorporar	  al	  paciente	  a	  su	  vida	  cotidiana	  de	  la	  
forma	   más	   independiente,	   eficiente	   y	   rápida	  
posible.	  
2.	  Favorecer	  “un	  cambio	  en	  el	  estilo	  de	  vida”.	  
3.	  Favorecer	  un	  acondicionamiento	  físico.	  
4.	  Familiares	  participes	  del	  proceso	  global	  de	  la	  
enfermedad.	  
5.	   Formar	   a	   los	   pacientes	   como	   promotores	  
activos	  de	  prevención	  cardiovascular.	  	  
6.	  Reintegrar	  al	  paciente	  en	  todas	  las	  áreas	  de	  su	  
vida,	  laboral,	  familiar,	  sexual	  y	  social.	  

Tabla	  9.	  Objetivos	  y	  metas	  de	  un	  Programa	  de	  Rehabilitación	  Cardiaca	  

	  

Los	  objetivos	  principales	  clásicos	  a	  corto	  plazo	  de	  la	  rehabilitación	  cardiaca	  son	  

en	  términos	  generales	  en	  primer	  lugar	  mejorar	  el	  estado	  fisiológico	  y	  en	  segundo	  lugar	  

y	  con	  la	  ayuda	  del	  primero	  conseguir	  una	  mejoría	  psico-‐socio-‐familiar	  del	  paciente6.	  	  
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	  Los	   objetivos	   de	   la	   mejoría	   del	   estado	   fisiológico	   combinan	   a	   nivel	   físico	   la	  

creación	  de	  hábitos	  para	  la	  realización	  de	  ejercicio	  que	  conllevará	  a	  una	  mejoría	  de	  la	  

condición	   física,	   junto	   con	   la	   corrección	   de	   los	   factores	   de	   riesgo	   cardiovasculares	  

(mejoría	   perfil	   glucémico	   y	   lipoproteico,	   reducción	   de	   peso	   corporal,	   control	   de	   la	  

presión	  arterial	  y	  del	  tabaquismo).	  Estos	  cambios	  acarrearan	  de	  forma	  adicional	  mejoría	  

en	  la	  perfusión	  miocárdica,	  en	  la	  función	  ventricular	  y	  en	  la	  ateroesclerosis6,200.	  

Entren	   los	   objetivos	   psicológicos	   destaca	   minimizar	   las	   consecuencias	   del	  

síndrome	   ansioso	   depresivo,	   y	   a	   nivel	   socio-‐familiar	   retomar	   su	   independencia	   y	  

regresar	  a	  su	  trabajo	  lo	  más	  adaptado	  posible.	  

La	  consecución	  de	  estos	  objetivos	  y	  su	  mantenimiento	  en	  el	  tiempo,	  generan	  los	  

objetivos	   a	   largo	  plazo	  o	  metas	   de	   la	   rehabilitación	   cardiaca.	   Fundamentalmente	   las	  

metas	  se	  basan	  en	  conseguir	  un	  cambio	  en	  el	  estilo	  de	  vida	  permanente	  del	  paciente	  

que	   le	   permita	   combatir	   la	   enfermedad	   cardiovascular	   que	   padece,	   basado	   en	   la	  

prevención	  secundaria201.	  Otra	  de	  las	  metas	  será	  que	  el	  propio	  paciente	  regrese	  de	  la	  

forma	  más	  independiente	  y	  valido	  a	  su	  entorno	  (familiar,	  social,	  laboral	  e	  incluso	  en	  su	  

condición	  sexual)	  incluso	  siendo	  un	  elemento	  proactivo	  en	  el	  combate	  a	  las	  ECV201,202.	  	  

Desde	  el	  punto	  de	  vista	  médico	  los	  objetivos	  a	  corto	  y	  largo	  plazo	  son	  fácilmente	  

imaginables,	  destacando	  la	  disminución	  de	  la	  tasa	  de	  mortalidad,	  morbilidad,	  reingresos	  

o	  nuevas	  intervenciones	  cardiológicas.	  

II.4.5.	  EL	  ASPECTO	  MULTIDISCIPLINAR	  DE	  LA	  REHABILITACIÓN	  CARDIACA.	  

De	  todo	  lo	  anteriormente	  expuesto	  se	  deduce	  que	  para	  conseguir	  los	  objetivos	  y	  

las	   metas	   que	   persigue	   la	   rehabilitación	   cardiaca,	   se	   necesita	   de	   un	   equipo	  

multidisciplinar,	   con	   unas	   adecuadas	   capacitaciones	   en	   las	   diferentes	   áreas	   de	  

intervención,	  que	  este	  bien	  coordinado	  e	  integrado	  en	  una	  unidad	  de	  trabajo.	  

Las	   principales	   sociedades	   científicas	   a	   nivel	   europeo	   (Sociedad	   Española	   de	  

Cardiología	  y	  el	  grupo	  de	  Rehabilitación	  Cardiaca	  y	  fisiología	  del	  ejercicio	  de	  la	  Sociedad	  

Europea	  de	  Cardiología)	  y	  americanas	  (Asociación	  Americana	  de	  Rehabilitación	  Cardiaca	  

y	  Pulmonar,	  el	  colegio	  Americano	  de	  Cardiología	  así	  como	  la	  Asociación	  Americana	  de	  

Cardiología)	   en	   sus	  documentos	  de	   trabajo	  definen	  que	   todas	   las	   intervenciones	   	  en	  

rehabilitación	   cardiaca	   deben	   estar	   integradas	   en	   un	   proceso	   global	  multidisciplinar,	  
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debiendo	  incluir	  cuatro	  componentes	  fundamentales	  como	  son	  el	  entrenamiento	  físico,	  

la	   modificación	   de	   los	   factores	   de	   riesgo,	   apoyo	   médico	   de	   emergencias	   y	   ayuda	  

psicológica	  y	  de	  asistencia	  social	  6,7.	  

Así	   pues,	   la	   organización	   y	   los	   componentes	   de	   una	   unidad	   de	   rehabilitación	  

cardiaca	   van	   a	   depender	   del	   tipo	   de	   hospital	   al	   que	   esté	   vinculado,	   o	   si	   se	   trata	   de	  

unidades	  extra	  hospitalarias,	  de	  la	  dotación	  o	  medios	  de	  los	  que	  disponga,	  pero	  siempre	  

deben	  abarcar	  	  las	  cuatro	  áreas	  de	  intervención	  anteriormente	  mencionadas6,7,203.	  

A	  nivel	  estructural	  debería	  de	  tener	  un	  área	  propia	  con	  secretaria,	  espacios	  para	  

consultas	  y	  formación,	  gimnasio	  y	  vestuarios.	  Deberá	  ser	  autónomo	  y	  vinculado	  al	  área	  

cardiovascular	  del	  hospital	  203.	  

A	  nivel	  asistencial	  debe	  de	  constar	  por	  lo	  menos	  un	  profesional	  de	  cada	  área	  de	  

intervención	  de	  preferencia	  con	  dedicación	  completa	  (Gráfico	  14).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

El	  cardiólogo	  entrenado	  en	  rehabilitación	  cardiaca	  es	  imprescindible;	  debe	  ser	  el	  

director	  del	  programa	  y	  dentro	  de	  sus	  funciones	  estarán	  la	  coordinación	  del	  resto	  de	  los	  

miembros	  del	   equipo,	   la	   selección	  de	   los	  pacientes	   candidatos,	   completar	   el	   estudio	  

cardiológico	  en	  el	  caso	  de	  que	  fuese	  incompleto	  y	  establecer	  el	  nivel	  de	  riesgo,	  	  aplicar	  

el	   programa	   adecuado,	   	   realizar	   las	   modificaciones	   del	   tratamiento	   médico	   que	   se	  

precisen	  en	  el	  curso	  del	  programa,	  supervisar	  el	  ejercicio	  físico	  de	  los	  pacientes	  de	  alto	  

Gráfico 	  14.Pr incipa les 	  áreas 	  de	   intervención 	  en	  Rehabil itación	  
Cardiaca 	  
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riesgo	  y	  participar	  en	  la	  educación	  para	  la	  modificación	  del	  estilo	  de	  vida	  y	  corrección	  de	  

los	  factores	  de	  riesgo197,	  203.	  

El	  médico	  rehabilitador	  tiene	  la	  función	  de	  estudiar	  el	  aparato	  locomotor	  y	  las	  

patologías	  que	  interaccionen	  con	  éste,	  para	  establecer	  el	  programa	  de	  ejercicios	  más	  

recomendados	  para	  el	  paciente,	  así	  como	  la	  terapia	  ocupacional204.	  

El	   fisioterapeuta,	   por	   ser	   el	   profesional	   entrenado	   en	   la	   supervisión	   de	   los	  

ejercicios	  físicos,	  es	  el	  adecuado	  para	  hacerlo	  en	  pacientes	  cardiópatas,	  sobre	  todo	  	  en	  

la	  que	  el	  ejercicio	  físico	  tiene	  como	  objetivo	  primario	  su	  efecto	  cardiológico.	  	  

	   El	   personal	   de	   enfermería	   con	   entrenamiento	   en	   situación	   de	   emergencia	  

cardiológica	  es	  básico	  en	  el	  día	  a	  día	  de	  la	  unidad204.	  

A	   nivel	   psicológico	   debe	   de	   existir	   una	   valoración	   y	   acompañamiento	   por	  

psicología	  con	  el	  apoyo	  del	  médico	  psiquiatra	  en	  situaciones	  especiales	  o	  difíciles204.	  

El	  asistente	  social	  se	  encargará	  de	  detectar	  las	  situaciones	  socios	  laborales	  que	  

puedan	  interferir	  en	  el	  proceso	  de	  la	  rehabilitación204.	  

II.4.6.	  BENEFICIOS	  DE	  LA	  REHABILITACIÓN	  CARDIACA	  

Al	  aplicar	  todas	  las	  intervenciones	  de	  un	  programa	  de	  rehabilitación	  cardiaca.	  En	  

un	  paciente	  enfermo	  con	  una	  patología	  cardiaca.	  Se	  consigue	  como	  es	  evidente	  unos	  

resultados	  de	  mejoría	  en	  la	  condición	  física	  y	  mental	  que	  llevara	  a	  un	  mejor	  control	  de	  

su	  enfermedad	  y	  de	  sus	  comorbilidades	  (entiéndase	  factores	  de	  riesgo)	  consiguiendo	  un	  

bienestar	   familiar,	   social	   y	   laboral203.	   Todas	  estas	  bonanzas	  ya	   fueron	  descritas	  en	   la	  

definición	  de	  la	  OMS	  en	  196	  191	  y	  podríamos	  pensar	  que	  no	  hay	  nada	  más.	  	  	  	  	  	  	  

Pero	  en	  medicina	  el	  objetivo	  fundamental	  es	  la	  reducción	  de	  la	  mortalidad	  y	  la	  

morbilidad	  a	  largo	  plazo	  y	  es	  ahí	  donde	  la	  rehabilitación	  cardiaca	  ha	  tratado	  de	  dar	  una	  

respuesta	  sustentada	  en	  el	  tiempo.	  Se	  sabe	  que	  el	  enfermo	  con	  cardiopatía	  (sobre	  todo	  

coronaria),	  existen	  una	  serie	  de	  factores	  que	  influyen	  de	  forma	  negativa	  en	  su	  evolución	  

y	  aumentando	  la	  mortalidad.	  Entre	  ellos	  es	  clásica	  la	  agresión	  endotelial	  que	  sufren	  los	  

vasos	  con	  un	  estado	  de	  hipercoagulabilidad	  y	  agregación	  plaquetaria	  que	  junto	  con	  el	  

aumento	  del	  sistema	  adrenérgico	  llevan	  a	  empeorar	  la	  hemodinámica	  y	  a	  aumentar	  el	  

consumo	  de	  oxígeno	  (Tabla	  10).	  
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Es	   aquí	   donde	   la	   aplicación	   de	   todas	   las	   intervenciones	   de	   la	   rehabilitación	  

cardiaca	  lleva	  a	  invertir	  este	  proceso	  negativo	  consiguiendo	  una	  importante	  mejoría.	  El	  

mantenimiento	  de	  estos	  cambios	  en	  el	  tiempo	  constituye	  la	  base	  por	  la	  cual	  los	  PRC	  y	  el	  

ejercicio	   físico	   obtienen	   una	   mejora	   en	   la	   evolución	   y	   en	   la	   supervivencia	   de	   los	  

enfermos	  cardiópatas.	  

EFECTOS	  CARDIACOS	  DE	  MEJORÍA	  FUNCIONAL	  Y	  MENOR	  CONSUMO	  DE	  OXÍGENO	  

Aumento	  de	  la	  capacidad	  de	  esfuerzo	  

Mejora	  de	  la	  función	  endotelial	  

Mejora	  del	  tono	  autonómico	  

Efecto	  sobre	  la	  coagulación	  y	  la	  agregación	  plaquetaria	  

Efecto	  sobre	  marcadores	  inflamatorios	  

Desarrollo	  de	  vasos	  colaterales	  

Modificación	  de	  la	  historia	  natural	  de	  la	  arteriosclerosis	  	  

(	  efecto	  sobre	  los	  factores	  de	  riesgo	  cardiovasculares	  )	  

Tabla	  10.	  Efectos	  cardiacos	  de	  mejoría	  funcional	  y	  consumo	  de	  oxígeno	  

	  

Numerosos	  estudios	  se	  pusieron	  en	  marcha	  en	  todo	  el	  mundo	  desde	  el	  inicio	  de	  

la	   era	   moderna	   de	   la	   rehabilitación	   cardiaca,	   orientados	   a	   la	   monitorización	   y	  

seguimiento	  de	  los	  pacientes,	  que	  han	  venido	  arrojando	  resultados	  positivos	  sobre	  los	  

beneficios	  de	  la	  rehabilitación	  cardiaca.	  

En	  el	  año	  1972	  Kentala	  E.	  et	  al.,	  publica	  el	  primer	  trabajo	  que	  estudia	  el	  efecto	  

de	  un	  PRC	  sobre	  la	  mortalidad,	  en	  pacientes	  varones	  en	  edad	  laboral	  post	  infarto	  agudo	  

de	  miocardio,	  sin	  encontrar	  diferencias	  estadísticamente	  significativas210.	  

Los	   estudios	   posteriores	   en	   pacientes	   coronarios	   	   realizados	   en	   Europa	   al	  

auspicio	   de	   la	   OMS	   tampoco	   arrojaron	   resultados	   clarificadores	   por	   presentar	   un	  

universo	  muy	  pequeño	  (pocos	  pacientes).	  

Pero	  a	  finales	  de	  la	   	  década	  de	  los	  años	  80	  se	  publican	  	  dos	  metaanálisis	   	  que	  

demostraron	  por	  primera	  vez	  una	  significativa	  reducción	  de	  la	  	  mortalidad	  en	  pacientes	  

coronarios	  comparados	  con	  un	  grupo	  control.	  
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El	  primero	  fue	  publicado	  en	  1988	  por	  O´ldridge	  et	  al.192,	  compuesto	  por	  	   	  diez	  

análisis	   randomizados,	   que	   englobó	   un	   total	   de	   4.347	   pacientes,	   mayoritariamente	  

varones	  menores	  de	  65	  años,	  post	  infarto	  de	  miocardio,	  con	  un	  seguimiento	  mínimo	  de	  

24	  meses.	  De	   ellos,	   2.202	  pacientes	   realizan	  PRC	  de	  duración	   variable	   (mínimo	  de	  6	  

semanas)	  y	  2.145	  pacientes	  realizan	  los	  llamados	  cuidados	  habituales	  administrados	  por	  

cada	  sistema	  de	  salud.	  En	  sus	  resultados	  destaca	  en	  relación	  con	  el	  grupo	  control,	  una	  

disminución	  de	  la	  mortalidad	  global	  y	  de	  la	  mortalidad	  cardiovascular	  aproximada	  del	  

25%,	  con	  un	  odds-‐ratio	  de	  0,76	  y	  de	  0,75	  respectivamente,	  no	  encontrándose	  diferencia	  

significativa	  en	  la	  aparición	  de	  re	  infarto	  no	  fatal.	  La	  mejora	  de	  la	  mortalidad	  global	  fue	  

aún	  mayor	  en	   los	  estudios	  con	  seguimiento	   igual	  o	  superior	  a	  36	  meses	   (OR:	  0,62	  vs	  

0,87).	  

El	  otro	  metaanálisis	  fue	  publicado	  en	  1999	  por	   	  O’Connor	  et	  al.193,	  compuesto	  

por	   22	   estudios	   integrados	   por	   pacientes	   post	   infarto	   de	   miocardio,	   también	  

mayoritariamente	   varones	   y	   con	   exclusión	   de	   pacientes	   ancianos.	   Acumulan	   4.554	  

pacientes,	   de	   los	   cuales	   2.310	   realizan	   PRC	   y	   2.244	   forman	   el	   grupo	   control.	   El	  

seguimiento	  es	  de	  3	  años.	  La	  disminución	  de	  la	  mortalidad	  global	  fue	  del	  23%	  y	  del	  20%,	  

al	  año	  y	  a	  los	  3	  años	  de	  seguimiento	  respectivamente	  y	  la	  disminución	  de	  la	  mortalidad	  

cardiovascular	  del	  22%	  tanto	  en	  el	  1º	  año	  como	  en	  el	  3º	  año.	  Destaca	  la	  disminución	  

llamativa	  de	  la	  muerte	  súbita	  en	  el	  1º	  año	  (OR:	  0,63)	  que	  desaparece	  al	  3er	  año.	  Al	  igual	  

que	  en	  el	  metaanálisis	  de	  O´ldridge,	  no	  se	  encuentra	  disminución	  del	  reinfarto	  no	  fatal.	  	  

Entre	   las	   limitaciones	   de	   estos	   metaanálisis	   que	   han	   sido	   la	   base	   de	   sus	  

detractores,	  destacamos	  en	  primero	  lugar	  una	  duración	  de	  seguimiento	  variable	  inter	  

estudios,	  en	  segundo	  lugar	  que	  algunos	  estudios	  fueron	  realizados	  con	  programas	  de	  

ejercicio	  físico	  exclusivamente	  y	  otros	  como	  PRC	  propiamente	  dichos,	  otro	  aspecto	  es	  el	  

sesgo	   por	   sexo	   y	   edad,	   ya	   que	   los	   pacientes	   son	   mayoritariamente	   varones	   y	  

prácticamente	  se	  excluyen	  los	  ancianos.	  	  

Pero	  quizá	   la	  pregunta	  que	  hoy	  en	  día	  nos	  hacemos	  es	   si	  estos	   resultados	  de	  

finales	  de	  los	  años	  80	  son	  transportables	  a	  nuestros	  pacientes	  actuales,	  en	  la	  era	  de	  la	  

reperfusión	  coronaria	  y	  de	   los	  diferentes	   fármacos	  que	  modifican	   la	  evolución	  de	   los	  

pacientes	  coronarios	  dentro	  de	  la	  prevención	  secundaria	  (estatinas,	  bloqueantes	  beta	  

adrenérgicos	  o	  bloqueo	  del	  sistema	  renina-‐angiotensina-‐aldosterona).	  
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En	   el	   año	   1989	   Bobbio	   et	   al.211,	   publicó	   un	   metaanálisis	   de	   8	   ensayos	   que	  

agrupaba	  unos	  2.300	  pacientes	  postinfarto	  de	  miocardio	  sometido	  a	  un	  programa	  de	  

ejercicio	   físico,	  mayoritariamente	   varones,	   con	   un	   seguimiento	   de	   entre	   2	   y	   5	   años,	  

encontrando	   una	   disminución	   significativa	   de	   la	  mortalidad	   total	   y	   de	   la	  mortalidad	  

cardiovascular,	  con	  un	  riesgo	  relativo	  de	  0,68	  y	  0,62	  respectivamente	  en	  relación	  a	  los	  

controles,	  también	  sin	  diferencia	  significativa	  en	  el	  re	  infarto	  no	  fatal.	  

En	  el	  año	  1993,	  Hedbäck	  	  et	  al.212	  publican	  un	  estudio	  de	  seguimiento	  a	  10	  años	  

de	  305	  pacientes	  post-‐infarto	  de	  miocardio,	  mayoritariamente	  varones	  (84%)	  y	  de	  edad	  

inferior	  a	  65	  años;	  la	  mitad	  de	  los	  pacientes	  realizaron	  PRC	  de	  3	  meses	  de	  duración	  y	  la	  

otra	  mitad	  se	  consideró	  grupo	  control,	  encontrando	  un	  descenso	  de	  la	  mortalidad	  total	  

y	  cardiovascular	  del	  27%,	  descenso	  aún	  más	  llamativo	  en	  los	  pacientes	  menores	  de	  55	  

años	   donde	   alcanza	   un	   58%.	   Tiene	   de	   especial	   este	   estudio	   que	   demostró	   similares	  

beneficios	  en	  el	  sexo	  femenino,	  (16%	  de	  mujeres	  participantes)	  y	  ausencia	  de	  diferencias	  

significativas	  en	  la	  supervivencia	  con	  el	  consumo	  de	  tabaco.	  

En	  1995,	  Hämalainen	  et	  al.213	  publican	  un	  estudio	  de	  seguimiento	  prolongado	  en	  

el	   tiempo	   durante	   15	   años.	   Lo	   compone	   un	   grupo	   de	   375	   pacientes	   post	   infarto	   de	  

miocardio,	   la	  mitad	   de	   ellos	   realizaron	   PRC	   de	   3	  meses	   de	   duración	   y	   la	   otra	  mitad	  

constituyó	  el	  grupo	  control.	  La	  cifra	  de	  mujeres	  alcanza	  ya	  el	  25%	  de	  los	  pacientes	  en	  

este	  estudio	  y	  la	  edad	  media	  es	  de	  53	  años	  para	  los	  varones	  y	  58	  años	  para	  las	  mujeres.	  

La	  práctica	  totalidad	  se	  encuentran	  inicialmente	  en	  buen	  estado	  funcional	  (grado	  I	  o	  II	  

de	  la	  NYHA)	  y	  en	  ambos	  grupos	  la	  toma	  de	  fármacos	  betabloqueantes	  fue	  similar.	  Los	  

resultados	  muestran	  al	  final	  de	  los	  15	  años	  una	  reducción	  significativa	  de	  la	  mortalidad	  

cardiovascular	  (47,9%	  vs	  58,8%)	  y	  de	  la	  muerte	  súbita	  (16,5%	  vs	  28,9%),	  no	  existiendo	  

diferencia	  significativa	  en	  la	  mortalidad	  total.	  En	  el	  análisis	  de	  las	  curvas	  de	  mortalidad	  

encontramos	   una	   reducción	   progresiva	   de	   la	  mortalidad	   cardiovascular,	   ya	   evidente	  

desde	  el	  3er	  año,	  que	  se	  amplía	  en	  el	  seguimiento	  posterior.	  Sin	  embargo,	  en	  la	  gráfica	  

de	   evolución	   de	   la	  mortalidad	   total	   las	   curvas	   que	   inicialmente	   divergen,	   vuelven	   a	  

juntarse	  en	  los	  últimos	  años	  de	  vida	  (efecto	  de	  ser	  población	  >60	  años	  donde	  surgen	  

otras	  enfermedades	  como	  las	  neoplasias)	  (Gráfico	  15).	  
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Más	   recientemente,	   en	   el	   año	   2004,	   Taylor	   et	   al.214	   publica	   un	   metaanálisis	  

correspondiente	   a	   48	   estudios,	   que	   acumulan	   8.940	   pacientes	   coronarios	   con	   un	  

seguimiento	  medio	  de	  15	  meses.	  La	  proporción	  de	  mujeres	  es	  el	  20%	  de	  los	  pacientes.	  

De	   los	   48	  estudios	  que	   componen	  el	  metaanálisis,	   29	   corresponden	  a	  pacientes	  que	  

realizaron	  PRC	  y	  19	  estudios	  son	  programas	  supervisados	  de	  ejercicio	  físico	  únicamente,	  

sin	   programa	   educativo	   ni	   intervención	   psicológica.	   De	   forma	   global,	   el	  metaanálisis	  

muestra	   una	   disminución	   significativa	   de	   la	   mortalidad	   total	   y	   de	   la	   mortalidad	  

cardiovascular,	   con	   cifras	   de	   odds-‐ratio	   de	   0,80	   y	   0,74	   respectivamente.	   Un	   dato	  

llamativo	  lo	  constituye	  la	  no	  existencia	  de	  diferencia	  significativa	  en	  los	  resultados	  entre	  

los	  pacientes	  que	  realizaron	  PRC	  y	  los	  pacientes	  que	  realizaron	  programa	  de	  ejercicio	  

físico	  exclusivamente,	  con	  obtención	  de	  un	  beneficio	  similar	  en	  cuanto	  a	  disminución	  de	  

la	  mortalidad	  en	  ambos	  grupos	  respecto	  al	  grupo	  control.	  Además	  sobre	  los	  factores	  de	  

riesgo	   coronario	   tradicionales	   mostró	   reducción	   de	   los	   valores	   de	   colesterol	   total,	  

triglicéridos,	   tensión	   arterial	   sistólica	   y	   mayor	   abandono	   del	   tabaco	   (OR:	   0,64)	   en	  

relación	  a	  los	  pacientes	  control.	  

Posteriormente	   el	   propio	   Taylor	   público	   un	   metaanálisis	   realizado	   sólo	   con	  	  

programas	   controlados	   de	   ejercicio	   físico	   exclusivamente,	   incluyó	   19	   estudios	   que	  

acumularon	  2.984	  pacientes	  de	  entre	  45	  y	  71	  años	  de	  edad	  y	  el	  seguimiento	  medio	  fue	  

de	   2	   años.	   La	   mortalidad	   cardiaca	   disminuyó	   un	   28%	   en	   relación	   a	   los	   controles.	  

Consideraron	   que	   esta	   disminución	   de	   la	   mortalidad	   puede	   relacionarse	   un	   50%	  

secundario	  a	  la	  modificación	  de	  los	  factores	  de	  riesgo	  que	  produce	  el	  ejercicio	  físico)	  y	  

el	  otro	  50%	  se	  relacionaría	  con	  mecanismos	  funcionales	  provocados	  por	  el	  ejercicio215.	  

Gráfico 	  15. 	  Curvas	  de	  Morta lidad 	  del 	  estudio 	  Hämalainen,	  O .J . 	  Luur ila ,	  V. 	  Ka ll io 	  and 	  L-‐R.	  Knuts. 	  
Reduct ion 	  in 	  sudden	  deaths 	  and 	  coronary 	  mor tal ity 	  in	  myocard ial 	  in farction	  patients 	  af ter 	  
rehabi li tat ion. 	  15 -‐year	   follow-‐up	  study. 	  European	  Hear t	   Journal	  1993;	  14:831-‐5 	  
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En	  el	  año	  2004,	  Witt	  e	  al.216	  publican	  un	  estudio	  retrospectivo	  en	  el	  	  que	  incluyen	  

1.821	  pacientes	  postinfarto	  de	  miocardio,	  siendo	  el	  55%	  enrolado	  para	  un	  PRC	  y	  el	  45%	  

restante	  como	  grupo	  control.	  Destaca	  en	  este	  estudio	  que	  el	  38%	  de	  los	  pacientes	  eran	  

de	  sexo	  femenino	  así	  como	  que	  el	  32%	  de	  los	  pacientes	  tenían	  una	  edad	  igual	  o	  superior	  

a	  70	  años.	  A	  los	  3	  años	  de	  seguimiento,	  la	  supervivencia	  de	  los	  pacientes	  que	  realizaron	  

PRC	  es	  del	  95%	  en	  comparación	  con	  64%	  en	  el	  grupo	  control,	  lo	  cual	  estadísticamente	  

supone	  un	  aumento	  de	  la	  supervivencia	  del	  56%	  en	  los	  pacientes	  quienes	  realizaron	  PRC	  

en	  relación	  a	  quienes	  realizaron	  cuidados	  habituales.	  	  

En	  España	  en	  el	  año	  2005	  	  Maroto	  et	  al.217	  en	  su	  estudio	  de	  seguimiento	  a	  diez	  

años	  encuentra	  una	  reducción	  de	  la	  mortalidad	  total	  del	  56%	  en	  un	  grupo	  de	  pacientes	  

postinfarto	  de	  miocardio	  de	  bajo	  riesgo	  sometido	  a	  PRC	  en	  relación	  a	  un	  grupo	  control.	  

Más	  recientemente,	  en	  el	  año	  2009	  se	  publica	  una	  revisión	  Cochrane218	  con	  el	  fin	  

de	  comparar	  el	  efecto	  de	  los	  programas	  de	  ejercicio	  físico	  vs	  PRC	  vs	  control,	  sobre	  la	  

mortalidad,	  morbilidad,	   calidad	  de	  vida	   relacionada	  con	   la	   salud	  y	   factores	  de	   riesgo	  

modificables,	   en	   paciente	   con	   enfermedad	   coronaria.	   Sus	   resultados	   muestran	  

reducción	  de	  la	  mortalidad	  total	  y	  mortalidad	  cardiovascular	  tanto	  en	  los	  programas	  de	  

ejercicio	  como	  en	  los	  PRC,	  sin	  resultados	  sobre	  la	  aparición	  de	  nuevos	  infartos	  no	  fatales.	  	  

La	   aplicación	   de	   PRC	   	   a	   los	   pacientes	   cardiópatas	   en	   general,	   	   y	   más	  

concretamente	   a	   los	   pacientes	   afectos	   de	   cardiopatía	   isquémica,	   ha	   demostrado	  

evidentes	  beneficios	  (Tabla	  11),	  lo	  cual	  hace	  de	  dichos	  programas	  una	  forma	  inigualable	  

de	  ejercer	  la	  prevención	  secundaria	  de	  la	  enfermedad	  coronaria	  siendo	  considerados	  en	  

las	  principales	  guías	  de	  actuación	  indicación	  de	  clase	  I203.	  
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ESTUDIO	   MORTALIDAD	  

GLOBAL	  

MORTALIDAD	  

CARDIOVASCULAR	  

DISEÑO	  

Kentala	  et	  al.	  1972	   No	  diferencias	   No	  diferencias	   	  

O’ldridge	  et	  al.	  1988	   25%	  (OR:0,76)	   25%	  (OR:0,75)	   Metaanálisis(100)	  /	  N:4347	  

PRC	  vs	  control	  

O´Connor	  et	  al.	  1989	   23%	   22%	   Metaanálisis(22)	  /	  N:4554	  

PRC	  vs	  control	  

Bobbio	  M	  et	  al.1989	   RR(0.68)	   RR	  (0.62)	   Metaanálisis(8)	  /	  N:305	  

PRC	  vs	  control	  

Hedbäck	  et	  al.	  1993	   27%	   27%	  

(58%	  <	  55	  años)	  

E.	  Prospectivo	  /	  N:	  305	  

PRC	  vs	  control	  

Hämalainen	  et	  al.	  1995	   28,9%	  vs	  16,5%	   58,8%	  vs	  47,9%	   E.	  Prospectivo	  /	  N:	  375	  /	  3m	  

PRC	  (post-‐IAM)	  vs	  control	  

Taylor	  et	  al.	  2004	   OR:0,80	   OR:0,74%	   Metaanálisis(48)	  /	  N:8940	  

PRC	  vs	  ejercicio	  

Witt	  et	  al.	  2004	   Aumento	  supervivencia	  56%	   E.	  Retrospectivo	  /	  PRC	  vs	  C	  

Taylor	  et	  al.	  2006	   30%	   28%	   Metaanálisis(19)	  /	  N:305	  

Ejercicio	  vs	  control	  

Maroto	  et	  al.	  2005	   Disminución	  

56%	  

	   E.	  Prospectivo	  10	  años	  

PRC	  (post-‐IAM)	  vs	  control	  

Cochrane	  Collaboration	  	   27%	  vs	  13%	   31%	  vs	  26%	   Revisión	  

PRC	  vs	  ejercicio	  vs	  control	  

Tabla	  11.	  Estudios	  sobre	  Beneficios	  Rehabilitación	  Cardiaca	  

	   	  

II.4.7.	  INDICACIONES	  Y	  CONTRAINDICACIONES	  

Después	   de	   analizados	   todos	   estos	   resultados	   y	   con	   una	   sólida	   evidencia	  

científica	  de	  los	  beneficios	  de	  los	  programas	  de	  rehabilitación	  cardiaca,	  los	  paciente	  que	  

se	  pueden	  beneficiar	  de	  ellos	  y	  que	  deberían	  ser	  de	  forma	  obligatoria	  referenciados	  a	  

las	   unidades	   de	   rehabilitación	   cardiaca	   son	   los	   pacientes	   afectos	   de	   una	   cardiopatía	  

isquémica,	  en	  insuficiencia	  cardiaca,	  o	  con	  enfermedad	  valvular	  mal	  compensada,	  tras	  

cirugía	   cardiaca	   por	   bypass,	   valvular	   o	   de	   trasplante	   cardiaco,	   en	   pacientes	   con	  

vasculopatía	   periférica,	   o	   con	   HTA	   sistémica	   grave	   o	   en	   individuos	   sanos	   con	   edad	  

avanzada	  y	  presencia	  de	  tres	  o	  más	  FRCV	  o	  de	  alto	  riesgo	  cardiovascular	  que	  quieran	  

iniciar	  un	  deporte	  (Tabla	  12).	  
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Las	  contraindicaciones	  para	  el	  inicio	  de	  la	  rehabilitación	  cardiaca,	  sobre	  todo	  por	  

el	  riesgo	  que	  desempeña	  el	  ejercicio	  son	  la	  disección	  de	  aorta	  y	  la	  estenosis	  severa	  del	  

tracto	   de	   salida	   del	   ventrículo	   izquierdo.	  Menos	   clara	   seria	   la	   contraindicación	   en	   la	  

angina	  inestable,	  en	  patologías	  de	  base	  descompensada	  como	  IC,	   las	  arritmias	  graves	  	  	  	  	  	  	  

(TV	  o	  BAV	  de	  2º	  o	  3er	  grado,	  o	  EV	  que	  aumenta	  con	  el	  ejercicio),	  síndrome	  varicoso	  grave	  

o	  una	  enfermedad	  sistémica	  en	  fase	  aguda.	  

INDICACIONES	   CONTRAINDICACIONES	  

IAM	  CON	  SUPRA	  DE	  ST	   INSUFICIENCIA	  CARDIACA	  NO	  CONTROLADA	  

IAM	  SIN	  SUPRA	  DE	  ST	   ANEURISMA	  DISECANTE	  DE	  AORTA	  

CARDIOPATIA	  ISQUÉMICA	  ESTABLE	   ESTENOSIS	  AÓRTICA	  SEVERA.	  

INTERVENCIONISMO	  CORONARIO	   MIOCARDIOPATIA	  HIPERTRÓFICA	  OBSTRUCTIVA	  

CIRUGÍA	  DE	  BY-‐PASS	  CORONARIO	   HIPERTENSIÓN	  ARTERIAL	  PULMONAR	  GRAVE	  

INSUFICIENCIA	  CARDIACA	   T.V.	  /	  ARRITMIAS	  NO	  CONTROLADAS	  	  

CIRUGÍA	  VALVULAR	   INFECCIONES	  ACTIVAS	  

MARCAPASOS/	  DESFIBRILADORES	   ENFERMEDADES	  SISTÉMICAS	  NO	  CONTROLADAS	  

TRANSPLANTE	  CARDIACO	   SÍNDROME	  VARICOSO	  GRAVE	  

PACIENTE	  SANO	  CON	  FRCV	   	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Tabla	  12.	  Indicaciones/Contraindicaciones	  de	  la	  Rehabilitación	  Cardíaca	  

La	   sólida	   evidencia	   científica,	   los	   benéficos	   claros	   de	   las	   intervenciones	  

multidisciplinares	  a	  medio	  y	  largo	  plazo,	  hacen	  que	  cada	  día	  surjan	  nuevos	  estudios	  que	  

permiten	   alargar	   las	   indicaciones	   de	   la	   Rehabilitación	   cardiaca	   (por	   ejemplo	   en	   la	  

Hipertensión	  Arterial	  Pulmonar)	  y	  disminuir	  las	  contraindicaciones	  relativas.	  	  

II.4.8.	  FASES	  DE	  LA	  REHABILITACIÓN	  CARDIACA	  

Según	   las	   recomendaciones	   clásicas	   de	   la	   OMS	   y	   apoyada	   por	   las	   guías	   de	  

actuación	  o	  protocolos	  de	  las	  principales	  sociedades	  científicas	  a	  nivel	  mundial	  se	  han	  

definido	  clásicamente	  tres	  fases,	  con	  universal	  aceptación	  e	  implementación203,205.	  

II.4.8.1.	  FASE	  I	  O	  DE	  ESTANCIA	  HOSPITALARIA	  

Engloba	   todo	   el	   tiempo	   desde	   el	   ingreso	   hospitalario	   por	   el	   evento	   agudo	  

cardiológico	   hasta	   su	   alta	   hospitalaria	   tras	   la	   estabilización	   clínica.	   Esta	   fase	   se	   ha	  

reducido	  ostensiblemente	  en	  los	  últimos	  años	  gracias	  a	  los	  avances	  tanto	  en	  el	  área	  del	  

diagnóstico	   como	   en	   la	   terapéutica	   (sobre	   todo	   con	   el	   intervencionismo	   coronario)	  
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permitiendo	  que	  un	  ingreso	  hospitalario	  tras	  un	  síndrome	  coronario	  agudo	  pueda	  durar	  

actualmente	  menos	  de	  5	  días	  de	  estancia	  media	  (48	  horas	  en	  cuidados	  coronarios	  y	  3	  

días	  en	  el	  área	  de	  Hospitalización)74,75.	  	  

Estas	  reducciones	  de	  tiempo	  obligan	  a	  la	  optimización	  en	  la	  toma	  de	  decisiones	  

ya	   que	   corremos	   el	   riesgo	   que	   el	   paciente	   no	   realice	   rehabilitación	   alguna	   en	   esta	  

primera	  fase	  e	  incluso	  no	  se	  active	  la	  referenciación	  para	  la	  fase	  posterior	  al	  alta207.	  

Las	  actuaciones	  a	  realizar	  en	  esta	  fase	  se	  centran	  en	  tres	  niveles	  básicos,	  que	  aun	  

pareciendo	   simple	   y	   lógico,	   es	   fundamental	   que	   se	   lleven	   a	   cabo	   y	   estén	  muy	   bien	  

protocolizados	  para	  no	  perder	  tiempo	  de	  actuación.	  

Así,	  a	  nivel	   físico	   las	  actuaciones	  deberían	  centrarse	  en	   la	  movilización	  precoz	  

tras	  la	  estabilización	  de	  la	  fase	  de	  mayor	  riesgo,	  habitualmente	  se	  inicia	  a	  las	  24	  h	  del	  

evento207	  ,208.	  En	  este	  nivel,	  incidimos	  con	  la	  rehabilitación	  respiratoria,	  especialmente	  

importante	  en	  los	  casos	  de	  pacientes	  intervenidos	  quirúrgicamente	  o	  bien	  aquellos	  que	  

han	  sufrido	  intubación	  o	  ingreso	  prolongado	  en	  cuidados	  intensivos209.	  	  

Aunque	   parezca	   extraño	   en	   la	   fase	   I	   la	   intervención	   más	   importante	   será	  

garantizar	   las	   intervenciones	   a	   nivel	   psicológico.	   Es	   fundamental	   para	   el	   futuro	   del	  

paciente	  y	  de	  sus	  familiares	  un	  correcto	  entendimiento	  de	  su	  enfermedad	  por	  parte	  de	  

ambos.	   Para	   ello	   desde	   las	   primeras	   horas	   tras	   el	   evento	   y	   si	   la	   situación	   clínica	   lo	  

permite,	  tanto	  él	  como	  su	  familia	  deben	  recibir	  el	  apoyo	  psicológico	  adecuado.	  	  

Debemos	  de	  evitar	  los	  ingresos	  prolongados	  en	  unidades	  de	  críticos,	  donde	  las	  

situaciones	  de	  aislamiento	  individual	  y	  de	  su	  entorno	  pueden	  provocar	  en	  el	  enfermo	  

una	   perspectiva	   negativa	   de	   su	   enfermedad,	   aumentando	   su	   nivel	   de	   ansiedad	   o	  

depresión.	   Es	   preferible	   si	   la	   situación	   clínica	   lo	   permite	   continuar	   con	   los	   cuidados	  

necesarios	   en	   el	   área	   de	   hospitalización,	   rodeado	   de	   familiares	   y	   con	   el	   apoyo	  

psicológico	  adecuado.	  

Y	  por	  último,	  aunque	  no	  menos	  importante,	  es	  fundamental	  que	  las	  actuaciones	  

por	  parte	  del	  equipo	  médico	  y	  de	  enfermería	  sean	  claras	  y	  concisas	  en	  la	  derivación	  del	  

paciente	  a	  la	  fase	  II	  de	  la	  rehabilitación	  cardiaca.	  Para	  ello	  deberá	  ser	  obligatorio	  hacer	  

constar	   la	   indicación	   de	   un	   programa	   de	   rehabilitación	   adecuado	   al	   paciente	   en	  

cuestión,	  en	  su	  informe	  de	  alta207.	  
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II.4.8.2.	  FASE	  II	  O	  EXTRAHOSPITALARIA	  

Esta	  fase	  engloba	  el	  periodo	  de	  tiempo	  desde	  que	  se	  produce	  el	  alta	  hospitalaria	  

hasta	  pasados	  varios	  meses	  tras	  el	  evento	  cardiológico	  agudo.	  

Se	  considera	  el	  periodo	  más	  vulnerable	  para	  el	  paciente	  fundamentalmente	  por	  

el	  miedo	  a	  las	  recidivas	  o	  empeoramientos	  no	  esperados,	  y	  para	  el	  equipo	  médico	  es	  

trascendental	  para	  comprobar	  la	  adherencia	  al	  tratamiento.	  	  

Es	  la	  fase	  más	  conocida	  y	  extendida	  de	  la	  rehabilitación	  cardiaca,	  siendo	  la	  parte	  

fundamental	  de	  los	  programas	  actuales,	  pero	  no	  debe	  de	  ser	  la	  única	  y	  como	  veremos	  

al	  final,	  hace	  falta	  indiscutiblemente	  las	  tres	  fases	  para	  hacer	  un	  programa	  completo	  con	  

éxito.	  

En	   ella	   se	   aúnan	   varias	   situaciones	   que	   facilitan	   esta	   labor,	   como	   es	   que	   el	  

paciente	  no	  se	  encuentra	  hospitalizado,	  su	  enfermedad	  está	  estabilizada	  al	  igual	  que	  su	  

estado	  de	  ánimo	  y	  existe	  una	  mayor	  facilidad	  de	  coordinar	  al	  equipo	  multidisciplinar	  que	  

participan	  en	  esta	  fase.	  

El	  inicio	  del	  tratamiento	  no	  deberá	  demorarse	  más	  de	  cuatro	  semanas	  desde	  el	  

alta	   hospitalaria,	   con	   el	   objetivo	   de	   evitar	   situaciones	   que	   puedan	   perjudicar	   una	  

adaptación	  al	  programa	  y	  a	  su	  desarrollo.	  En	  este	  sentido	  y	  desde	  la	  visión	  del	  paciente	  

un	  inicio	  tardío	  puede	  generarle	  una	  sensación	  de	  abandono,	  de	  inseguridad	  o	  por	  el	  

contrario	  creer	  que	  todo	  está	  bien	  y	  retomar	  sus	  actividades	  laborales	  con	  el	  riesgo	  de	  

no	  poder	  conciliar	  rehabilitación	  y	  trabajo.	  

Independientemente	  del	  paciente,	  multitud	  de	  factores	  pueden	  retrasar	  el	  inicio	  

o	  incluso	  que	  nunca	  se	  llegue	  a	  iniciar	  el	  programa,	  como	  son	  los	  problemas	  sociales	  o	  

económicos	  (paro,	  falta	  de	  dinero	  para	  medicación	  o	  traslados,	  ancianos)	  o	  problemas	  

familiares	  (falta	  de	  familiares	  o	  cuidadores,	  imposibilidad	  de	  acompañamiento).	  	  

De	   todo	   esto	   se	   deduce	   que	   la	   tasa	   de	   abandonos/no	   asistencia	   inicial	   al	  

programa	  y,	  en	  definitiva,	  la	  falta	  de	  consecución	  de	  objetivos	  se	  hace	  más	  alta	  con	  el	  

retraso	  en	  su	  inicio.	  

	  La	  frecuentación	  y	  la	  duración	  de	  esta	  fase	  son	  variables,	  aunque	  existen	  unos	  

estándares	  mínimos	  definidos.	  La	  mayoría	  de	  los	  programas	  cuentan	  entre	  1	  a	  5	  sesiones	  
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semanales	  (de	  media	  tres),	  con	  sesiones	  de	  duración	  máximo	  de	  120	  minutos,	  hasta	  un	  

número	  de	  sesiones	  que	  depende	  de	  cada	  paciente	  y	  su	  realidad,	  aunque	  suele	  estar	  en	  

torno	  a	  24-‐	  30	  sesiones	  (de	  8	  a	  10	  semanas)219.	  

Aunque	  desde	  el	  principio	  de	  la	  rehabilitación	  cardiaca	  se	  consideró	  al	  ejercicio	  

como	  la	  única	  actividad	  a	  realizar	  en	  un	  paciente	  cardiovascular	  tras	  el	  evento,	  hoy	  en	  

día	  se	  sabe	  que	  no	  se	  debe	  centrar	  únicamente	  la	  atención	  del	  paciente	  y	  sus	  cuidados	  

a	  la	  actividad	  física	  aislada.	  Hay	  clara	  evidencia	  científica	  de	  que	  se	  consiguen	  beneficios	  

en	  la	  reducción	  de	  la	  morbimortalidad	  y	  mejora	  de	  la	  capacidad	  funcional	  en	  prevención,	  

especialmente	  en	  prevención	  secundaria214,	  215,	  216,	  217,	  218.	  

Sin	   duda	   lo	   que	   nos	   interesa	   es	   prevenir	   eventos	   futuros	   y	   controlar	  

adecuadamente	  los	  factores	  de	  riesgo	  cardiovasculares,	  por	  lo	  que	  las	  intervenciones	  en	  

la	  fase	  II	  de	  la	  rehabilitación	  cardiaca	  deben	  incidir	  en	  varias	  áreas	  igual	  de	  importantes	  

entre	  sí.	  Se	  debe	  actuar	  en	  todas	  y	  cada	  una	  de	  estas	  áreas	  consiguiendo	  un	  control	  

óptimo	   con	   el	   objetivo	   de	   minimizar	   la	   progresión	   de	   la	   enfermedad	   de	   base	   o	   la	  

presencia	  de	  nuevos	  eventos	  cardiovasculares.	  	  

Es	  en	  esta	   fase	  donde	  el	   control	  de	   los	   factores	  de	   riesgo	  cardiovasculares	  es	  

especialmente	  importante,	  donde	  mayor	  rentabilidad	  y	  beneficio	  conseguiremos	  con	  las	  

intervenciones,	   pero	   la	   realidad	   es	   bien	   distinta.	   Así,	   los	   resultados	   del	   estudio	  

EUROASPIRE	   IV220	   demostraron	   que	   en	   Europa,	   los	   objetivos	   alcanzados	   para	   los	  

principales	  FRCV	  en	  pacientes	  con	  cardiopatías	  estaban	  por	  debajo	  del	  50%	  en	   líneas	  

generales,	  e	  incluso	  en	  lo	  que	  se	  refiere	  a	  la	  rehabilitación	  cardiaca	  menos	  de	  40	  %	  de	  

los	  enfermos	  habían	  frecuentado	  este	  programa	  (Tabla	  13).	  
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RECOMENDACIONES	  GUÍAS	   OBJETIVOS	  ALCANZADOS	  (%)	  

Fumadores	  que	  abandonaron	  tabaquismo	   51	  %	  

Índice	  de	  masa	  corporal	  (IMC)	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  <	  25	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  <	  30	  

	  

18	  %	  

62	  %	  

Perímetro	  Abdominal	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Varones	  	  <	  102	  cm	  	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Mujeres	  	  <	  88	  cm	  

	  

47	  %	  

25%	  

Presión	  Arterial	  (<	  140/90	  mmHg)	  

Presión	  Arterial	  <	  140/80	  mmHg	  (Diabéticos)	  

57	  %	  

57	  %	  

c-‐	  LDL	  <	  70	  mg/dl	   19	  %	  

DM-‐	  HgA1C	  <	  7%	   53	  %	  

Antiagregantes	  plaquetarios	   94	  %	  

Bloqueadores	  beta	   83	  %	  

IEAC/	  ARA-‐2	   75	  %	  

Tabla	  13.	  Resultados	  Euroaspire	  IV	  (ARA-‐II:	  antagonistas	  de	  los	  receptores	  de	  la	  angiotensina	  
II;	   cLDL:	   colesterol	   unido	   a	   lipoproteínas	   de	   baja	   densidad;	   DM:	   diabetes	   mellitus;	  
HbA1glucohemoglobina;	  	  IECA:	  inhibidores	  de	  la	  enzima	  de	  conversión	  de	  la	  angiotensina	  

	  

En	  España	  los	  resultados	  del	  estudio	  EUROASPIRE	  IV	  fueron	  contrastados	  con	  el	  

estudio	  ENRICA221	  y	  los	  resultados	  del	  estudio	  BARBANZA222,	  mostrando	  registro	  no	  muy	  

superiores	  a	  los	  expuestos	  hasta	  el	  momento.	  

Por	   todo	   esto,	   se	   considera	   que	   las	   principales	   intervenciones	   en	   esta	   fase	   II	  

deberán	  ser	  estrictas	  y	  basadas	  en	  estas	  recomendaciones:	  

La	   dieta:	   No	   existe	   una	   dieta	   perfecta	   o	   milagro	   en	   rehabilitación	   cardiaca.	  

Sabemos	  que	  dependiendo	  de	  cada	  paciente	  habrá	  que	  adaptar	  las	  recomendaciones	  

en	  un	  sentido	  u	  otro.	  En	  general	   los	  consejos	  dietéticos	  deben	  basarse	  en	  una	   lucha	  

diaria	   y	   continuada	   hacia	   una	   alimentación	   cardiosaludable,	   donde	   la	   famosa	   dieta	  

mediterránea	  es	   la	   intervención	   que	   ha	   demostrado	   la	   reducción	   de	   complicaciones	  

cardiovasculares	  en	  pacientes	  con	  riesgo	  alto126.	  

Hay	  varios	  términos	  que	  se	  deben	  manejar	  en	  el	  campo	  de	  la	  alimentación	  y	  que	  

el	  paciente	  debe	  comprender	  su	  sentido	  perfectamente.	  No	  se	  debe	  usar	  el	  término	  de	  

prohibir	   y	   si	   incidir	   en	   el	   concepto	   de	   evitar,	   así	   como	   recomendable	   o	   no.	   En	   este	  



 

 -‐105-‐	  

	  
Efectos	  benéficos	  de	  un	  programa	  de	  rehabilitación	  cardiaca	  fase	  II	  en	  pacientes	  de	  riesgo	  moderado-‐alto	  tras	  cardiopatía	  isquémica	  

sentido	  es	  recomendable	  el	  consumo	  de	  aceite	  de	  oliva	  y	  se	  debe	  evitar	  el	  consumo	  de	  

bebidas	  alcohólicas,	  bebidas	  calóricas,	  dulces	  o	  alimentos	  precocinados118,	  119,	  123,	  124.	  

El	   ejercicio:	   La	   prescripción	   de	   los	   ejercicios	   físicos	   y	   su	  modo	   de	   realizarlos	  

constituyen	  la	  piedra	  angular	  de	  un	  programa	  de	  rehabilitación	  cardiaca.	  De	  una	  forma	  

general	  se	  trata	  de	  ejercicios	  aeróbicos	  moderados,	  aunque	  en	  los	  últimos	  años	  se	  ha	  

visto	   que	   ejercicios	   de	   más	   intensidad	   (siempre	   bajo	   supervisión),	   son	   seguros	   y	  

permiten	  alcanzar	  los	  objetivos	  deseados223.	  

La	   programación	   del	   tipo	   de	   ejercicio,	   el	   tiempo	   por	   sesión	   y	   el	   número	   de	  

sesiones	  semanales	  va	  a	  depender	  de	  múltiples	  factores,	  algunos	  propios	  del	  paciente	  

(patología	  cardiológica,	  comorbilidades,	  evaluación	  física)	  o	  externos	  al	  paciente.	  Entre	  

los	  externos	  los	  que	  más	  influyen	  son	  los	  dependientes	  del	  equipo	  multidisciplinar,	  de	  

la	   propia	   estructura	   y	   capacidad	   del	   centro,	   la	   disponibilidad	   de	   monitorización,	   el	  

aparataje	  disponible,	  y	  sobre	  todo	  del	  tiempo	  de	  demora	  en	  la	  entrada	  al	  programa224.	  	  

Una	  vez	  evaluado	  al	  paciente	  y	  teniendo	  en	  cuenta	  todos	  los	  factores	  descritos	  

anteriormente,	  el	  protocolo	  habitual	  de	  la	  mayoría	  de	  los	  centros	  y	  que	  se	  considera	  el	  

mínimamente	   adecuado	   se	   basa	   en	   tres	   sesiones	   por	   semana,	   durante	   8	   semanas	  

aproximadamente224.	  	  

Cada	  sesión	  de	  entrenamiento	  tendrá	  una	  duración	  de	  90	  minutos	  aproximados	  

en	  el	  que	  se	  incluye	  la	  recepción	  del	  paciente	  para	  la	  toma	  de	  constantes	  habituales	  (TA,	  

pulso,	  saturación	  peso,	  índices	  antropométricos)	  	  y	  confirmar	  que	  el	  paciente	  está	  apto	  

para	  la	  realización	  de	  los	  ejercicios	  programados.	  En	  cada	  sesión	  de	  entrenamiento	  físico	  

se	   debe	   considerar	   tres	   fases	   (calentamiento,	   aeróbica	   o	   de	   resistencia	   y	  

enfriamiento)224,225.	  

La	   fase	   de	   calentamiento	   debe	   tener	   una	   duración	   de	   10-‐15	  minutos	   y	   debe	  

incluir	   actividades	   como	   calistenia	   o	   ejercicios	   dinámicos	   de	   bajo	   nivel,	   así	   como	   de	  

estiramiento	   para	   flexibilizar	   el	   sistema	   osteomuscular	   y	   otras	   actividades	  

cardiorrespiratorias	  ligeras	  (se	  puede	  incluir	  pesas	  de	  2	  kg	  máximo,	  para	  potenciación	  

muscular).	  Tiene	  como	  objetivo	  aproximarse	  a	  la	  frecuencia	  cardiaca	  de	  entrenamiento	  

previamente	  calculada	  y	  evitar	  las	  complicaciones	  cardiovasculares	  relacionadas	  con	  el	  

ejercicio	  o	  lesiones	  osteomusculares225,226.	  	  
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La	   fase	   aeróbica	   o	   de	   resistencia	   habitualmente	   se	   realiza	   en	   bicicleta	  

ergométrica	  o	  tapiz	  rodante,	  de	  duración	  e	  intensidad	  progresivamente	  creciente	  hasta	  

llegar	   a	   45-‐50	   minutos	   a	   las	   pocas	   semanas.	   El	   entrenamiento	   se	   efectúa	   a	   una	  

intensidad	  del	  75%-‐85%	  de	  la	  FC	  o	  la	  carga	  alcanzada	  en	  la	  prueba	  de	  esfuerzo	  o	  por	  

debajo	  del	  nivel	  de	  isquemia	  si	  existiera225,226.	  

La	  fase	  de	  enfriamiento	  debe	  tener	  una	  duración	  de	  5-‐10	  minutos	  y	  por	  lo	  general	  

incluye	   ejercicios	   dinámicos	   de	   baja	   intensidad	   y	   caminatas	   lentas.	   Durante	   el	  

enfriamiento,	  la	  continuación	  de	  estos	  ejercicios	  ligeros	  permite	  el	  apropiado	  retorno	  al	  

corazón	  de	  la	  sangre	  venosa	  acumulada	  en	  las	  extremidades	  durante	  la	  fase	  aeróbica,	  

así	   como	   una	   disminución	   gradual	   de	   la	   frecuencia	   cardiaca	   y	   la	   presión	   arterial	  

sistólica225,226.	  

El	   entrenamiento	   físico	   tiene	   unos	   efectos	   benéficos	   o	   cardioprotector	  

claramente	  identificados	  como	  son:	  producir	  un	  aumento	  de	  la	  tolerancia	  al	  ejercicio,	  

disminuir	   los	  síntomas	  cardiacos,	  alcanzar	  algunos	  efectos	  positivos	  sobre	   los	   lípidos,	  

mejorar	   algunos	   factores	   psicosociales	   (ansiedad,	   estrés	   y	   cese	   tabáquico)	   y	  

directamente	   todo	   esto	   conlleva	   a	   una	   reducción	   de	   la	   mortalidad	   general	   y	  

cardiovascular215.	  	  

El	  efecto	  más	  conocido	  es	  el	  cambio	  en	  los	  lípidos,	  aumentando	  8%-‐23%	  el	  co-‐

lesterol	  HDL	  y	  5%-‐26%	  la	  relación	  colesterol	  total	  a	  HDL	  y	  reduciendo	  los	  triglicéridos	  

hasta	  en	  22%227	  .	  El	  entrenamiento	  físico	  también	  mejora	  la	  sensibilidad	  a	  la	  insulina	  y	  

disminuye	  modestamente	   el	   peso	   corporal	   y	   la	  masa	   grasa,	   reduciendo	   el	   riesgo	   de	  

desarrollar	  diabetes	   tipo	  2.	  Además	   influencia	  positivamente	   la	  PA,	   reduciéndola	  4-‐9	  

mm/Hg	  en	  promedio228.	  	  

El	  entrenamiento	  físico	  también	  ha	  demostrado	  tener	  efectos	  hemodinámicos	  

positivos	  en	  los	  sujetos	  con	  enfermedad	  coronaria,	  disminuyendo	  la	  frecuencia	  cardiaca,	  

la	  PA	  y	  el	  consumo	  de	  oxígeno	  máximo	  (en	  promedio	  20%).	  Estos	  efectos	  son	  mayores	  

en	  los	  sujetos	  peor	  acondicionados.	  El	  entrenamiento,	  además,	  puede	  aumentar	  el	  flujo	  

coronario	   por	   aumento	   de	   la	   distensibilidad	   o	   elasticidad	   y	   por	   la	   vasodilatación	  

coronaria	  dependiente	  del	  endotelio228.	  Como	  ejemplo,	  Hambrecht	  et	  al,	  demostraron	  

un	  aumento	  significativo	  en	  la	  dilatación	  arterial	  dependiente	  del	  endotelio	  en	  pacientes	  
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con	   enfermedad	   coronaria	   y	   disfunción	   endotelial,	   luego	   de	   cuatro	   semanas	   de	  

entrenamiento	  físico	  vigoroso	  de	  resistencia229.	  	  

Por	  otro	  lado,	  el	  ejercicio	  de	  resistencia	  también	  tiene	  efectos	  anti-‐isquémicos	  	  

en	   sujetos	   con	   enfermedad	   coronaria	   avanzada,	   el	   ejercicio	   puede	   producir	   pre	  

acondicionamiento	  isquémico,	  incrementando	  la	  tolerancia	  miocárdica	  a	  la	  isquemia	  y	  

reduciendo	   así	   el	   riesgo	   de	   presentar	   arritmias	   malignas230,231.	   El	   ejercicio	   también	  

reduce	  la	  actividad	  simpática	  y	  aumenta	  la	  parasimpática,	  pudiendo	  reducir	  el	  riesgo	  de	  

muerte	  súbita228.	  	  

Otro	   efecto	   beneficioso	   del	   entrenamiento	   físico	   es	   la	   mejoría	   de	   factores	  

inflamatorios	   y	  hemostáticos:	  disminuye	   la	  proteína	  C	   reactiva,	   aumenta	   la	   actividad	  

fibrinolítica	  del	  plasma	  y	  puede	  reducir	  los	  niveles	  de	  fibrinógeno227,233	  (Gráfico	  16).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  16. 	  E fectos 	  del 	  ejer cicio 	  f ís ico	  en 	  la 	  Rehab ili tación	  Cardiaca, 	  Fase	   I I 	  
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La	   Atención	   Psicológica:	   Como	   sabemos	   se	   debe	   de	   haber	   iniciado	   las	  

actuaciones	   en	   este	   campo	  desde	   el	   hospital	   durante	   el	   ingreso	   agudo	  o	   fase	   I	   dela	  

rehabilitación	  cardiaca.	  

En	   la	   fase	   II	   es	   el	   momento	   de	   consolidar	   algunos	   aspectos	   ya	   iniciados,	  

identificar	   al	   paciente	   que	   necesita	   una	   atención	   individual	   o	   a	   los	   que	   puedan	  

beneficiarse	  de	  una	  terapia	  de	  grupo.	  El	  profesional	  más	  adecuado	  para	  este	  tipo	  de	  

intervenciones	   es	   el	   psicólogo,	   siendo	   la	   persona	   indicada	   para	   guiar	   las	   entrevistas	  

individualizadas,	  fomentar	  el	  dialogo	  entre	  los	  pacientes,	  organizar	  las	  terapias	  de	  grupo	  

e	   identificar	   a	   	   los	   paciente	   que	   necesiten	   de	   observación	   por	   Psiquiatría	   para	   un	  

eventual	  control	  farmacológico	  de	  sus	  síntomas234.	  

Las	  sesiones	  formativas:	  van	  destinadas	  a	  los	  pacientes	  y	  a	  sus	  familiares	  y	  se	  

realizan	  en	  grupos	  (pudiendo	  ser	  solo	  de	  pacientes	  o	  pacientes	  y	  familiares).	  Aunque	  

parezca	   extraño	   un	   programa	   sin	   información	   grupal	   no	   se	   debería	   considerar	   un	  

programa	  de	  Rehabilitación	  Cardiaca.	  

Es	   fundamental	   entender	   que	   la	   enfermedad	   cardiovascular	   no	   es	   sólo	   un	  

problema	  del	  paciente,	  sino	  que	  afecta	  a	  todo	  su	  entorno	  familiar,	  y	  las	  mismas	  dudas	  

que	  le	  surgen	  al	  paciente	  (enfermedad,	  terapia,	   incapacidad,	  sexualidad)	  surgen	  a	  los	  

familiares.	  De	  aquí	  se	  deduce	  que	  cuanto	  mejor	  entiendan	  paciente	  y	  familiares	  todos	  

los	  aspectos	  de	  la	  enfermedad,	  su	  tratamiento	  y	  sus	  complicaciones,	  mayor	  tasa	  de	  éxito	  

se	  conseguirá.	  

El	   contenido	   informativo	   de	   las	   sesiones	   no	   debe	   ser	   restringido	   y	   deberá	  

adaptarse	   a	   la	   realidad	   de	   cada	   grupo.	   En	   términos	   generales	   existen	   tres	   grandes	  

bloques	  que	  deben	  ser	  la	  base	  de	  las	  sesiones	  informativas,	  escogiendo	  de	  cada	  uno	  los	  

temas	   que	   más	   se	   adapten	   a	   cada	   grupo.	   En	   el	   primer	   bloque	   se	   recoge	   todos	   los	  

aspectos	  de	  la	  enfermedad	  cardiovascular	  y	  de	  los	  factores	  de	  riesgo	  cardiovasculares	  

(¿qué	  es	  un	  infarto?,	  anatomía	  del	  corazón,	  ¿por	  qué	  se	  ha	  producido	  en	  mí?,	  ¿qué	  es	  

eso	  del	   colesterol?,	   tensión).	  En	  el	   segundo	  bloque	  se	   incide	  en	  el	   tratamiento	  de	   la	  

enfermedad	  y	  sus	  factores	  haciendo	  las	  charlas	  adaptables	  a	  las	  patologías	  que	  tienen	  

los	  pacientes,	  e	  insistiendo	  en	  la	  necesidad	  del	  mantenimiento	  crónico	  del	  tratamiento	  

(¿qué	  es	  eso	  de	  los	  stents	  o	  bypass?,	  ¿qué	  son	  y	  para	  qué	  sirven	  las	  pastillas	  que	  tomo?,	  
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efectos	  de	  la	  dieta	  y	  del	  control	  de	  peso).	  El	  tercer	  bloque	  estará	  destinado	  para	  resolver	  

las	  dudas	  sobre	  readaptación	  a	  su	  entorno	  laboral,	  familiar	  y	  a	  su	  sexualidad.	  

Supervisión	   de	   control	   de	   factores	   de	   riesgo:	   Se	   realiza	   antes	   de	   iniciar	   las	  

sesiones	  	  por	  cada	  uno	  de	  los	  profesionales	  involucrados	  con	  el	  objetivo	  de	  conocer	  el	  

estado	   	   del	   paciente	   y	   con	   el	   objetivo	   de	   minimizar	   las	   complicaciones	   durante	   el	  

ejercicio.	  Si	  existieran	  ciertas	  limitaciones,	  falta	  de	  control	  por	  cuestiones	  terapéuticas	  

o	  de	  hábitos	  de	  vida,	   sería	  un	  momento	   fundamental	  para	   reforzar	  en	  el	  paciente	   la	  

comprensión	  de	  la	  importancia	  de	  su	  mayor	  implicación.	  

La	  Asistencia	  Social:	  deberá	  dar	  respuesta	  a	  las	  alertas	  dadas	  desde	  el	  ingreso	  en	  

la	  fase	  aguda,	  generadas	  por	  el	  personal	  de	  enfermería	  o	  por	  el	  propio	  asistente	  social	  

del	  	  hospital.	  El	  asistente	  social	  deberá	  analizar	  todos	  los	  aspectos	  en	  relación	  al	  entorno	  

social,	   familiar	   (fundamental	   en	   el	   acompañamiento	   del	   paciente)	   y	   laboral	   (tipo	   de	  

trabajo	  que	  desarrolla	  y	  el	  ambiente	  laboral)	  para	  reforzar	  las	  medidas	  necesarias	  con	  el	  

objetivo	  de	  una	  mejor	  adherencia	  y	  éxito	  del	  programa.	  	  

Una	  vez	  finalizada	  la	  fase	  II	  el	  paciente	  será	  dado	  de	  alta	  y	  encaminado	  para	  la	  

fase	  III	  recibiendo	  un	  informe	  detallado	  de	  la	  situación	  previa	  del	  paciente	  al	  ingreso	  en	  

el	  programa	  (física,	  psíquica,	  metabólica),	  de	  su	  evolución	  durante	  el	  programa,	  de	  las	  

pruebas	  o	  intervenciones	  que	  se	  han	  realizado	  durante	  este	  tiempo	  y	  de	  los	  resultados	  

y	  situación	  del	  paciente	  al	  alta.	  Este	  informe	  debe	  reflejar	  las	  recomendaciones	  que	  se	  

le	  hacen	  para	  adaptar	  todo	  los	  cambios	  que	  ha	  conseguido	  durante	  el	  programa	  a	  su	  

vida	  real	  (por	  ejemplo,	  qué	  ejercicios	  son	  recomendables	  en	  casa	  porque	  consiguen	  los	  

mismos	  resultados	  que	  en	  el	  gimnasio).	  

Para	  concluir,	  se	  debe	  recordar	  al	  paciente	  todo	  lo	  que	  se	  ha	  hecho,	  los	  logros	  

conseguidos	  y	  que	  su	  esfuerzo	  no	  acaba	  aquí,	  debiéndolo	  continuar	  durante	  el	  resto	  de	  

su	  vida	  (Gráfico	  17).	  
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Gráfico 	  17. 	  In tervenciones 	  en	   la 	  Fase	  I I 	  de	  la 	  Rehabi li tac ión	  Cardiaca 	  



 

 -‐111-‐	  

	  
Efectos	  benéficos	  de	  un	  programa	  de	  rehabilitación	  cardiaca	  fase	  II	  en	  pacientes	  de	  riesgo	  moderado-‐alto	  tras	  cardiopatía	  isquémica	  

II.4.8.3.	  LA	  FASE	  III:	  DESDE	  LA	  FINALIZACIÓN	  DE	  LA	  FASE	  II	  HASTA	  EL	  RESTO	  DE	  SU	  VIDA	  

En	  ella	  se	  puede	  entender	  una	  subdivisión	  en	  la	  que	  consideraríamos	  el	  primer	  

periodo,	   hasta	   incluso	   más	   de	   un	   año	   después	   del	   evento	   tras	   la	   fase	   II	   con	  

monitorización	  domiciliaria	  y	  un	  segundo	  periodo	  (en	  algunos	  manuales	  fase	  IV)	  en	  que	  

el	  paciente	  hace	  mantenimiento	  el	  resto	  de	  su	  vida	  sin	  necesidad	  de	  monitorización.	  

Como	  se	  puede	  prever	  es	  en	  esta	  fase	  donde	  ocurre	  lo	  más	  importante	  de	  todo	  

el	   proceso,	   como	   es	   la	   adaptación	   del	   paciente	   a	   su	   día	   a	   día	   definitivo	   y	   de	   forma	  

indefinida	  en	  el	  tiempo.	  Todo	  lo	  aprendido	  hasta	  este	  momento	  debe	  servir	  al	  paciente	  

de	  guía	  y	  control	  de	  los	  aspectos	  físicos,	  psicológicos,	  factores	  de	  riesgo	  y	  ayudar	  a	  la	  

adherencia	  al	  tratamiento.	  	  

El	  problema	  que	  se	  plantea	  en	  esta	  fase	  es	  la	  supervisión	  y	  control	  de	  los	  demás	  

aspectos	  de	  la	  rehabilitación	  cardiaca	  que	  no	  es	  el	  ejercicio	  físico.	  Se	  han	  visto	  casos	  en	  

los	   que	   empeoran	   los	   hábitos	   adquiridos	   llegando	   a	   retomar	   el	   consumo	  de	   tabaco,	  

ganando	  peso,	  vuelta	  al	  sedentarismo	  y	  al	  nivel	  de	  stress	  previo.	  Esto	  obligará	  a	  seguir	  

profundizando	  en	  el	   recuerdo	  de	   los	  objetivos	   y	   la	   importancia	  de	  no	  desistir	   en	   las	  

actividades	  aprendidas,	  manteniendo	  un	  seguimiento	  en	  consulta.	  

El	  ejercicio	  físico	  habitualmente	  se	  desarrolla	  en	  gimnasios,	  centros	  deportivos	  o	  

polideportivos	  que	  deberían	  tener	  personal	  cualificado	  para	  este	  tipo	  de	  paciente,	  así	  

como	  constar	  de	  infraestructura	  para	  acceso	  de	  personal	  sanitario	  y	  un	  desfibrilador.	  

Para	  el	  control	  de	   las	  otras	  áreas	  de	   intervención	  se	  deberá	  de	  mantener	  una	  

supervisión,	   por	   los	   profesionales	   específicos	   con	   un	   mínimo	   de	   carencia	   (cada	   6-‐9	  

meses)	  para	  que	  sirva	  de	  recuerdo.	  	  

El	  problema	  que	  se	  plantea	  es	  el	  consumo	  de	  recursos	  y	  la	  accesibilidad	  a	  ellos,	  	  

y	  	  parece	  que	  las	  nuevas	  tecnologías	  y	  las	  comunicaciones	  aplicadas	  en	  esta	  fase	  III	  nos	  

facilitarán	  el	  camino.	  Así	  las	  nuevas	  aplicaciones	  para	  móviles	  u	  ordenadores	  hacen	  más	  

cercano	  para	  la	  persona	  la	  presencia	  de	  los	  profesionales.	  	  

En	  definitiva,	  la	  	  fase	  III	  debe	  dotar	  al	  paciente	  de	  las	  posibilidades	  de	  realización	  

de	  sus	  actividades	  físicas,	  de	  mantener	  y	  mejorar	  sus	  hábitos	  cardiosaludables	  a	  lo	  largo	  

de	  su	  vida	  en	  pleno	  desarrollo	  de	  facultades	  personales,	  familiares	  y	  laborales.	  
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PARTE	  III.	  JUSTIFICACIÓN	  DEL	  ESTUDIO	  
	  

En	   Extremadura,	   las	   enfermedades	   cardiovasculares	   (ECV)	   tienen	   un	  

comportamiento	  muy	  similar	  al	  resto	  de	  comunidades	  del	  país,	  presentando	  el	  mismo	  

tipo	   de	   distribución	   por	   entidades,	   destacando	   a	   la	   cabeza	   la	   cardiopatía	   isquémica	  

(Gráfico	  18).	  

A	  nivel	  de	  los	  factores	  de	  riesgo	  cardiovascular	  la	  población	  extremeña	  presenta	  

un	  perfil	  de	   riesgo	  especifico	  como	  se	  extrae	  de	   los	  datos	  del	  estudio	  HERMES237	  en	  

comparación	  con	  el	   resto	  de	  comunidades	   (estudio	  DARIOS)238.	  Así	  nos	  encontramos	  

que	  la	  población	  estudiada	  con	  edades	  comprendidas	  entre	  25-‐75	  años	  presenta	  unas	  

altas	  prevalencias	  de	  consumo	  de	  tabaco	  (36%	  de	  la	  población)	  siendo	  el	  índice	  más	  alto	  

de	  toda	  España,	  	  una	  mayor	  prevalencia	  de	  sobrepeso	  y	  obesidad	  (33,2%),	  del	  perfil	  de	  

lípidos	  (36,2%)	  y	  de	  individuos	  con	  diabetes	  mellitus	  (12,7%)	  con	  una	  mayor	  exposición	  

del	  género	  masculino	  respecto	  al	  femenino11,	  237,	  238.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  18. 	  Enfermedades	  cardiovascu lares 	  más	  relevantes 	  
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Según	  algunos	  datos	  tomados	  del	  Instituto	  Nacional	  de	  Estadística	  (INE),durante	  

el	   año	   2011	   las	   enfermedades	   cardiovasculares	   ocasionaron	   3.350	   muertes	   en	  

Extremadura,	   el	   31,65%	   del	   total	   de	   defunciones.	   Dentro	   de	   ellas	   las	   enfermedades	  

isquémicas	  del	  corazón	  ocasionaron	  996	  defunciones	   lo	  que	  representa	  un	  29,7%	  del	  

total	  de	  las	  causas	  de	  mortalidad	  cardiovascular239.	  	  

Las	   enfermedades	   cardiovasculares	   constituyen	   la	   segunda	   causa,	   tras	   los	  

tumores,	  de	  años	  potenciales	  de	  vida	  perdidos,	  con	  una	  tendencia	  ascendente	  en	  los	  

últimos	  años.	  Durante	  2011	  se	  perdieron	  10.839	  de	  estos	  años	  	  por	  estas	  patologías	  en	  

Extremadura	  (7.884,5	  en	  varones	  y	  2.955	  en	  mujeres)	  A	  nivel	  de	  ingresos	  hospitalarios	  

las	  patologías	  cardiovasculares	  son	  la	  primera	  causa	  de	  ingreso	  hospitalario,	  originando	  

15.668	  altas	  hospitalarias	  en	  Extremadura,	  	  siendo	  el	  22,14	  %	  por	  cardiopatía	  isquémica	  

(3.470	  altas)240.	  

Ante	   esta	   situación	   tan	   preocupante	   la	   prevención	   cardiovascular	   se	   ha	  

postulado	  como	  la	  herramienta	  más	  eficaz	  para	  el	  combate	  de	  estas	  enfermedades	  y	  

muy	  especialmente	  en	  los	  últimos	  años	  la	  rehabilitación	  cardiaca.	  

Si	   teóricamente	   aplicáramos	   a	   los	   datos	   de	   la	   población	   extremeña	   los	  

resultados/	  beneficios	  obtenidos	  en	  los	  diferentes	  estudios	  clínicos	  por	  los	  programas	  

de	  rehabilitación	  cardiaca	  en	  la	  cardiopatía	  isquémica,	  como	  son	  reducción	  de	  41%	  en	  

la	   mortalidad	   y	   un	   32%	   en	   las	   rehospitalizaciones203,209,	   encontraríamos	   que	  

reduciríamos	  el	  número	  de	  defunciones	  de	  996	  a	  408.	  

En	   Extremadura	   esta	   estimación	   teórica	   es	   imposible	   porque	   la	   existencia	   de	  

centros	  específicos	  de	  rehabilitación	  cardiaca	  es	  meramente	  simbólica,	  dos	  centros,	  uno	  

en	  Cáceres	  y	  otro	  en	  Badajoz.	  Además	  si	  en	  España	  el	  porcentaje	  de	  pacientes	  que	  se	  

rehabilitan	  de	   su	   enfermedad	   cardiovascular	   es	  menor	  del	   5%	   	   (de	   las	  más	  bajas	   de	  

Europa)10	  en	  Extremadura	  todavía	  es	  más	  dramático	  este	  porcentaje	  (estimamos	  que	  <	  

1%)	  

Basado	  en	  esta	  realidad	  y	  en	  el	  trabajo	  desarrollado	  desde	  hace	  varios	  años	  en	  

nuestro	  centro,	  se	  diseñó	  este	  estudio	  para	  valorar	  los	  resultados	  de	  un	  programa	  de	  

rehabilitación	  cardiaca	  de	  fase	  II,	  aplicado	  en	  pacientes	  con	  enfermedad	  cardiovascular	  

tipo	  cardiopatía	  isquémica	  en	  el	  	  área	  de	  Badajoz.	  
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PARTE	  IV.	  GENERACIÓN	  DE	  HIPÓTESIS	  Y	  OBJETIVO	  
	  

Los	  objetivos	  planteados	  al	  proyectar	  y	  diseñar	  este	  estudio	  están	  basados	  en	  la	  

intención	  de	  dar	   respuesta	  a	   las	  preguntas	  habituales	  cuando	  se	  desarrolla	  cualquier	  

intervención	   y	   en	   nuestro	   caso	   algo	   tan	   poco	   extendido	   como	   es	   la	   rehabilitación	  

cardiaca.	  

OBJETIVOS	  PRIMARIOS.	  

Los	  objetivos	  claves	  que	  pretendemos	  en	  los	  pacientes	  con	  cardiopatía	  isquémica	  

que	   son	   referenciados	   a	   nuestro	   centro	   para	   la	   realización	   de	   un	   programa	   de	  

rehabilitación	  cardiaca	  son:	  

1.   Mejorar	   la	  capacidad	   funcional	  de	   los	  pacientes	  entre	   la	   situación	  basal	  al	  

inicio	  y	  al	  final	  del	  estudio.	  

2.   Aumentar	   las	   variaciones	   positivas	   en	   las	   características	   hemodinámicas	  

basales	  de	  los	  pacientes.	  

3.   Progresar	   en	   las	   variaciones	   positivas	   en	   los	   parámetros	   analíticos	  

determinados.	  

4.   Acrecentar	  las	  modificaciones	  positivas	  en	  las	  variables	  antropométricas	  de	  

los	  pacientes	  al	  finalizar	  el	  estudio.	  

5.   Evaluar	   la	   seguridad	  durante	   la	   realización	  del	   programa	  de	   rehabilitación	  

cardiaca	  en	  nuestro	  centro.	  

OBJETIVOS	  SECUNDARIOS	  

1.   Evaluar	  la	  mortalidad	  y	  la	  morbilidad	  durante	  la	  realización	  del	  estudio.	  

2.   Evaluar	   la	  mortalidad	  de	   causa	   cardiaca	   y	  no	   cardiaca	  al	   año	  de	   completar	  el	  

estudio.	  

3.   Evaluar	   los	   reingresos	   cardiológicos	  y	  no	  cardiológicos	  al	   año	  de	  completar	  el	  

estudio.	  

4.   Evaluar	  la	  seguridad	  de	  las	  sesiones	  de	  rehabilitación	  cardiaca.	  
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PARTE	  V.	  METODOLOGÍA	  DE	  LA	  INVESTIGACIÓN	  
	  

Para	   intentar	  dar	   respuesta	  a	   las	  preguntas	  planteadas	  en	  nuestros	  objetivos,	  

realizamos	  un	  estudio	  en	  el	  que	  a	  una	  muestra	  de	  pacientes	  con	  cardiopatía	  isquémica	  

se	  les	  aplica	  una	  intervención	  basada	  en	  nuestro	  protocolo	  de	  rehabilitación	  cardiaca	  

mediante	  cicloergómetro,	  supervisado	  en	  un	  gimnasio	  específico.	  	  

A	  la	  muestra	  seleccionada	  se	  le	  realizan	  las	  determinaciones	  de	  las	  variables	  en	  

el	  momento	  inicial	  (T0)	  y	  nuevamente	  al	  finalizar	  la	  intervención	  (T1).	  

	  Se	   aplica	   a	   los	   resultados	   obtenidos	   un	   método	   estadístico	   inferencial	   para	  

determinar	  si	  los	  cambios	  experimentados	  en	  las	  variables	  son	  significativas.	  

V.1.	  SELECCIÓN	  DE	  LA	  MUESTRA	  DEL	  ESTUDIO	  

En	   Badajoz	   existe	   un	   centro	   específico,	   llamado	   Fisiocardio,	   de	   rehabilitación	  

cardiaca,	   donde	   los	   pacientes	   que	   han	   sufrido	   un	   evento	   cardiovascular	   agudo,	   son	  

remitidos	   por	   su	   cardiólogo	   o	   por	   su	  médico	   responsable,	   para	   ser	   sometidos	   a	   un	  

programa	  de	  rehabilitación	  cardiaca	  de	  Fase	  II.	  

Este	  centro	  no	  está	  vinculado	  al	  Sistema	  Público	  de	  Salud	  recibe	  pacientes	  del	  

área	   poblacional	   de	   la	   ciudad	   de	   Badajoz	   y	   alrededores,	   dando	   cobertura	   tanto	   a	  

pacientes	  del	  sistema	  público	  	  como	  a	  los	  pacientes	  de	  mutualidades	  o	  seguros	  de	  salud.	  

La	  muestra	  objeto	  del	  estudio	  se	  extrae	  de	  los	  pacientes	  que	  durante	  los	  años	  

2010	  a	  2014	   realizaron	  el	  programa	  de	   rehabilitación	  cardiaca	  en	  nuestro	  centro,	  de	  

forma	  voluntaria	  y	  que	  cumpliesen	  los	  criterios	  de	  selección	  (criterios	  de	  inclusión	  y	  de	  

exclusión)	  diseñados	  para	  el	  estudio:	  

V.1.1.	  CRITERIOS	  DE	  INCLUSIÓN.	  

–	  Pacientes	  referenciados	  al	  centro	  Fisiocardio	  por	  un	  médico	  especialista.	  

–	  Pacientes	  mayores	  de	  18	  años	  y	  menores	  de	  80	  años.	  

–	  Pacientes	  con	  cardiopatía	  isquémica	  reciente	  en	  fase	  estable	  independientemente	  del	  

riesgo.	  
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–	  Presentar	  motivación,	  disponibilidad	  y	  capacidad	  para	  cumplir	  el	  programa	  de	  forma	  

completa.	  

–	  Soporte	  social	  y	  familiar	  adecuado.	  

–	  Adecuado	  nivel	  cultural	  y	  comprensión	  del	  estudio.	  

–	  No	  presentar	  patología	  orgánica	  y/o	  psiquiátrica	  que	  impidan	  realizar	  el	  estudio.	  

–	  Firmar	  el	  consentimiento	  informado	  antes	  de	  iniciar	  el	  estudio.	  

V.1.2.	  CRITERIOS	  DE	  EXCLUSIÓN.	  

-‐	  Participantes	  con	  enfermedades	  crónicas	  graves	  y/o	  deterioro	  orgánico	  importante.	  

-‐	  Pacientes	  con	  trastornos	  psiquiátricos	  invalidantes.	  

-‐	  Pacientes	  con	  una	  intervención	  quirúrgica	  programada	  a	  los	  3	  meses	  del	  	  inicio.	  	  	  

-‐	  No	  firmar	  el	  consentimiento	  informado.	  

-‐	  Cualquier	  otro	  criterio	  de	  exclusión	  que	  el	  investigador	  principal	  del	  estudio	  considere	  

relevante.	  

Se	   mantendrá	   en	   todo	   momento	   el	   anonimato	   de	   los	   sujetos	   participantes,	  

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.	  

V.2.	  PROTOCOLO	  DEL	  ESTUDIO	  

El	  protocolo	  que	  se	  utiliza	  en	  el	  estudio	  fue	  diseñado	  a	  partir	  de	   la	  estructura	  

base	   del	   programa	   de	   rehabilitación	   cardiaca	   que	   se	   realiza	   en	   el	   centro	   Fisiocardio	  

desde	  el	  año	  2000	  (Gráfico	  19).	  

Nuestro	  protocolo	  de	   trabajo	  está	  basado	  en	   las	  directrices	  estándares	  de	   las	  

principales	  Sociedades	  Científicas	  que	  regulan	  la	  rehabilitación	  cardiaca	  en	  España,	  en	  

nuestro	  caso	  el	  grupo	  de	  Rehabilitación	  Cardiaca	  de	  la	  Sociedad	  española	  de	  Cardiología.	  

El	  centro	  Fisiocardio	  está	  reconocido	  por	  la	  Consejería	  de	  Salud	  y	  Bienestar	  Social	  

de	   Extremadura,	   como	   centro	   autorizado	   para	   el	   desarrollo	   de	   esta	   actividad,	   es	  
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prestador	  externo	  para	  el	  Servicio	  Extremeño	  de	  Salud,	  y	  fue	  avalado	  en	  su	  inauguración	  

por	  la	  Fundación	  Española	  de	  Cardiología.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  19. 	  Descr ipc ión	  del	  pro tocolo 	  del 	  estudio. 	  
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V.2.1.	  CAPTACIÓN	  DE	  PACIENTES	  

Los	  pacientes	   que	  hayan	   sido	   referenciados	   al	   centro	  por	   su	   cardiólogo	  o	  por	   su	  

médico	  habitual	  son	  recibidos	  en	  una	  primera	  consulta	  donde	  se	  analiza:	  

-‐	   Informe	   médico	   previo	   donde	   se	   recoge	   el	   tipo	   de	   patología	   cardiovascular	   a	  

rehabilitar.	  

-‐	  Confirmar	  los	  criterios	  de	  inclusión	  /	  exclusión.	  

V.2.2.	  INFORMACIÓN	  DEL	  PROGRAMA/ACEPTACIÓN	  

En	  la	  misma	  primera	  visita	  se	  le	  informa	  al	  paciente	  que	  ha	  sido	  remitido	  a	  un	  centro	  

específico	   para	   llevar	   a	   cabo	   una	   intervención	   multidisciplinaria	   con	   el	   objetivo	   de	  

mejorar	  su	  capacidad	  funcional	  en	  todos	  los	  aspectos,	  así	  como	  para	  evitar	  la	  progresión	  

de	  la	  enfermedad.	  	  

Tras	  esto	  realizamos	  una	   información	  global	  de	  todo	  el	  programa	   incluyendo	  una	  

explicación	  de	  las	  fases	  de	  actuación,	  el	  tipo	  de	  actividad	  a	  realizar,	  duración	  y	  calendario	  

del	  mismo.	  

Si	  el	  paciente	  acepta	  se	  le	  entrega	  consentimiento	  informado	  para	  que	  lo	  analice,	  

cumplimente	  y	  entregue	  en	  la	  siguiente	  visita.	  	  

V.2.3.	  CONSULTA	  DE	  VALORACIÓN	  

Los	  pacientes	  que	  acepten	  ser	  sometidos	  a	   la	   intervención	  en	  nuestro	  centro	  son	  

citados	  en	  una	  consulta	  de	  valoración	  de	  preferencia	  en	  un	  único	  día	  (depende	  de	   la	  

disponibilidad	  de	  recursos),	  con	  el	  objetivo	  de	  recabar	  la	  información	  necesaria	  para	  los	  

registros	  del	  estudio:	  

-‐   Recogida	  y	  archivo	  del	  consentimiento	  informado.	  

-‐   Historial	  médico:	  valoración	  de	  los	  informes	  previos	  de	  su	  enfermedad	  actual	  o	  

de	  otros	  procesos	  que	  consideremos	  necesarios	  para	  evitar	  pérdida	  de	  datos.	  

-‐   Historia	  clínica.	  Datos	  personales,	  antecedentes	  personales	  y	  familiares,	  registro	  

de	   medicación	   que	   toma,	   hábitos	   de	   vida,	   anamnesis	   detallada,	   exploración	  

física.	  

-‐   Registro	  de	  parámetros:	  realizaremos	  el	  registro	  basal	  de	  las	  principales	  variables	  

del	  estudio	  como	  son	  el	  peso,	  estatura,	  cálculo	  del	  índice	  de	  masa	  corporal	  (IMC),	  
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perímetro	  de	  cintura,	  índice	  cintura	  /altura	  (ICA)	  tensión	  arterial	  basal	  (TAS	  y	  TAD	  	  

basal),	  	  la	  frecuencia	  cardiaca	  (FC)	  de	  reposo	  y	  la	  saturación	  basal.	  

-‐   Se	  solicita	  la	  realización	  de	  analítica	  completa	  donde	  debe	  constar	  las	  variables	  

a	  estudiar	  como	  son	  la	  glucosa	  basal,	  ácido	  úrico,	  colesterol	  total,	  c-‐HDL,	  c-‐LDL	  y	  

triglicéridos.	  

-‐   Ergometría	  (test	  de	  esfuerzo)	  o	  test	  de	  los	  6	  minutos:	  todos	  los	  pacientes	  previo	  

al	  inicio	  del	  programa	  deben	  tener	  una	  ergometría	  según	  el	  protocolo	  de	  Bruce	  

y	  en	  aquellos	  que	  presenten	  limitaciones	  o	  contraindicaciones	  para	  la	  realización	  

de	  la	  misma	  se	  optará	  por	  el	  test	  de	  los	  6	  minutos.	  (la	  cual	  puede	  ser	  realizada	  

otro	  día,	  previo	  al	  inicio	  de	  las	  sesiones).	  

-‐   Entrega	  de	  cuestionario	  de	  evaluación	  psicológica.	  

V.2.4.	  ESTRATIFICACIÓN	  DEL	  RIESGO	  

La	   estratificación	   del	   riesgo	   de	   eventos	   durante	   el	   programa	   de	   rehabilitación	  

cardiaca	  es	  obligatorio	  en	  todo	  paciente	  ya	  que	  nos	  ayudará	  en	  la	  prescripción	  correcta	  

de	   las	   pautas	   de	   ejercicio	   y	   nos	   reforzará	   a	   programar	   las	   actividades	   que	   deberán	  

realizar	  los	  pacientes	  con	  seguridad.	  	  

En	   el	   estudio	   actual	   la	   estratificación	   de	   riesgo	   se	   ha	   llevado	   acabo	   siguiendo	   la	  

propuesta	   realizada	  en	   la	  guía	  de	   rehabilitación	   cardíaca	  de	   la	  Asociación	  Americana	  

Cardiovascular	  y	  de	  Rehabilitación	  Pulmonar	  (AACVPR)	  (Tabla	  14).	  Una	  vez	  valorados	  los	  

informes	  previos	  y	   los	  datos	  aportados	  por	   los	   test	  de	  esfuerzo	   los	  pacientes	   fueron	  

catalogados	  como:	  bajo	  riesgo,	  moderado	  y	  alto	  riego.	  
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Tabla	  14.Estratificación	  de	  riesgo	  según	  AACVPR	  
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V.2.5.	  INICIO	  DE	  LAS	  SESIONES	  

Una	   vez	   realizada	   la	   primera	   visita,	   test	   de	   esfuerzo	   adecuado	   y	   haber	   sido	  

catalogado	  en	   función	  de	   su	   riesgo	   y	   diseñado	  el	   tipo	  de	   entrenamiento	  el	   paciente	  

acudirá	  a	  las	  sesiones	  en	  el	  centro	  Fisiocardio	  (Gráfico	  20-‐A)	  tres	  días	  en	  semana	  hasta	  

un	  máximo	  de	  30	  sesiones.	  Cada	  sesión	  está	  estructurada	  en	  diferentes	  fases:	  

Fase	  de	  valoración:	  En	  la	  consulta	  se	  hace	  una	  pequeña	  entrevista	  para	  ver	  su	  

estado	  general,	  síntomas	  o	  aspectos	  que	  pueden	  interferir	  con	  el	  desarrollo	  de	  la	  sesión,	  	  

así	   como	   valoración	  basal	   de	   peso,	   presión	   arterial,	   frecuencia	   cardiaca	   y	   saturación	  	  

basal.	  	  Se	  procede	  al	  registro	  de	  los	  datos	  en	  la	  hoja	  de	  entrenamiento.	  Si	  los	  parámetros	  

están	   correctos	   el	   paciente	  pasa	   al	   gimnasio.	   Todos	   los	  pacientes	   son	  monitorizados	  

durante	  toda	  la	  sesión	  con	  telemetría.	  (Gráfico	  20-‐B)	  

Fase	  de	  calentamiento:	  Consiste	  en	  una	  serie	  de	  ejercicios	  estáticos	  y	  calisténicos	  

ligeros,	   con	  uso	  de	  halterios	  de	  máximo	  de	  2	  kg	  de	  peso,	  durante	  un	  máximo	  de	  20	  

minutos.	  Están	  dirigidos	  y	  supervisados	  por	  el	  fisioterapeuta.	  (Gráfico	  20-‐C)	  

Fase	  de	  entrenamiento	  aeróbico:	  Dentro	  de	  esta	  fase	  	  inicialmente	  comenzamos	  

con	  un	  periodo	  previo	  	  de	  adaptación	  al	  pedaleo	  	  en	  el	  cicloergómetro	  sin	  resistencias	  

entre	  5-‐10	  minutos,	  para	  después	  pasar	  a	  la	  fase	  de	  entrenamiento	  que	  dependerá	  de	  

la	   capacidad	   del	   individuo	   guiado	   por	   síntomas	   de	   alarma,	   lo	   ideal	   es	   iniciar	   con	   10	  

minutos	  e	  ir	   	   incrementándose	  gradualmente	  hasta	  llegar	  a	  20	  minutos	  de	  ejercicio	  a	  

máxima	   intensidad	   de	   trabajo	   en	   cicloergómetro,	   monitorizado	   con	   	   telemetría	  	  	  

constante	  	  y	  supervisada	  por	  personal	  médico	  y	  de	  enfermería.	  

El	  nivel	  de	  frecuencia	  cardiaca	  de	  entrenamiento	  (FCE)	  se	  obtiene	  de	  la	  prueba	  

de	  esfuerzo,	  que	  estratifica	  el	  riesgo	  y	  marca	  la	  pauta	  del	  programa	  de	  rehabilitación.	  

Cuando	   durante	   la	   prueba	   aparecen	   síntomas,	   arritmias,	   cambios	   isquémicos	   o	  

respuesta	  tensional	  patológica,	  se	  toma	  dicho	  nivel	  de	  frecuencia	  para	  el	  cálculo	  de	  la	  

FCE.	   El	   cálculo	   se	   hizo	   aplicando	   la	   fórmula	   de	   Karvonen	   [FCE=FC	   reposo	   +	   60%	   (FC	  

máxima	  –	  FC	  en	  reposo)],	  siendo	  la	  FC	  máxima	  la	  que	  el	  paciente	  alcanza	  en	  la	  prueba	  

de	  esfuerzo	  que	  previamente	  había	  sido	  realizada.	  
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Iniciaremos	  las	  sesiones	  de	  entrenamiento	  con	  una	  frecuencia	  que	  será	  un	  60%-‐

65%	   de	   la	   FCE	   obtenida	   e	   iremos	   incrementando	   según	   se	   desarrolle	   las	   sesiones	  

(Gráfico	  20-‐E,	  20-‐F).	  	  

Fase	  de	  relajación:	  Se	  realiza	  disminuyendo	  de	  forma	  paulatina	  la	  intensidad	  del	  

ejercicio	  hasta	  cesarlo	  en	  un	  periodo	  máximo	  de	  10	  minutos,	  pudiendo	  ser	  en	  el	  propio	  

cicloergómetro	   o	   caminando	   por	   el	   gimnasio.	   Posteriormente	   se	   trabajan	   algunos	  

ejercicios	  de	  relajación	  y	  respiratorios	  durante	  un	  máximo	  de	  20	  minutos,	  lo	  cual	  estará	  

supervisado	  por	  el	  fisioterapeuta	  (Gráfico	  20-‐D).	  

Valoración	  final	  de	  sesión:	  al	  finalizar	  la	  fase	  de	  relajación	  se	  registran	  las	  últimas	  

constantes,	  se	  resuelven	  las	  dudas	  que	  puedan	  haber	  surgido	  y	  valoramos	  si	  la	  sesión	  ha	  

sido	  satisfactoria	  a	  nivel	  del	  paciente	  (grado	  de	  satisfacción	  del	  paciente	  con	  el	  trabajo	  

realizado	  ese	  día)	  dando	  por	  concluida	  la	  sesión.	  

V.2.6.	  SESIONES	  /	  APOYO	  AL	  PACIENTE.	  

Dadas	  las	  características	  del	  estudio,	  las	  intervenciones	  a	  los	  participantes	  a	  nivel	  

de	  las	  charlas	  informativas	  o	  recomendaciones	  sobre	  el	  control	  de	  sus	  factores	  de	  riesgo,	  

se	  realizaran	  de	  forma	  individual	  y	  a	  demanda	  del	  paciente.	  

En	  cada	  sesión	  se	  dedica	  un	  periodo	  	  máximo	  de	  15	  minutos	  para	  charlar	  con	  el	  

paciente	  abordando	   los	   temas	  claves	  sobre	  su	  enfermedad	   (tipo	  de	  enfermedad	  que	  

padece,	  en	  que	  ha	  consistido	  su	  tratamiento,	  los	  factores	  predisponentes	  que	  tiene	  y	  

como	  tratarlos)	  así	  como	  para	  identificar	  problemas	  a	  nivel	  personal,	  familiar	  o	  de	  su	  

entorno.	  

Si	  el	  paciente	  necesita	  intervenciones	  más	  específicas	  se	  deriva	  a	  las	  consultas	  

de	  los	  especialistas	  del	  centro	  (cardiología,	  medicina	  interna,	  endocrinología,	  psicología)	  

de	  forma	  preferente	  comentando	  el	  problema	  con	  el	  profesional	  responsable	  de	  cada	  

área	  y	  vigilando	  el	  cumplimiento/eficacia	  de	  las	  alteraciones	  propuestas.	  

Al	   iniciar	   el	   estudio	   y	   al	   finalizar	   el	   estudio	   se	   propone	   a	   los	   familiares	   o	  

acompañantes	  una	  consulta	  conjunta	  para	  valorar	  el	  desarrollo	  de	  la	  intervención	  y	  ver	  

el	  grado	  de	  cumplimiento.	  
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V.2.7.	  FINALIZACIÓN	  DEL	  PROTOCOLO	  

Los	  pacientes	  al	  acabar	  el	  total	  de	  las	  sesiones	  programadas	  previamente	  (o	  si	  

deciden	   suspender	   el	   programa	   por	   iniciativa	   propia)	   son	   valorados	   nuevamente	   en	  

consulta	  para	  la	  realización	  o	  registro	  de	  resultados	  de	  las	  variables	  iniciales:	  

-‐	  Historia	  clínica:	  confirmación	  de	  datos	  personales,	  anamnesis	  detallada,	  revisión	  

de	  los	  datos	  tomados	  al	  inicio	  del	  estudio.	  

-‐	  Parámetros	  antropométricos	  finales:	  Peso,	  estatura,	  IMC,	  perímetro	  de	  cintura,	  la	  

PA	  basal,	  la	  FC	  basal	  y	  la	  saturación	  basal.	  

-‐	  Parámetros	  analíticos:	  glucosa	  basal,	  ácido	  úrico,	  colesterol	  total,	  c-‐HDL,	  c-‐LDL	  y	  

triglicéridos.	  

-‐	  Realización	  de	  una	  nueva	  ergometría	  (test	  de	  esfuerzo)	  o	  test	  de	  los	  6	  minutos.	  	  

-‐	  Cuestionarios	  de	  calidad	  al	  finalizar	  el	  protocolo.	  
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V.3.	  VARIABLES	  DEL	  ESTUDIO/INSTRUMENTAL	  USADO	  PARA	  LA	  DETERMINACIÓN. 

Gráfico 	  20. 	  A -‐Insta laciones	  Fisiocardio.	  B-‐Recepción 	  del 	  paciente,	  C-‐Fase	  ca lentamiento ,	  D-‐Fase	  
de	  r elajación	  E-‐ 	  Mon itor ización	  por 	  telemetr ía ,	  F-‐ 	  Ej erc ic io	  aeróbico 	  en	  c ic loergómetro 	  
supervisado 	  
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V.3.1.	  DATOS	  PERSONALES	  E	  HISTORIAL	  CLÍNICO	  

	   La	  recogida	  de	  las	  variables	  en	  relación	  sexo,	  edad,	  ciudad	  de	  residencia,	  sistema	  

sanitario,	   indicación	   de	   rehabilitación	   cardiaca,	   tiempo	   hasta	   el	   inicio	   de	   la	  

rehabilitación,	  enfermedades	  previas,	  medicación	  usada,	  etc.	  se	  han	  realizado	  mediante	  

entrevista	  personal	  y	  valoración	  de	  los	  historiales	  médicos	  aportados.	  

V.3.2.	  DATOS	  ANTROPOMÉTRICOS	  

-‐   Peso:	  se	  ha	  realizado	  con	  báscula	  electrónica	  de	  columna	  marca	  SECA	  modelo	  

769,	   los	  resultados	  se	   	  expresan	  	  en	  kilogramos	  (Gráfico	  22-‐a).	  La	  medición	  se	  

hace	  antes	  de	  iniciar	  las	  sesiones	  en	  situación	  basal.	  

-‐   Altura:	   se	   ha	   utilizado	   tallímetro	   analógico	   de	   columna	   marca	   SECA,	   los	  

resultados	  se	  expresan	  en	  centímetros	  (Gráfico	  22-‐a).	  

-‐   Circunferencia	  Cintura:	  se	  ha	  usado	  cinta	  métrica	  homologada	  marca	  SECA.	  

-‐   Índice	   de	   Masa	   Corporal	   (IMC):	   calculado	   según	   la	   fórmula	   Peso/altura	  

expresado	  en	  Kg/m2.	  

-‐   Índice	   Cintura/altura	   (ICA):	   calculado	   según	   la	   fórmula	   Circunferencia	  

Cintura/altura	  expresado	  en	  porcentaje.	  

V.3.3.	  DATOS	  HEMODINÁMICOS	  

-‐   Presión	  Arterial:	   se	   ha	   utilizado	   esfigmomanómetro	   aneroide	  marca	   Riester	   y	  

fonendoscopio	  marca	  Littmann	  (Gráfico	  22-‐d).	  

-‐   Frecuencia	   Cardiaca:	   se	   ha	   utilizado	  monitor	   de	   registro	   digital	   de	   frecuencia	  

cardiaca	  marca	  Nikkon	  Khoden.	  (Gráfico	  22-‐c)	  

-‐   Saturación	  arterial:	  se	  ha	  utilizado	  monitor	  de	  registro	  por	  pulsioximetría	  de	  la	  

marca	  Welch	  Allyn	  (Gráfico	  22-‐c).	  

-‐   Registro	   de	   ECG	   y	   frecuencia	   cardiaca	   durante	   el	   ejercicio:	   se	   ha	   utilizado	  

monitorización	  continua	  del	  ECG	  durante	  las	  sesiones	  	  por	  telemetría	  inalámbrica	  

marca	  Fukuda	  Denshi	  modelo	  Dynascope	  (Gráfico	  22-‐f).	  
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V.3.4.	  DATOS	  INTENSIDAD	  EJERCICIO	  

-‐   Vatios:	   trabajamos	   con	   cicloergómetros	  maca	   BH	  modelo	   carbón	   bike	  

program,	  aplicamos	  para	  el	  cálculo	  de	  vatio	  una	  velocidad	  constante	  	  de	  

25	  Km/h	  y	  aumento	  progresivo	  de	  intensidad	  (Gráfico	  22-‐e).	  

-‐   Escala	  de	  Borg:	  escala	  subjetiva	  de	   la	   intensidad	  del	  esfuerzo	  realizado	  

por	  el	  paciente,	  modelo	  no	  modificado	  (Tabla	  15).	  

	  

	  

V.3.5.	  DATOS	  ERGOMÉTRICOS	  

	   Los	  datos	  ergométricos	   se	  han	  extraído	  en	  cada	  caso	  de	   los	   resultados	  de	   las	  

pruebas	  de	  esfuerzo	  realizados	  antes	  del	  inicio	  de	  las	  sesiones	  y	  al	  finalizar	  las	  sesiones	  

(tiempo	   máximo	   15	   días).	   El	   protocolo	   utilizado	   fue	   el	   de	   Bruce	   en	   cinta	   sin	   fin	   o	  

treadmill,	  consistente	  en	  incrementos	  cada	  tres	  minutos	  en	  la	  velocidad	  e	  inclinación	  de	  

la	   cinta	   (Tabla	   16).	   Tiene	   la	   ventaja	   de	   realizar	   un	   esfuerzo	  más	   fisiológico	   y	   mejor	  

tolerado,	  el	  máximo	  consumo	  de	  O2	  es	  superior,	  se	  consigue	  un	  mejor	  rendimiento,	  el	  

comportamiento	  de	  la	  FC	  y	  TA	  es	  más	  fisiológico	  y	  se	  requiere	  menor	  colaboración	  del	  

paciente.	  	  

	  

	  

	  

Tabla	  15.	  Escala	  de	  percepción	  del	  esfuerzo	  de	  BORG	  
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Tabla	  16.	  Etapas	  de	  la	  ergometría	  según	  protocolo	  de	  Bruce.	  

Las	  variables	  que	  analizamos	  en	  esta	  prueba	  son:	  

-‐   %	   Frecuencia	   Máxima	   Teórica	   (FCMT):	   Calculada	   según	   fórmula	   220-‐	  

edad	  (años).	  

-‐   Tiempo	  de	  prueba	  en	  minutos:	  sumatorio	  final	  de	   los	  minutos	  de	  cada	  

fase	  que	  complete	  el	  paciente.	  

-‐   METS	  (Metabolic	  Equivalent	  Time):	  se	  realiza	  frecuentemente	  de	  manera	  

indirecta	   (lo	   realiza	  el	   software	  del	   aparato)	  mediante	  ecuaciones	  que	  

tienen	  en	  cuenta	  la	  última	  etapa	  que	  alcanzó	  el	  paciente,	  la	  carga	  máxima	  

(velocidad	  e	  inclinación	  o	  kilográmetros,	  según	  el	  equipo	  utilizado)	  y	  el	  

peso	  corporal	  de	  la	  persona,	  con	  todos	  esos	  datos	  se	  calcula	  el	  consumo	  

de	  oxígeno	  relativo	  (ml/kg/min)	  alcanzado	  y	  que	  luego	  suele	  convertirse	  

a	  un	  equivalente	  metabólico	  muy	  utilizado	  en	  esta	  disciplina,	  el	  MET	  que	  

equivale	  a	  3,5	  mililitros	  de	  oxígeno	  por	  kilogramo,	  por	  minuto.	  

-‐   FAI	  (Reducción	  de	  la	  función	  aeróbica):	  estimación	  indirecta	  del	  consumo	  

relativo	  de	  oxigeno	  mediante	  un	  normograma	  estandarizado	  por	  edades	  

y	   sexo	   del	   protocolo	   de	   Bruce.	   Se	   expresa	   en	  %,	   los	   valores	   positivos	  

indican	  reducción	  de	  la	  capacidad	  aeróbica	  y	  los	  valores	  negativos	  indican	  

una	  mejoría	  por	  edad	  y	  sexo	  (Gráfico	  21).	  	  

-‐   Doble	  Producto:	  es	  el	  resultado	  de	  multiplicar	  el	  valor	  de	   la	  frecuencia	  

máxima	  alcanzada	  por	  el	  valor	  de	  la	  tensión	  arterial	  máxima	  alcanzada	  

(FC	  máx.	  x	  TAS	  máx.),	  y	  está	  correlacionado	  con	  el	  consumo	  miocárdico	  

ETAPA	   DURACIÓN	   VELOCIDAD	  
(mph-‐	  	  km/h)	  

INCLINACIÓN	  

I	   3	  minutos	   1,7	  -‐	  2,7	   10	  %	  

II	   3	  minutos	   2,5	  -‐	  4.0	   12	  %	  

III	   3	  minutos	   3,4	  -‐	  5,4	   14	  %	  

IV	   3	  minutos	   4,2	  –	  6,7	   16	  %	  

V	   3	  minutos	   5,0	  –	  8,0	   18   %	  
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de	  oxígeno	  durante	  el	  ejercicio,	  expresando	  por	  esto	  el	  gasto	  energético	  

que	   le	   supone	  al	   corazón	  un	  ejercicio	  de	  una	  determinada	   intensidad.	  	  

También	   está	   relacionado	   con	   la	   carga	   máxima	   de	   trabajo	   que	   el	  

ventrículo	  puede	  desarrollar.	  A	  mayor	  doble	  producto	  máximo	  alcanzado	  

por	   un	   sujeto	   mayor	   capacidad	   de	   rendimiento	   tendrá	   su	   corazón	  

durante	  el	  ejercicio.	  

-‐   Resultado	   prueba:	   corresponde	   a	   la	   interpretación	   de	   los	   resultados	  

obtenidos.	   Para	   nuestro	   estudio,	   manejaremos	   el	   resultado	   clínico,	   el	  

resultado	  eléctrico	  y/o	  la	  presentación	  de	  arritmias.	  

	  

	  

	  

V.3.6.	  DATOS	  ANALÍTICOS	  	  

Los	  resultados	  de	  las	  variables	  analizadas	  como	  son	  glucosa	  basal	  expresada	  en	  

mg/dl.,	   ácido	  úrico	   expresado	  en	  mg/dl.,	   colesterol	   total,	   c-‐HDL,	   c-‐LDL	   y	   triglicéridos	  

expresados	  en	  mg/dl.	  Son	  analizados	  en	  el	  laboratorio	  de	  referencia	  del	  Hospital	  Infanta	  

Cristina	  o	   laboratorio	  convenciendo	  de	   la	  mutualidad	  correspondiente	   (ambos	  con	  el	  

mismo	  método	  analítico	  y	  con	  certificados	  de	  control	  de	  calidad).	  Realizados	  respetando	  

ayuno	  de	  >12h	  (analítica	  matinal	  en	  ayunas).	  	  

Gráfico 	  21. 	  Normograma	  para 	  calcular 	  la 	  reducción 	  de	  la	  función	  aerób ica	  tras 	  rea lización	  
ergometr ía	  de	  esfuerzo 	  según	  protocolo 	  de	  Bruce. 	  La	  co lumna 	  izquierda 	  expresa	   la 	  edad, 	  la 	  
columna 	  de	   la	  derecha	  expresa 	  el 	  t iempo 	  alcanzado	  en 	  la	  ergometr ia 	  
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V.3.7.	  DATOS	  DE	  MORTALIDAD	  Y	  MORBILIDAD	  	  

Todos	   los	   participantes	   en	   el	   estudio	   han	   sido	   contactados	   o	   a	   través	   de	   la	  

consulta	  (seguimiento	  en	  el	  centro)	  o	  vía	  telefónica	  para	  identificar	  a	  los	  fallecidos,	  la	  

causa	  del	   fallecimiento,	   los	   reingresos	  y	   las	   causas	  que	   lo	  motivaron.	  A	  aquellos	  que	  

tuvieron	  reingreso,	  se	  les	  solicita	  informe	  correspondiente	  para	  análisis.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  22. 	  Mater ia l	  usado 	  en 	  Fisiocard io	   (a-‐bascu la	  y	   ta ll imetro, 	  b-‐c inta 	  med ir 	  
cir cunferencia 	  cin tura,	  c-‐	  pulsioximetro, 	  d -‐	   tens iometro ,	  e-‐c ic loergometro 	  
programable, 	  f -‐telemetr ia, 	  g -‐ergometro 	  y 	  tap iz , 	  h-‐real ización	  prueba 	  de	  esfuerzo) 	  
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V.4.	  METODOLOGÍA	  PARA	  ANÁLISIS	  ESTADÍSTICO	  

La	  metodología	  seguida	  para	  el	  registro,	  confirmación	  y	  homogenización	  de	  los	  

datos	  de	  la	  muestra	  problema	  ha	  sido	  realizada	  en	  3	  fases:	  

Fase	   1:	   Registro	   en	   la	   ficha	   diseñada	   para	   el	   estudio	   de	   todas	   las	   variables	   a	  

analizar	  para	  la	  homogenización	  de	  los	  términos	  y	  valores.	  

Fase	  2:	  Inclusión	  de	  los	  datos	  en	  base	  de	  datos	  informática	  en	  el	  programa	  Excel	  

2010	  y	  confirmación	  de	  la	  inclusión.	  

Fase	  3:	  El	  análisis	  estadístico	  de	   los	   resultados	   se	  han	  obtenido	   tras	  pasar	   los	  

datos	  de	  la	  base	  de	  datos	  Excel	  2010	  a	  la	  aplicación	  estadística	  IBM	  SPSS	  Statistics	  19.	  	  

En	  relación	  a	  los	  análisis	  descriptivos	  se	  han	  calculado	  medias	  y	  proporciones	  por	  

subgrupos,	  fundamentalmente	  por	  sexos	  y	  edades	  para	  las	  principales	  variables	  objetivo	  

del	  estudio.	  

Como	   pruebas	   de	   inferencia	   se	   han	   calculado	   contrastes	   t	   de	   Student	   de	  

diferencia	  de	  medias	  de	  dos	  muestras	  relacionadas,	  para	  verificar	  si	  los	  cambios	  en	  las	  

variables	  principales	  del	  estudio	  tras	  el	  programa	  de	  RHC	  son	  significativos	  y	  por	  tanto,	  

no	  se	  deben	  al	  azar	  o	  a	  errores	  aleatorios.	  	  

Se	  han	  calculado	  test	  de	  Anova	  simple	  para	  los	  análisis	  de	  diferencia	  de	  medias	  

por	  subgrupos,	  principalmente	  de	  edad.	  

Se	  ha	  usado	   contrastes	  Chi	   cuadrado	  para	   verificar	  diferencias	  por	   subgrupos	  

cuando	  las	  variables	  dependientes	  son	  categóricas,	  es	  decir	  no	  métricas.	  
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PARTE	  VI.	  PRESENTACIÓN	  DE	  RESULTADOS	  	  

VI.1.	  PERFIL	  DE	  LA	  MUESTRA	  TOTAL	  

	   Durante	  el	  periodo	  de	  2010	  a	  2014	   fueron	  referenciados	  al	   centro	  Fisiocardio	  

para	   la	   realización	   de	   Rehabilitación	   Cardiaca	   un	   total	   de	   114	   pacientes	   con	  

enfermedades	  cardiacas	  diferentes	  (Gráfico	  23).	  

	   Todos	   realizaron	   un	   programa	   de	   rehabilitación	   cardiaca	   en	   el	   centro	   (según	  

patología	  de	  base)	  pero	  aplicados	  los	  criterios	  de	  inclusión,	  conseguimos	  seleccionar	  69	  

pacientes	  con	  cardiopatía	  isquémica	  como	  motivo	  de	  rehabilitación.	  De	  los	  69	  pacientes	  

hubo	  un	  paciente	  que	  no	  volvió	  al	  centro	  por	  lo	  que	  fue	  excluido	  quedando	  la	  muestra	  

en	  68	  pacientes.	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

El	  grupo	  de	  enfermos	  seleccionados	  para	  el	  estudio	  se	  englobó	  en	  el	  concepto	  

de	  	  “CARDIOPATIA	  ISQUÉMICA”	  representando	  un	  61	  %	  del	  total.	  	  

El	  grupo	  de	  enfermos	  que	  no	  fue	  seleccionado	  para	  el	  estudio	  se	  englobo	  en	  el	  

concepto	  de	  “NO	  CARDIOPATIAS	  ISQUÉMICAS”	  representando	  un	  39	  %	  del	  total.	  	  	  
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Gráfico 	  23. 	  Patolog ías	  r ehabi li tadas	  Fisiocardio	  2010-‐2014. 	  
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Dentro	   del	   grupo	   NO	   CARDIOPATIA	   ISQUÉMICA	   	   (N=	   45)	   las	   patologías	   que	  

padecían	  los	  enfermos	  y	  que	  constituyeron	  la	  indicación	  por	  parte	  de	  su	  médico	  para	  la	  

realización	   de	   rehabilitación	   cardiaca	   fueron	   en	   orden	   decreciente	   la	   Insuficiencia	  

Cardiaca	   (16	   pacientes),	   tras	   cirugía	   cardiaca	   por	   valvulopatías	   (14	   pacientes),	   en	  

pacientes	   sanos	   con	   elevado	   número	   de	   factores	   de	   riesgo	   cardiovascular	   (10	  

pacientes),	  artropatía	  periférica	  grave	  (3	  pacientes)	  y	  tras	  Síndrome	  Aórtico	  Agudo	  (2	  

pacientes)	  (	  Gráfico	  25)	  .	  
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Gráfico 	  24. 	  T ipo	  de	  cardiopatía 	  

Gráfico 	  25. 	  Patolog ías	  no 	  i squémicas 	  
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VI.2.	  PERFIL	  DE	  LA	  MUESTRA	  DEL	  ESTUDIO 

	   Se	   analiza	   en	   primer	   lugar	   la	   composición	   de	   la	   muestra	   de	   pacientes	   con	  

cardiopatía	  isquémica	  que	  ingresan	  al	  programa	  de	  rehabilitación	  cardiaca.	  	  

El	  número	  de	  individuos	  que	  han	  participado	  en	  el	  estudio	  han	  sido	  en	  total	  68	  

(dos	  de	  ellos	  no	  completaron	  el	  estudio	  y	  abandonaron).	  	  

El	  estudio	  se	  ha	  realizado	  durante	  un	  periodo	  de	  5	  años,	  desde	  inicios	  del	  2010	  a	  

finales	   del	   2014	   inclusive.	   En	   2010	   fueron	   incluidos	   13	   pacientes,	   en	   2011	   fueron	  

incluidos	   13	   pacientes,	   en	   2012	   el	   número	   aumento	   a	   19	   pacientes,	   en	   2013	  

nuevamente	   incluimos	   13	   pacientes	   y	   en	   2014	   bajaron	   a	   10	   pacientes.	   El	   siguiente	  

gráfico	  muestra	  la	  distribución	  de	  los	  pacientes	  en	  porcentajes	  y	  por	  año	  (Gráfico	  26).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  26. 	  Pacientes 	  por 	  año	  del	  estud io 	  
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La	  distribución	  por	   sexos	  muestra	  un	  predominio	  del	   sexo	  masculino	   sobre	  el	  

femenino	  (86,8%	  de	  hombres	  frente	  a	  un	  13,29%	  de	  mujeres)	  (Gráfico	  27).	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	   En	  relación	  a	  la	  localidad	  de	  origen	  destacamos	  que	  el	  88	  %	  de	  los	  pacientes	  son	  

residentes	  en	  Badajoz	  pero	  aun	  así	  hay	  un	  12	  %	  de	  pacientes	  que	  acuden	  al	  centro	  desde	  

fuera	  de	  Badajoz	  (Gráfico	  28)	  
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Gráfico 	  27. 	  Distr ibución 	  por 	  sexo	  de	  pacientes	  del	  estud io	  

Gráfico 	  28. 	  Distr ibución 	  de	  pacientes 	  por 	  local idad 	  
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La	  edad	  de	  los	  individuos	  oscila	  entre	  los	  30	  y	  los	  78	  años,	  con	  una	  edad	  media	  

de	  56,5	  años	  (desviación	  típica	  de	  10,9	  años),	  siendo	  la	  mediana	  57,5	  años.	  El	  siguiente	  

gráfico	  presenta	  el	  histograma	  de	  la	  variable	  edad.	  Se	  aprecia	  la	  existencia	  de	  una	  ligera	  

asimetría	  negativa.	  No	  existen	  diferencias	  (p=0,958)	  entre	  la	  edad	  media	  de	  los	  hombres	  

(56,5	  años)	  y	  mujeres	  (56,7	  años)	  que	  han	  participado	  en	  el	  estudio	  (Gráfico	  29).	  	  

Destacamos	  que	  el	  paciente	  más	  joven	  tenía	  31	  años,	  edad	  poco	  habitual	  para	  

sufrir	  un	  evento	  coronario	  basado	  en	  la	  evolución	  clásica	  de	  la	  enfermedad.	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Respecto	  a	  la	  situación	  laboral	  de	  los	  pacientes,	  indicar	  que	  son	  en	  su	  mayoría	  

personas	  activas,	  un	  61,8%,	  frente	  a	  un	  38,2%	  de	  jubilados.	  	  

Otro	  aspecto	  del	  perfil	  de	  paciente	  es	  el	  relativo	  al	  sistema	  sanitario	  de	  origen	  

del	   mismo.	   En	   el	   gráfico	   se	   aprecia	   que	   la	   mayoría	   proceden	   de	   mutualidades	   de	  

funcionarios	  (MUFACE,	   ISFAS,	  MUGEJU)	  (54,4%)	  y	  en	  menor	  número	  proceden	  de	  los	  

diferentes	  servicio	  de	  referencia	  del	  Servicio	  Extremeño	  de	  Salud	  (36,8%)	  (Gráfico	  30).	  

Gráfico 	  29. 	  H istograma	  por 	  edad 	  
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Los	  restantes	  pacientes	  o	  son	  poseedores	  de	  una	  póliza	  particular	  de	  un	  seguro	  

de	  salud	  (4,4%)	  o	  a	  título	  particular	  (4,4%).	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

VI.3.	  CO-‐MORBILIDADES	  

Otro	  aspecto	  que	  ayuda	  a	  entender	  la	  configuración	  de	  la	  muestra,	  del	  grado	  de	  

complejidad	   de	   la	   misma	   y	   de	   las	   limitaciones	   que	   pueden	   provocar	   durante	   la	  

intervención,	  lo	  constituyen	  las	  enfermedades	  previas	  o	  co-‐morbilidades	  que	  presentan	  

cuando	  llegan	  a	  la	  RHC.	  	  

En	   el	   estudio	   las	   hemos	   englobado	   	   por	   un	   lado	   en	   cuatro	   grupos	   de	  

enfermedades	  médicas	  y	  por	  otro	  	  lado	  el	  antecedente	  de	  	  intervenciones	  quirúrgicas	  

previas	  (en	  los	  últimos	  18	  meses).	  

Dentro	  del	  grupo	  de	  enfermedades	  médicas	  destacamos	  que	  las	  enfermedades	  

osteomusculares	   son	   las	  más	   habituales	   entre	   nuestros	   pacientes.	   Las	   presenta	   una	  

cuarta	  parte	  de	  los	  mismos	  (26,5%),	  seguido	  de	  las	  pulmonares	  (16,2%)	  y	  los	  cuadros	  de	  

Gráfico 	  30. 	  Si stema	  san itar io 	  del 	  paciente 	  
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depresión	  (14,7%).	  Los	  problemas	  de	  tiroides,	  en	  cambio,	  son	  minoritarios,	  ya	  que	  solo	  

lo	  hemos	  identificado	  en	  el	  	  5,9%	  de	  los	  pacientes	  (Tabla	  17).	  	  

Respecto	  al	  antecedente	  de	  intervención	  quirúrgica	  previa	  una	  cuarta	  parte	  de	  

los	  pacientes	  lo	  presentan	  exactamente	  el	  20,6%	  de	  la	  muestra.	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

La	  distribución	  por	  sexos	  de	  las	  comorbilidades	  existentes	  (Gráfico	  31)	  se	  observa	  

que	   las	  mujeres	  presentan	  mayores	   tasas	   sobre	   todo	  de	  problemas	  osteomusculares	  

(55%)	  y,	  en	  cambio,	  menor	  incidencia	  de	  los	  pulmonares	  (Tabla	  18).	  También	  se	  aprecia	  

que	  un	  mayor	  porcentaje	  de	  mujeres	  presentan	  antecedentes	  de	  cirugía	  no	  cardiológica	  

en	   los	   últimos	   18	   meses.	   En	   los	   hombres	   la	   distribución	   es	   más	   homogénea	  

prevaleciendo	  las	  enfermedades	  osteomusculares	  con	  el	  22%	  y	  las	  pulmonares	  con	  el	  

18,6%,	  siendo	  la	  patología	  tiroidea	  muy	  poco	  prevalente	  con	  un	  5,1%.	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  17.	  Enfermedades	  previas	  
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A	   nivel	   acumulativo,	   el	   39,7%	   de	   los	   pacientes	   no	   presenta	   ninguna	   de	   las	  

enfermedades	  previas	  valoradas,	  mientras	  que	  la	  mayoría,	  el	  restante	  60,3%,	  presentan	  

al	   menos	   una	   (Tabla	   19).	   La	   situación	   más	   frecuente	   es	   la	   de	   un	   paciente	   con	   una	  

enfermedad	  (41,2%),	  seguido	  de	  un	  paciente	  con	  dos	  enfermedades	  previas	  (14,2%)	  y	  

lo	  menos	  frecuente	  es	  un	  paciente	  con	  3	  enfermedades	  (4,46%).	  La	  media	  se	  sitúa	  en	  

0,84%	  enfermedades	  por	  paciente	  (Gráfico	  32).	  

	  

	  

Gráfico 	  31. 	  Enfermedades	  previas 	  por 	  sexo 	  

Tabla	  18.Enfermedades	  previas	  por	  sexo	  
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La	  distribución	  por	  sexos	  muestra	  que	  en	  los	  pacientes	  de	  sexo	  femenino	  la	  cifra	  

media	  de	  enfermedades	  previas	  es	  superior	  (1,33)	  frente	  al	  sexo	  masculino	  (0,76)	  siendo	  

significativa	  (p=0,057).	  	  

La	  distribución	  por	  tramos	  de	  edad	  pone	  de	  manifiesto	  un	  aumento	  del	  número	  

de	  enfermedades	  por	  pacientes	  a	  medida	  que	  aumenta	  su	  edad,	  aunque	  la	  diferencia	  

no	  es	  significativa	  (p=0,163).	  

	  

	  

Gráfico 	  32.Número	  de	  enfermedades	  previas 	  

Tabla	  19.	  Numero	  de	  enfermedades	  previas	  
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VI.4.	  FACTORES	  DE	  RIESGO	  CARDIOVASCULAR	  	  

Otro	  aspecto	  importante	  a	  evaluar	  en	  la	  muestra	  y	  que	  nos	  dará	  una	  visión	  global	  

del	  perfil	  cardiometabólico	  de	  los	  pacientes	  	  son	  la	  presencia	  de	  los	  factores	  de	  riesgo	  

cardiovascular.	  	  

Hemos	   valorado	   la	   presencia	   de	   nueve	   	   factores	   de	   riesgos	   cardiovasculares	  

MODIFICABLES	   como	   son	   el	   sedentarismo,	   la	   hipertensión	   arterial,	   el	   consumo	   de	  

tabaco,	   la	  dislipidemia,	   la	  obesidad,	   la	  presencia	  de	  diabetes	  mellitus,	  el	  consumo	  de	  

alcohol,	  la	  hipertrigliceridemia	  y	  la	  hiperuricemia.	  	  

Como	  factores	  de	  riesgo	  cardiovascular	  NO	  MODIFICABLES	  sólo	  la	  presencia	  o	  no	  

de	   antecedentes	   familiares	   de	   enfermedad	   cardiaca.	   Otros	   factores	   no	  modificables	  

como	  son	  el	  sexo	  masculino	  y	  la	  edad	  han	  sido	  analizados	  en	  el	  apartado	  de	  perfil	  de	  la	  

muestra.	  

Como	  vemos	  en	  las	  tablas	  siguientes,	  el	  FRCV	  más	  prevalente	  es	  el	  sedentarismo,	  

afecta	  a	  la	  inmensa	  mayoría	  de	  los	  pacientes	  (94,1%).	  En	  segundo	  lugar	  la	  hipertensión	  

arterial	  y	  el	  consumo	  de	  tabaco	  que	  afectan	  a	  más	  del	  60%	  de	   la	  muestra.	  En	  cuarto	  

lugar	  estaría	  la	  dislipidemia	  que	  afecta	  a	  más	  del	  57%	  de	  la	  muestra	  (Tabla	  20).	  

En	  nuestra	  muestra,	   la	  presencia	  de	  obesidad	  está	   reflejada	  en	  el	  33%	  de	   los	  

pacientes	  y	  el	  padecer	  diabetes	  mellitus	  en	  el	  23,5	  %.	  El	  consumo	  de	  bebidas	  alcohólicas	  

se	  identificó	  en	  el	  22,1%	  de	  los	  pacientes	  y	  la	  hiperuricemia	  en	  un	  14%.	  

Destacamos	  que	   la	  hipertrigliceridemia	  sin	  dislipidemia	  fue	  recogida	  casi	  en	  el	  

3%	  de	  los	  pacientes.	  

Destacar	  también	  que	  el	  17,6%	  de	  los	  pacientes	  referían	  tener	  un	  familiar	  con	  

antecedentes	  de	  enfermedad	  cardiaca	  documentada.	  
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En	   el	   análisis	   de	   los	   factores	   de	   riesgo	   cardiovasculares	   por	   sexos	   se	  

observa	  (Gráfico	  33)	  que	  son	  factores	  de	  riesgo	  que	  afectan	  más	  a	  hombres	  que	  

a	  mujeres	  son	  los	  que	  tienen	  relación	  con	  	  el	  consumo	  de	  tabaco	  y	  el	  consumo	  

de	  alcohol,	  así	  como	  la	  hiperuricemia.	  	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  20.	  Factores	  de	  riesgo	  

Gráfico 	  33. 	  Factores 	  de	  r iesgo	  por 	  sexo 	  
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En	   cambio,	   las	  mujeres	   solo	   están	  más	   afectadas	   que	   los	   hombres	   en	  

cuanto	   a	   la	   hipertensión	   arterial	   (Tabla	   21).	   La	   obesidad,	   la	   dislipidemia	   y	   la	  

diabetes	  mellitus	  tienen	  una	  prevalencia	  similar	  en	  ambos	  sexos.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

En	  el	  análisis	  de	  asociaciones	  de	  factores	  de	  riesgo	  por	  individuos	  únicamente	  el	  

2,9%	  de	  los	  pacientes	  no	  presentaba	  ningún	  factor	  de	  riesgo.	  El	  valor	  modal	  es	  	  presentar	  

cuatro	  factores	  de	  riesgo	  que	  se	  encontró	  en	  el	  	  26,5%	  de	  la	  muestra.	  En	  segundo	  lugar	  

esta	  tener	  cinco	  factores	  de	  riesgo	  con	  el	  22,1	  %	  de	  la	  muestra	  y	  tener	  seis	  factores	  de	  

riesgo	  identificado	  en	  el	  17,6	  %	  de	  la	  muestra	  (Gráfico	  34).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  21.	  Factores	  de	  riesgo	  por	  sexo	  
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En	  el	  análisis	  por	  sexos	  encontramos	  que	  en	  las	  mujeres	  la	  cifra	  media	  de	  factores	  

de	  riesgo	  es	  claramente	  menor	  que	  en	  los	  hombres	  (3,78	  frente	  a	  4,81	  con	  p=0,091).	  	  

En	  el	  análisis	  por	  edades	  (Tabla	  22),	  se	  observa	  que	  la	  cifra	  media	  de	  factores	  de	  

riesgo	  que	  presentan	  los	  pacientes	  aumenta,	  aunque	  no	  de	  modo	  muy	  acusado,	  con	  la	  

edad,	  no	  siendo	  la	  diferencia	  significativa	  (p=0,162).	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  34.Número	  de	  r iesgos 	  

Tabla	  22.	  Número	  de	  riesgos	  
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VI.5.	  ENFERMEDADES	  CARDIACAS	  PREVIAS  

Otro	  aspecto	  importante	  a	  analizar	  y	  que	  también	  influye	  en	  la	  caracterización	  

del	  tipo	  de	  pacientes	  de	  la	  muestra,	  es	  el	  haber	  padecido	  previamente	  otra	  enfermedad	  

cardiológica.	  Como	  sabemos	  por	  los	  criterios	  de	  inclusión	  deben	  estar	  estabilizadas	  y	  no	  

ser	  actuales.	  

Así	   casi	   la	   mitad	   de	   los	   pacientes	   que	   ingresaron	   en	   el	   estudio	   habían	   sido	  

diagnosticados	   de	   una	   cardiopatía	   isquémica	   previa	   (48,5%),	   seguido	   por	   un	  

antecedente	  de	  cirugía	  cardiaca	  previa	  (14,7%)	  (Tabla	  23).	  Las	  arritmias	  y	  la	  insuficiencia	  

cardiaca	   afecta	   al	   10,3%	   y	   7,4%	   respectivamente.	   Un	   porcentaje	   muy	   bajo	   estaba	  

diagnosticado	  de	  valvulopatías	  en	  fase	  estable	  sin	  indicación	  quirúrgica	  actual	  (2,9%).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

De	  los	  pacientes	  con	  cardiopatía	  isquémica	  el	  21,2%	  han	  sido	  operados.	  Entre	  los	  

que	  no	  presentan	  cardiopatía	  isquémica	  presentan	  cirugía	  cardiaca	  únicamente	  el	  8,6%.	  	  

Respecto	  a	  la	  relación	  entre	  infartos	  e	  insuficiencia	  cardiaca,	  se	  aprecia	  que	  entre	  

los	   pacientes	   con	   cardiopatía	   isquémica	   tienen	   insuficiencia	   cardiaca	   el	   12,1%.	   Este	  

porcentaje	   baja	   al	   2,9%	   en	   la	   otra	  mitad	   de	   pacientes.	   Algo	   parecido	   ocurre	   con	   las	  

arritmias.	  Si	  en	  general	  el	  10,3%	  presentan	  arritmias,	  entre	  los	  pacientes	  con	  infarto	  el	  

porcentaje	  sube	  hasta	  el	  18,2%	  y	  baja	  al	  2,9%	  en	  el	  grupo	  de	   los	  que	  no	  han	  sufrido	  

infarto.	  

Al	   diferenciar	   entre	   hombres	   y	   mujeres	   (Tabla	   24),	   podemos	   ver	   que	   las	  

diferencias	  no	  son	  significativas	  salvo	  para	  la	  cardiopatía	  isquémica	  que	  afecta	  al	  54,2%	  

de	  los	  hombres	  y	  únicamente	  al	  11,1%	  de	  las	  mujeres	  (Gráfico	  35).	  

Tabla	  23.	  Enfermedades	  cardiacas	  previas	  
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Sin	  ninguna	  enfermedad	  cardiaca	  previa	  se	  encuentra	  únicamente	  el	  42,6%	  de	  

los	  pacientes;	  el	  resto,	  57,4%,	  presenta	  al	  menos	  una	  (Gráfico	  36).	  En	  las	  mujeres	  la	  cifra	  

de	  enfermedades	  cardiacas	  previas	  es	  algo	  menor	  (0,56	  frente	  a	  0,88),	  pero	  no	  es	  una	  

diferencia	  significativa	  (p=0,292).	  En	  cambio,	  si	  es	  claramente	  significativo	  el	  aumento	  

de	  las	  enfermedades	  cardiacas	  con	  la	  edad	  como	  refleja	  la	  tabla	  siguiente	  (p=0,002).	  	  

	  

	  

Gráfico 	  35. 	  Enfermedades	  cardiacas 	  previas	  por 	  sexo 	  

Tabla	  24.	  Enfermedades	  cardiacas	  previas	  por	  sexo	  
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VI.6.	  MEDICACIÓN	  CARDIOLÓGICA	  PREVIA	  

Dos	   de	   cada	   tres	   pacientes,	   el	   66,2%,	   que	   participaron	   en	   el	   estudio	   tenían	  

medicación	  cardiológica	  previa.	  La	  siguiente	  tabla	  número	  26	  desglosa	  este	  porcentaje	  

en	  función	  del	  número	  de	  enfermedades	  cardiacas	  previas	  del	  paciente.	  	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  36. 	  Número 	  de	  Enfermedades	  card iacas 	  previas 	  

Tabla	  25.	  Enfermedades	  cardiacas	  previas	  por	  edad	  
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Los	   tipos	   de	   mediación	   cardiológica,	   que	   incluimos	   en	   este	   apartado,	   más	  

frecuentes	   son,	   como	  vemos	  en	   la	   tabla	  27,	   los	  antiagregantes,	   las	  estatinas	  y	   los	  β-‐

bloqueantes,	   que	   son	   tomados	   por	   aproximadamente	   la	   mitad	   de	   los	   pacientes	  

participantes	  en	  el	  estudio.	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Al	  diferenciar	  entre	  hombres	  y	  mujeres	  se	  observa	  en	  el	  gráfico	  37	  que	  solo	  para	  

las	   estatinas	   parece	   haber	   una	   diferencia	   significativa,	   siendo	   esta	   medicación	   más	  

frecuente	  entre	  los	  hombres	  (57,6%)	  que	  entre	  las	  mujeres	  (22,2%)	  (Tabla	  28).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  26.	  Medicación	  por	  número	  de	  enfermedades	  cardiacas	  previas	  

Tabla	  27.	  Medicación	  cardiológica	  
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Gráfico 	  37. 	  Medicación 	  cardio lógica 	  por 	  sexo 	  

Tabla	  28.	  Medicación	  cardiológica	  por	  sexo	  
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La	   siguiente	   tabla	   número	   29,	   recoge	   la	   relación	   de	   otros	   medicamentos	  

cardiológicos	  que	  toman	  los	  pacientes	  del	  estudio.	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

En	  el	  análisis	  acumulativo	  del	  	  número	  de	  fármacos	  que	  toman	  los	  pacientes	  	  que	  

participan	   en	   el	   estudio	   encontramos	   que	   un	   tercio	   aproximadamente	   no	   toma	  

medicación,	  pero	  destaca	  un	  23,5%,	  como	  se	  observa	  en	  el	  Gráfico	  38,	  	  de	  los	  pacientes	  

llegan	  a	  tomar	  hasta	  cuatro	  tipos	  diferentes	  de	  fármacos	  de	  los	  cinco	  tipos	  principales	  

considerados	  (Antiagregantes,	  estatinas,	  β-‐bloqueantes,	  IECAS	  y	  anticoagulantes).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  29.	  Otra	  medicación	  cardiológica	  

Gráfico 	  38. 	  Número 	  de	   fármacos	  card iológ icos 	  
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En	   el	   análisis	   por	   sexos,	   encontramos	   que	   entre	   las	   mujeres	   el	   número	   de	  

fármacos	  cardiológicos	  tomados	  es	  menor	  (1,44	  frente	  a	  2,02),	  pero	  no	  es	  una	  diferencia	  

significativa	  (p=0,321).	  	  

En	  el	  análisis	  por	  edades,	  si	  es	  claramente	  significativo	  el	  aumento	  del	  número	  

de	  fármacos	  cardiológicos	  con	  la	  edad	  como	  refleja	  la	  tabla	  	  30	  (p=0,003).	  	  

	  

	  

	  

	  

Efectuamos	  análisis	   cruzado	  de	   tipo	  de	   fármacos	  que	   toman	   los	  pacientes	  en	  

relación	   a	   la	   enfermedad	   previa.	   En	   la	   tabla	   adjunta	   (Tabla	   31)	   se	   	   muestra	   los	  

porcentajes	   de	   pacientes	   que	   toman	   cada	   uno	   de	   los	   cuatro	   tipos	   de	   fármacos	  

cardiológicos	  principales	  en	  función	  de	  la	  enfermedad	  cardiaca	  que	  presenta.	  

Analizando	   estos	   resultados	   podemos	   ver	   que	   los	   pacientes	   con	   enfermedad	  

cardiaca	   isquémica	   previa	   estaban	   medicados	   con	   β-‐bloqueantes,	   antiagregantes	   y	  

estatinas	   en	   más	   del	   80	   %	   de	   la	   muestra	   (esquema	   estándar	   que	   ha	   demostrado	  

disminuir	  la	  mortalidad),	  como	  se	  muestra	  en	  la	  tabla	  31.	  

	  

	  

	  

	  

	   	  

Tabla	  30.	  Medicación	  cardiológica	  por	  edad	  

Tabla	  31.	  Medicacón	  cardiológica	  por	  tipo	  de	  enfermedad	  
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VI.7.	  TIPO	  DE	  CARDIOPATÍA	  ISQUÉMICA	  DE	  LOS	  PACIENTES	  

	   En	  este	  apartado	  analizamos	  el	  tipo	  de	  evento	  que	  motivo	  la	  recomendación	  por	  

parte	  del	  médico	  para	   iniciar	  rehabilitación	  cardiaca.	  Veremos	  el	  tipo	  de	  enfermedad	  

isquémica	  y	  su	  distribución	  en	  relación	  al	  	  sexo	  y	  la	  edad	  de	  la	  muestra,	  

El	   porcentaje	   de	   pacientes	   con	   cardiopatía	   isquémica	   que	   participaron	   en	   el	  

estudio	  que	  presentaron	  	  síndrome	  coronario	  agudo	  con	  elevación	  del	  ST	  (SCACEST)	  fue	  	  

el	  25,0%;	  sin	  elevación	  del	  ST	  (SCASEST),	  el	  20,6%;	  o	  con	  angina	  refractaria,	  el	  54,4%.	  	  

En	  el	  análisis	  por	  sexos	  (Tabla	  32)	  el	  SCACEST	  afecta	  en	  mayor	  medida	  a	  hombres	  

(27,1%)	  frente	  a	  mujeres	  (11,1%),	  para	  el	  SCASEST	  no	  existen	  diferencias.	  En	  cuanto	  a	  la	  

angina	   refractaria	   es	   algo	   más	   frecuente	   en	   mujeres	   (66,7%)	   frente	   a	   los	   hombres	  

(52,5%).	  	  
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Gráfico 	  39. 	  T ipos 	  de	  card iopatía 	  i squémica 	  

Tabla	  32.	  Tipos	  de	  Cradiopatia	  Isquémica	  en	  RHC	  por	  sexo	  
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Al	  analizar	  por	  grupos	  de	  edad	  (Tabla	  33)	  vemos	  que	  la	  presencia	  de	  SCACEST	  es	  

mayor	   en	   individuos	   jóvenes	   y	   disminuye	   con	   la	   edad	   (presente	   en	   el	   55,6%	   de	   los	  

menores	  de	  45	  años	  y	  solo	  en	  el	  11,1%	  de	  los	  mayores	  de	  60	  años).	  	  

En	  cambio,	  el	  SCASEST	  aumenta	  con	  la	  edad	  	  (no	  afecta	  a	  los	  menores	  de	  45	  años	  

y	   sí	   al	   25,9%	   de	   los	  mayores	   de	   60	   años),	   fenómeno	  muy	   parecido	   a	   lo	   que	   ocurre	  

también	  con	  	  la	  angina	  refractaria.	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

VI.8.	  	  ARTERIAS	  CORONARIAS	  AFECTADAS	  

	   Si	  analizamos	  el	  tipo	  de	  afectación	  de	  las	  arterias	  coronarias	  de	  los	  pacientes	  del	  

estudio	  (Tabla	  34)	  	  observamos	  que	  la	  arteria	  coronaria	  descendente	  anterior	  (DA)	  es	  la	  

más	   frecuentemente	   afectada,	   en	   concreto,	   en	   el	   63,2%	  de	   los	   pacientes,	   lo	   cual	   se	  

corrobora	  en	  ambos	  sexos	  y	  en	  todos	  los	  grupos	  de	  edad.	  	  

Sin	  embargo,	  mientras	  que	  la	  arteria	  coronaria	  DA	  no	  parece	  estar	  afectada	  por	  

el	   sexo	  ni	   por	   la	   edad,	   estos	   factores	   sí	   influyen	  en	   las	  otras	  dos	   arterias,	   la	   	   arteria	  

coronaria	  derecha	  (CD)	  y	   la	  arteria	  circunfleja	   (CX).	  Ambas	  están	  más	  afectadas	  en	  el	  

sexo	  masculino.	  En	  torno	  al	  40%	  de	  los	  hombres	  las	  tienen	  afectadas	  y	  solo	  un	  10	  o	  20%	  

(CD	  y	  CX,	  respectivamente)	  de	  las	  mujeres.	  	  

	  

	  	  

	  

	  

Tabla	  33.	  Tipos	  de	  Cardiopatia	  Isquemica	  en	  	  RHC	  por	  edades	  

Tabla	  34.	  Coronarias	  afectadas	  por	  sexo	  
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En	  cuanto	  a	  la	  edad	  (Tabla	  35)	  	  la	  arteria	  CD	  se	  ve	  claramente	  afectada	  por	  este	  

factor,	  lo	  cual	  no	  es	  tan	  claro	  para	  la	  coronaria	  CX.	  Para	  está	  son	  los	  paciente	  de	  mediana	  

edad	  (45	  a	  60	  años)	  los	  que	  presentan	  la	  tasa	  más	  alta	  de	  afectación,	  el	  46,9%.	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

Únicamente	   el	   22,1%	   de	   los	   pacientes	   no	   presenta	   ninguna	   arteria	   coronaria	  

afectada	  (Gráfico	  40).	  La	  situación	  más	  frecuente	  es	  la	  de	  una	  arteria	  afectada,	  lo	  cual	  

ocurre	  en	  el	  32,4%	  de	  los	  pacientes.	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  35.	  Coronarias	  afectadas	  por	  edades	  

Gráfico 	  40. 	  Número 	  de	  Coronar ias 	  afectadas	  



 

 -‐156-‐	  

	  
Efectos	  benéficos	  de	  un	  programa	  de	  rehabilitación	  cardiaca	  fase	  II	  en	  pacientes	  de	  riesgo	  moderado-‐alto	  tras	  cardiopatía	  isquémica	  

Entre	   las	   mujeres	   el	   número	   de	   arterias	   coronarias	   afectadas	   (Tabla	   36)	   es	  

ligeramente	   menor	   en	   promedio	   (0,89	   frente	   a	   1,47),	   pero	   no	   es	   una	   diferencia	  

claramente	  significativa	  (p=0,105).	  Tampoco	  existe	  relación	  entre	  el	  número	  de	  arterias	  

coronarias	  afectadas	  y	  la	  edad	  (p=0,416).	  	  

	  

	  

	  

	  

VI.9.	  	  TIPO	  DE	  INTERVENCIONISMO	  REALIZADO	  (STENTS,	  BYPASS)	  	  

En	   este	   apartado	   analizamos	   los	   pacientes	   que	   fueron	   sometidos	   a	  

intervencionismo	   coronario	   ya	   sea	   por	   vía	   percutánea	   (ICP)	   con	   colocación	   o	   no	   de	  

stents	  o	  los	  que	  fueron	  sometidos	  a	  intervencionismo	  coronario	  por	  vía	  de	  cirugía	  con	  

colocación	  de	  puente	  coronario	  o	  bypass.	  

Entre	   los	   pacientes	   que	   fueron	   sometidos	   a	   cateterismo	   coronario	   les	   fue	  

realizado	  ICP	  en	  el	  55,9%	  de	  la	  muestra	  frente	  al	  44,1%	  que	  no	  se	  realizó	  ninguno.	  

En	   el	   análisis	   por	   sexo	   y	   por	   grupos	   de	   edad	   (Tabla	   37)	   	   se	   aprecia	   que	   el	  

porcentaje	  es	  algo	  mayor	  entre	  los	  hombres,	  el	  57,6%	  frente	  al	  44,4%	  y	  menor	  entre	  los	  

mayores	  de	  60	  años	  (48,1%).	  

	  

	  

	  

	  

En	  el	  análisis	  de	  números	  de	  stents	  implantados	  (Gráfico	  41)	  	  lo	  más	  frecuente	  

fue	  la	  colocación	  de,	  por	  lo	  menos	  uno	  (35,3%),	  seguida	  de	  dos	  stents	  (17,5	  %).	  

	  

Tabla	  36.	  Coronarias	  afectadas	  por	  edad	  

Tabla	  37.	  Colocación	  de	  Stents	  por	  sexo	  y	  edades	  
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No	  existen	  diferencias	  entre	  hombres	  y	  mujeres	  (p=0,609)	  en	  cuanto	  al	  número	  

medio	  de	  stents	  (0,67	  frente	  a	  0,83).	  Tampoco	  existe	  una	  diferencia	  significativa	  entre	  

los	  diferentes	  grupos	  de	  edad	  (p=0,508)	  (Tabla	  38).	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

En	   relación	   a	   los	   pacientes	   que	   fueron	   sometidos	   a	   cirugía	   de	   colocación	   de	  

bypass	   aorto-‐coronaria	   destacamos	   que	   fueron	   el	   14,7%	   de	   los	   pacientes	   con	  

predominio	  de	  2	  injertos	  sobre	  tres	  injertos	  (Tabla	  39).	  

Gráfico 	  41. 	  Número 	  de	  stents 	  implantados 	  

Tabla	  38.	  Número	  de	  stents	  por	  edades	  
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	  No	  se	  aprecian	  diferencias	  significativas	  por	  sexos	  ni	  por	  edad.	  	  

	  

	  

	  

	  

En	   la	  Tabla	  40	  se	  muestra	  el	  porcentaje	  de	  pacientes	  con	  stents	  o	  con	  bypass	  

según	  su	  edad.	  	  

	  

	  

	  

	  

VI.10.PACIENTES	  CON	  INSUFICIENCIA	  CARDIACA	  ASOCIADA	  

Finalmente	   vemos	   los	   resultados	   relativos	   a	   la	   presencia	   de	   insuficiencia	  

cardiaca,	  definida	  por	  presentar	  	  una	  fracción	  de	  eyección	  del	  ventrículo	  izquierdo	  por	  

un	  método	  valido	  (FEVI)	  <	  del	  50%	  de	  los	  pacientes.	  	  

Algo	  más	  de	  la	  mitad	  de	  la	  muestra,	  el	  54,4%,	  	  presentan	  	  insuficiencia	  cardiaca	  

asociada	  a	  	  su	  cardiopatía	  isquémica.	  

En	  el	  análisis	  por	  sexos	  y	  grupos	  de	  edad	  no	  existen	  variaciones	  (Tabla	  41).	  	  

	  

	  

	  

Tabla	  39.	  Bypass	  por	  sexo	  y	  edades	  

Tabla	  40.	  Comparativa	  de	  stents	  y	  bypass	  por	  edades	  

Tabla	  41.	  Insuficiencia	  cardiaca	  por	  sexo	  y	  edades	  
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VI.11.	  TRATAMIENTO	  CARDIOLÓGICO	  DE	  LOS	  PACIENTES	  

En	  este	  apartado	  queremos	  analizar,	  por	  un	  lado,	  si	  las	  recomendaciones	  básicas	  

que	   deben	   hacer	   parte	   del	   informe	   de	   alta	   están	   presentes,	   y	   por	   otro	   lado,	   la	  

terapéutica	  farmacológica	  específica	  para	  la	  cardiopatía	  subyacente	  de	  cada	  paciente.	  

VI.11.1.-‐	  RECOMENDACIONES	  DEL	  INFORME	  CLÍNICO	  

Dos	  tercios	  de	  los	  pacientes	  traen	  indicación	  por	  escrito	  de	  la	  RHC	  en	  su	  informe	  

médico;	  en	  concreto,	  el	  61,8%	  de	  los	  pacientes,	  porcentaje	  que	  es	  ligeramente	  superior	  

entre	  las	  mujeres	  (77,8%	  frente	  al	  59,3%)	  (Tabla	  42).	  Por	  tramos	  de	  edad,	  el	  porcentaje	  

más	  bajo	  lo	  encontramos	  en	  el	  segmento	  mediano,	  los	  que	  están	  entre	  46	  y	  60	  años,	  

entre	  ellos	  solo	  el	  53,1%	  tiene	  tal	  indicación.	  

	  

	  

	  

En	  cuanto	  a	  otras	  recomendaciones	  presentes	  en	  los	  informes	  de	  los	  pacientes	  

(Tabla	   43),	   destacar	   que	  prácticamente	   a	   todos	   se	   le	   recomienda	  dieta	   (98,5%),	   a	   la	  

mayoría	  ejercicio	  (58,8%)	  y	  solo	  al	  25,0%	  se	  le	  indica	  necesario	  control	  de	  FRCV	  por	  su	  

médico.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  42.	  Indicaciones	  de	  RHC	  por	  escrito	  

Tabla	  43.	  Indicaciones	  básicas	  	  del	  informe	  
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En	  la	  	  tabla	  44	  y	  gráficos	  42	  y	  43,	  	  representamos	  los	  porcentajes	  de	  indicaciones	  

del	  informe	  según	  sexos	  y	  edades.	  	  

	  

	  

	  

	  

Como	  hemos	  dicho,	  la	  recomendación	  por	  escrito	  de	  RHC	  es	  más	  frecuente	  entre	  

las	  mujeres	  (77,8%	  frente	  al	  59,3%);	  y	  en	  cambio,	  la	  de	  control	  de	  FRCV	  por	  el	  médico	  es	  

más	  entre	  los	  hombres	  (78,0%	  frente	  al	  55,6%).	  En	  cuanto	  a	  la	  dieta	  y	  el	  ejercicio	  no	  se	  

precian	  diferencias.	  

	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  44.	  Indicaciones	  del	  informe	  por	  sexo	  y	  edades	  

Gráfico 	  42. 	  Ind icaciones	  del 	  informe	  por	  sexo 	  
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Por	  edades	  la	  recomendación	  por	  escrito	  de	  RHC	  es	  algo	  más	  frecuente	  entre	  las	  

más	  mayores	  y	  los	  de	  menor	  edad	  e	  inferior,	  53,1%,	  entre	  los	  que	  tienen	  entre	  45	  y	  60	  

años.	  Respecto	  al	  ejercicio	  pasa	  algo	  similar,	  a	  los	  que	  menos	  se	  lo	  recomiendan	  son	  a	  

estos	  pacientes,	  solo	  al	  31,3%.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

VI.11.2.	  TIEMPO	  INDICACIÓN	  RHC	  –	  INICIO	  DEL	  ESTUDIO	  

Los	  resultados	  respecto	  al	  tiempo	  que	  los	  pacientes	  tardan	  en	  iniciar	  las	  sesiones	  

de	   RHC	   desde	   que	   se	   les	   indica	   por	   parte	   de	   su	   médico	   aparecen	   en	   la	   Tabla	   45	  

desglosados	  por	  sexos	  y	  edades.	  La	  mayoría	  comienza	  en	  menos	  de	  un	  mes	  (64,7%)	  y	  

solo	  una	  minoría,	  el	  7,4%,	  tarda	  más	  de	  dos	  meses.	  No	  se	  aprecian	  grandes	  variaciones	  

ni	  por	  sexos	  ni	  por	  edades.	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  43. 	  Ind icaciones	  del 	  informe	  por	  edades 	  
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VI.11.3.-‐	  TERAPÉUTICA	  FARMACOLÓGICA	  ESPECÍFICA	  

En	  este	  apartado	  se	  muestra	  el	  porcentaje	  de	  pacientes	  que	  toma	  cada	  uno	  de	  

los	  distintos	  fármacos,	  desglosando	  por	  sexos	  y	  edades	  (Tabla	  46).	  Así,	  podemos	  ver	  que	  

el	  95,6%	  de	  la	  muestra	  está	  antiagregada	  con	  aspirina	  	  y	  un	  67,6%	  además	  tienen	  un	  

segundo	  antiagregante.	  El	  82,4	  %	  de	  la	  muestra	  está	  tratada	  con	  β-‐bloqueantes,	  el	  91,2	  

%	  con	  estatinas	  y	  un	  61,7	  %	  con	  fármacos	  que	  actúan	  en	  el	  eje	  SRAA	  (IECAS	  +	  ARA-‐2).	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

De	   los	   pacientes	   que	   fueron	   tratados	   con	   aspirina	   y	   un	   segundo	   antiagregante	  

destacamos	  que	  el	  87%	  corresponde	  a	  clopidogrel	  en	  la	  dosis	  estándar	  de	  75	  mg	  /día	  

(Tabla	  47).	  La	  indicación	  de	  	  uso	  de	  los	  nuevos	  antiagregantes	  es	  muy	  reciente	  por	  lo	  

que	  en	  nuestra	  muestra	  es	  poco	  relevante.	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  45.	  Tiempo	  de	  inicio	  de	  RHC	  

Tabla	  46.	  Fármacos	  por	  sexo	  y	  edades	  

Tabla	  47.	  Segundo	  antiagregante	  
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En	  relación	  al	  uso	  de	  β-‐bloqueadores(Tabla	  48),	  	  más	  del	  80%	  de	  los	  hombres	  y	  más	  

del	  77%	  de	   las	  mujeres	   fueron	   tratados	   con	  estos	   fármacos,	   siendo	   la	  molécula	  más	  

usada	  el	  bisoprolol	  (67,9%)	  en	  la	  dosis	  de	  5	  mg/día	  (39,3%).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Las	   estatinas	   fueron	   usadas	   más	   en	   el	   sexo	   masculino	   (94,9%)	   que	   en	   el	   sexo	  

femenino	  (66,7%)	  (Tabla	  49).	  	  Entre	  las	  moléculas	  usadas	  destacamos	  la	  atorvastatina	  

con	  el	  50%	  del	   total	   siendo	   la	  dosis	  de	  80	  mg/día	  y	   la	  de	  40	  mg/día	   las	  más	  usadas.	  

Evidenciamos	  un	  aumento	  de	  la	  rosuvastatina	  y	  de	  preferencia	  en	  la	  dosis	  de	  20	  mg/día.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  48.	  Bloqueantes	  

Tabla	  49.	  Estatinas	  
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En	  relación	  al	  tratamiento	  de	  paciente	  con	  fármacos	  que	  actúan	  en	  el	  eje	  Renina-‐

Angiotensina	   (SRA)	   el	   62,7%	   de	   los	   hombres	   y	   el	   55,5%	   de	   las	  mujeres	   estaban	   con	  

tratamiento	  con	  IECA	  o	  ARA-‐2	  (Tabla	  50).	  Prevalece	  el	  uso	  de	  IECAS	  (39%	  en	  hombres	  y	  

33%	  en	  mujeres)	  sobre	  los	  ARA-‐2	  (sobre	  22%	  en	  ambos	  sexos).	  	  

Las	  moléculas	  más	  usadas	  dentro	  de	  los	  	  IECAS	  fue	  el	  ramipril	  con	  el	  80,7	  %	  y	  la	  dosis	  

más	  usada	  fue	  la	  de	  5	  mg/día.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

De	  los	  pacientes	  que	  no	  fueron	  medicados	  con	  IECAs	  y	  se	  optó	  por	  la	  introducción	  

de	   un	   ARA-‐2	   (Tabla	   51),	   no	   hubo	   preferencias	   entre	   las	   tres	   más	   usadas	   con,	  

aproximadamente	  un	  31	  %	  para	  candesartán,	  olmesartán	  y	  valsartán.	  	  Destacamos	  que	  

la	  dosis	  de	  20	  mg	  de	  olmesartán	  fue	  la	  más	  frecuentada.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  50.	  IECA	  

Tabla	  51.	  ARA2	  
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VI.12.	   RESULTADOS	   DE	   LA	   INTERVENCIÓN	   (PROGRAMA	   DE	   REHABILITACIÓN	  
CARDIACA)	  

VI.12.1.-‐	  ESTIMACIÓN	  DEL	  RIESGO	  DE	  EVENTOS	  	  

Tras	   aplicar	   las	   recomendaciones	   recogidas	   en	   el	   apartado	  de	   estratificación	  del	  

riesgo	  de	  eventos	  durante	  las	  intervenciones	  del	  estudio	  se	  clasifica	  la	  muestra	  en	  tres	  

categorías.	  El	  67,6	  %	  de	  los	  pacientes	  presentan	  un	  riesgo	  moderado	  a	  alto,	  como	  vemos	  

en	  el	  gráfico,	  siendo	  el	  riesgo	  moderado	  (52,9%)	  y	  el	  14,7%	  riesgo	  alto	  (Gráfico	  44).	  	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

En	  la	  tabla	  52	  observamos	  que	  el	  riesgo	  alto	  es	  exclusivo	  de	  los	  hombres,	  ya	  que	  

entre	  las	  mujeres	  ninguna	  presenta	  tal	  nivel	  de	  riesgo.	  La	  mayoría	  de	  éstas,	  el	  55,6%,	  

tiene	  riesgo	  moderado.	  Por	  edades,	  destaca	  que	  entre	  los	  de	  45	  o	  menos	  años	  la	  mayoría	  

presenta	  riesgo	  bajo	  de	  eventos	  (55,6%).	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  44. 	  Riesgo 	  incia l 	  
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VI.12.	  2.-‐	  GRADO	  DE	  ADHESIÓN	  /	  CUMPLIMIENTO	  DEL	  ESTUDIO	  

Para	  definir	  este	  apartado	  nos	  basamos	  en	  el	  número	  de	  sesiones	  completadas	  

y	  en	  el	  número	  de	  semanas	  que	  tardaron	  en	  completar	  las	  sesiones.	  	  

Para	  el	  variable	  número	  de	  sesiones,	  asumimos	  que	  debe	  estar	  entre	  un	  mínimo	  

de	  20	  sesiones	  y	  un	  máximo	  de	  30	  sesiones	  	  

Para	  el	  variable	  número	  de	  semanas,	  si	  asumimos	  que	  el	  protocolo	  usado	  es	  de	  

3	  días	  por	  semana,	  debería	  variar	  entre	  6,6	  semanas	  y	  un	  máximo	  de	  12	  semanas.	  

En	  los	  Gráficos	  45	  y	  46	  se	  presentan	  la	  distribución	  de	  las	  variables	  número	  de	  

sesiones	  desarrolladas	  y	  de	  semanas	  de	  RHC.	  

	  La	  media	   se	   sitúa	  en	  26	   sesiones	  a	   lo	   largo	  de	  unas	  11	   semanas,	   aunque	   los	  

valores	  modales	  son	  30	  sesiones	  en	  12	  semanas,	  lo	  que	  equivale	  a	  2,5	  sesiones	  de	  media	  

por	  semana.	  	  

En	  el	  análisis	  por	  sexo	  no	  existen	  diferencias	  (p>0,662).	  

En	  el	  análisis	  por	  edades	  existen	  diferencias	  para	  las	  variables	  sesiones	  (p=0,034)	  

y	   semanas	   (p=0,063).	   Entre	   los	  más	   jóvenes	   la	  media	   se	   reduce	   a	   unas	   22	   sesiones	  

desarrolladas	  en	  9	  semanas	  (Tabla	  53).	  	  	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  52.	  Riesgo	  inicial	  por	  sexo	  y	  	  edades	  
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Gráfico 	  45. 	  H istograma.	  Número	  de	  sesiones 	  

Gráfico 	  46. 	  H istograma.	  Número	  de	  semanas	  
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En	  el	  diagrama	  de	  cajas	  por	  edades	  se	  aprecia	  como	  entre	   los	  más	   jóvenes	  se	  

reducen	  el	  número	  de	  sesiones	  y	  también	  ligeramente	  el	  número	  de	  semanas	  (Gráfico	  

47).	  

	  

	  

	   	  

Tabla	  53.	  Grado	  de	  adhesión	  al	  programa	  

Gráfico 	  47. 	  Diagrama	  de	  cajas.	  Sesiones	  y	  semanas	  por 	  edades 	  
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VI.12.3.	  VALORACIÓN	  CAPACIDAD	  FUNCIONAL	  POR	  ERGOMETRÍA	  /	  T6M	  

En	  este	  apartado	  se	  analizan	  los	  resultados	  de	  las	  pruebas	  de	  esfuerzo	  al	  principio	  

y	  al	  final	  del	  programa,	  con	  el	  objetivo	  de	  valorar	  el	  grado	  de	  mejora	  de	  los	  pacientes	  

que	   participaron	   en	   el	   estudio.	   En	   el	   caso	   de	   pacientes	   que	   no	   pudieron	   realizar	   la	  

ergometría	  estándar,	  realizaron	  el	  denominado	  test	  de	  los	  6	  minutos.	  

En	   el	   estudio	   de	   valoración	   de	   la	   capacidad	   funcional	   por	   ergometría	   se	   han	  

recogido	  datos	  de	  cuatro	  indicadores	  para	  determinar	  la	  mejoría	  que	  experimentan	  los	  

pacientes	   tras	   la	   RHC.	   Se	   han	   registrado	   los	   valores	   al	   inicio	   (T0)	   y	   al	   final	   (T1)	   del	  

programa.	  En	  concreto,	  se	  valoran	  minutos	  de	  duración	  de	   la	  prueba,	  el	  consumo	  de	  

oxigeno	  por	  METS,	  la	  disminución	  de	  la	  función	  aeróbica	  (FAI)	  y	  el	  doble	  producto	  (DP).	  	  

En	   la	   tabla	   54	   se	   muestra	   las	   variaciones	   que	   se	   producen	   en	   los	   cuatro	  

indicadores	  en	  términos	  de	  media	  y	  mediana	  entre	  el	  inicio	  y	  el	  final	  del	  programa:	  

-‐   Los	  minutos	  de	  ejercicio	  aumentan	  en	  media	  un	  40,3%	  (el	  mínimo	  de	  minutos	  

mejora	  el	  53,5%	  y	  el	  máximo	  un	  21,8%).	  	  

-‐   El	  consumo	  O2	  expresado	  en	  METS	  también	  mejora,	  en	  torno	  al	  40%	  (el	  38,2%	  

exactamente).	  	  

-‐   La	  capacidad	  funcional	  aeróbica	  (FAI),	  cuya	  disminución	  implica	  mejoría,	  también	  

cambia	  significativamente,	  el	  valor	  medio	  se	  reduce	  un	  72,3%,	  pasando	  de	  30,0	  

a	  8,3.	  

-‐   El	  doble	  producto	   (DP)	  mejora	  algo	  menos,	  un	  10,9%.	  Vemos	  que	   los	   valores	  

mínimos	  y	  máximos	  que	  toman	  estas	  variables,	  también	  mejoran	  en	  todos	  los	  

casos.	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  
Tabla	  54.	  Valores	  medios	  de	  variables	  estudio	  en	  la	  ergometría	  
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Los	  siguientes	  diagramas	  de	  cajas	  (Gráficos	  48	  y	  49),	  permiten	  ver	  las	  mejorías	  

que	  se	  producen	  en	  las	  variables	  minutos	  de	  ejercicio,	  METS	  y	  FAI	  entre	  el	  inicio	  y	  el	  final	  

del	  programa.	  Destacar	  que	  las	  mejoras	  en	  los	  cuatro	  indicadores	  las	  experimentan	  casi	  

la	  totalidad	  de	  los	  pacientes	  que	  tienen	  2	  determinaciones	  por	  ergometría,	  49	  en	  total.	  

De	  estos	  pacientes	  experimentan	  mejoras	  el	  94%	  de	  la	  muestra	  en	  la	  variable	  minutos;	  

el	  98%	  de	  la	  muestra	  en	  la	  variable	  METS;	  el	  86%	  en	  FAI;	  y	  el	  60%	  en	  DP.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  48. 	  Diagrama	  de	  cajas.	  Erogometr ías	  en 	  minutos 	  y 	  METS	  
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Para	   verificar	   que	  esta	  mejora	   es	   casi	   general,	   el	   siguiente	  diagrama	  de	   cajas	  

muestra	   los	  minutos	  de	  ejercicio	  realizados	  al	   inicio	  y	  al	   final,	  pero	  segmentando	  por	  

grupos	  de	  edad	  (Tabla	  55,	  gráfico	  50).	  En	  los	  tres	  segmentos	  se	  aprecia	  mejoría,	  siendo	  

esta	  más	  clara	  entre	  los	  de	  menor	  edad,	  lo	  cual	  es	  confirmado	  por	  el	  test	  de	  diferencia	  

de	  medias	  (p=0,014).	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  49. 	  Diagrama	  de	  cajas.	  FAI 	  

Tabla	  55.	  Valoración	  de	  minutos	  en	  ergometría	  por	  edades	  
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Para	  confirmar	  estadísticamente	  la	  variación,	  mejora,	  en	  las	  cuatro	  variables	  de	  

ergometría	   se	   realizan	   los	   correspondientes	   test	   de	   medias	   de	   dos	   muestras	  

relacionadas	   (este	   procedimiento	   calcula	   las	   diferencias	   entre	   los	   valores	   de	   dos	  

variables,	  en	  nuestro	  caso	  T1	  –	  T0	  para	  cada	  paciente,	  y	  contrasta	  si	  la	  media	  difiere	  de	  

0,	  y	  por	  tanto	  existe	  variación).	  En	  la	  Tabla	  56	  	  muestra	  las	  medias	  y	  desviaciones	  típicas	  

de	  cada	  variable	  para	  cada	  uno	  de	  los	  pares.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  50. 	  Diagrama	  de	  cajas.	  Ergonometr ías	  en 	  minutos	  por 	  edades 	  

Tabla	  56.	  Ergonometría.	  Mejora	  en	  valores	  medios	  
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En	  la	  siguiente	  tabla	  (Tabla	  57)	  se	  muestra	  para	  cada	  indicador	  la	  diferencia	  entre	  

T1	  y	  T0	  promedio.	  Para	  los	  minutos	  la	  ganancia	  media	  es	  de	  2,38,	  para	  los	  METS	  de	  2,75,	  

para	  la	  FAI	  de	  21,31	  y	  para	  el	  DP	  de	  2080.	  El	  intervalo	  de	  confianza	  para	  la	  diferencia	  

media	  en	  ninguno	  de	  los	  cuatro	  indicadores	  contiene	  el	  valor	  cero,	  lo	  cual	  implica	  que	  el	  

signo	  de	  la	  media	  es	  significativo,	  y	  por	  tanto,	  mejoran	  los	  minutos,	  los	  METS	  y	  el	  DP,	  y	  

se	  reduce	  la	  FAI.	  Como	  vemos	  para	  las	  cuatro	  indicadores	  el	  resultado	  del	  test	  indica	  que	  

p<0,00,	  lo	  cual	  nos	  lleva	  a	  aceptar	  la	  hipótesis	  de	  que	  existe	  una	  variación	  en	  la	  dirección	  

esperada	  para	  todos	  ellos.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

En	   los	   pacientes	   que	   por	   su	   estado	   físico	   (inadaptación	   a	   la	   prueba)	   o	   por	  

presentar	  una	  contraindicación	  para	  la	  realización	  de	  una	  ergometría	  (Bloqueo	  de	  rama	  

izquierda)	  se	  realizó	  un	  test	  estandarizado	  alternativo.	  

El	  test	  de	  los	  6	  minutos	  fue	  realizado	  a	  un	  total	  de	  seis	  pacientes.	  En	  la	  Tabla	  58,	  

se	   muestra	   los	   resultados	   en	   metros	   y	   número	   de	   paradas	   al	   inicio	   y	   al	   final	   del	  

programa.	  Se	  observa	  una	  mejora	  en	  metros	  del	  31,6%,	  y	  que	  el	  número	  de	  paradas	  se	  

redujo	  a	  cero.	  	  

	  	  

	  

	  

	  

	   	  

Tabla	  57.	  Ergonometrías.	  Prueba	  de	  muestras	  relacionadas	  

Tabla	  58.	  Valores	  medios	  test	  6	  minutos	  
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VI.12.4.-‐	  PARÁMETROS	  ANTROPOMÉTRICOS	  BÁSICOS	  	  

En	   este	   apartado	   se	   valoran	   las	   variaciones	   que	   se	   producen	   en	   diversos	  

parámetros	  antropométricos	  como	  son	  el	  peso,	  el	  índice	  de	  masa	  corporal,	  el	  perímetro	  

de	  cintura	  y	  en	  último	  lugar	  el	  índice	  cintura/altura	  (ICA).	  Los	  resultados	  que	  presenta	  la	  

Tabla	   59	  muestran	   que	   el	   peso	   al	   igual	   que	   el	   índice	   de	  masa	   corporal	   se	   reducen	  

ligeramente,	  el	  1,7%	  y	  el	  1,8%,	   respectivamente.	  El	  perímetro	  de	  cintura	   también	   se	  

reduce,	  en	  este	  caso,	  un	  2,4%.	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

El	  siguiente	  diagrama	  de	  cajas	  (Gráfico	  51)	  presenta	  los	  pesos	  iniciales	  y	  finales	  

de	  los	  pacientes	  diferenciando	  por	  grupos	  de	  edad.	  En	  ninguno	  de	  los	  tres	  segmentos	  se	  

aprecian	  cambios	  significativos.	  Si	  se	  observa	  una	  reducción	  de	  los	  valores	  extremos.	  	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  59.	  Valores	  medios	  de	  parámetros	  antropométricos	  

Gráfico 	  51. 	  Diagrama	  de	  cajas.	  Peso 	  in ic ial 	  y 	  f inal 	  por 	  edades 	  
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El	   peso,	   el	   IMC	   y	   el	   PC	   son	   variables	   muy	   correlacionadas	   (el	   coeficiente	   de	  

correlación	  >	  0.84).	  Por	  tanto,	  lo	  que	  ocurre	  con	  el	  peso	  podemos	  inferir	  a	  las	  otras	  dos	  

variables.	   El	   Gráfico	   52	   	   presenta	   el	   histograma	   de	   la	   variación	   de	   peso	   (T1-‐	   T0).	   Se	  

aprecia	  que	  la	  mayoría	  son	  diferencias	  negativas,	  reducción	  de	  peso	  que	  se	  constatan	  

para	  el	  71%	  de	  los	  pacientes	  (para	  las	  otras	  variables	  se	  obtiene	  que	  un	  65%	  reduce	  el	  

IMC;	  un	  67%	  el	   PC;	   y	   el	   83%	  aumenta	   los	  minutos).	   Para	   la	   variación	  de	  peso	  no	   se	  

aprecian	  diferencias	  entre	  sexos	  (p=0,564)	  ni	  entre	  grupos	  de	  edad	  (p=0,812).	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	   Para	  poder	  confirmar	  estadísticamente	  que	  las	  variaciones	  en	  estas	  variables	  son	  

significativas	   presentamos	   a	   continuación	   los	   resultados	   de	   los	   test	   de	   medias	   de	  

muestras	  relacionadas.	  La	  Tabla	  60	  	  muestra	  las	  medias	  y	  desviaciones	  típicas	  de	  cada	  

variable	  para	  cada	  uno	  de	  los	  pares.	  

	  

	  

Gráfico 	  52. 	  H istograma.	  Var iación 	  de	  peso 	  
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En	   la	   Tabla	   61	   se	  muestra	   para	   cada	   indicador	   la	   diferencia	  media	   entre	   los	  

valores	  final	  e	  inicial.	  Para	  el	  peso	  la	  reducción	  media	  es	  de	  1,38,	  para	  el	  IMC	  de	  0,51,	  

para	  el	  perímetro	  de	  cintura	  de	  2,45	  y	  para	  los	  minutos	  la	  ganancia	  es	  de	  8,9.	  

El	   intervalo	   de	   confianza	   para	   la	   diferencia	   media	   en	   ninguno	   de	   los	   cuatro	  

indicadores	  contiene	  el	  valor	  cero.	  Por	  tanto,	  se	  puede	  decir	  que	  se	  reducen	  los	  kilos,	  el	  

IMC,	  la	  cintura	  (ligeramente)	  y	  el	  ICA.	  Para	  las	  tres	  variables	  el	  resultado	  del	  test	  indica	  

que	  p<0,000,	  lo	  cual	  nos	  lleva	  a	  aceptar	  la	  hipótesis	  de	  que	  existe	  una	  variación	  en	  la	  

dirección	  esperada	  para	  todos	  ellos	  (Tabla	  62)	  (Gráficos	  53	  y	  54).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  60.	  Variación	  de	  valores	  medios	  

Tabla	  61.	  Prueba	  de	  muestras	  relacionadas	  

Tabla	  62.	  Valores	  medios	  de	  parámetros	  antropométricos-‐ICA	  
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Gráfico 	  53. 	  Diagrama	  de	  cajas.	   Índice 	  CC/al tura 	  

Gráfico 	  54. 	  H istograma.	  Var iación 	  índice	  CC/altura 	  
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VI.12.5.-‐	  TENSIÓN	  ARTERIAL	  Y	  FRECUENCIA	  CARDIACA	  	  

En	  la	  Tabla	  63	  se	  muestra	  los	  cambios	  que	  se	  producen	  en	  los	  valores	  de	  tensión	  

arterial	  y	  frecuencia	  cardiaca.	  La	  TAS	  y	  la	  TAD	  basales	  se	  reducen	  de	  forma	  significativa,	  

el	  8,9%	  y	  el	  7,4%,	  respectivamente.	  En	  cambio,	  la	  frecuencia	  cardiaca	  no	  se	  ve	  alterada	  

en	  términos	  medios.	  

	  

	  

	  

	  

	  

El	  diagrama	  de	  cajas	  (Gráfico	  55)	  	  presenta	  los	  valores	  de	  tensión	  arterial	  sistólica	  

iniciales	   y	   finales	   de	   los	   pacientes	   diferenciando	   por	   grupos	   de	   edad.	   En	   los	   tres	  

segmentos	  se	  aprecian	  reducciones.	  No	  se	  aprecian	  diferencias	  en	  la	  reducción	  media	  

diferenciando	  por	  edades	  (p=0,545)	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  63.	  Valores	  medios	  de	  tensión	  arterial	  y	  frecuencia	  cardiaca	  

Gráfico 	  55. 	  Diagrama	  de	  cajas.	  TAS	  por 	  edades 	  
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El	  siguiente	  gráfico	  (Gráfico	  56)	  presenta	  la	  variación	  de	  frecuencia	  cardiaca	  (T1-‐

T0).	  Se	  aprecia	  que	  es	  una	  distribución	  simétrica	  de	  valor	  medio	  cercano	  a	  cero.	  Esto	  nos	  

indica	  que	  respecto	  a	  esta	  variable	  no	  parece	  constarse	  variación	  significativa.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Se	  presentan	  a	  continuación	   los	  resultados	  de	   los	  test	  de	  medias	  de	  muestras	  

relacionadas.	  La	  Tabla	  64	   	  muestra	   las	  medias	  y	  desviaciones	  típicas	  de	  cada	  variable	  

para	  cada	  uno	  de	  los	  pares.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  56. 	  H istograma.	  Var iación 	  de	   frecuencia 	  cardiaca	  

Tabla	  64.	  Variación	  de	  valores	  medios	  para	  TAS,	  TAD	  y	  frecuencia	  
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La	  diferencia	  media	  entre	  los	  valores	  final	  e	  inicial,	  como	  se	  observa	  en	  la	  tabla	  

65,	  es	  de	  -‐10,9	  mmHg	  para	  la	  TAS,	  de	  -‐5,4	  mmHg	  para	  la	  TAD,	  pero	  prácticamente	  0	  para	  

la	  FC.	  	  

En	  definitiva,	  el	  resultado	  del	  test	  indica	  que	  p<0,000	  para	  los	  valores	  de	  TAS	  y	  

TAD,	  lo	  cual	  nos	  lleva	  a	  aceptar	  la	  hipótesis	  de	  que	  existe	  una	  variación	  en	  la	  dirección	  

esperada	  para	  ambos	  parámetros.	  En	  cambio,	  no	  se	  puede	  decir	  lo	  mismo	  respecto	  a	  la	  

FC	  (p=	  0,890),	  para	  lo	  cual	  no	  se	  aprecian	  cambios	  tras	  la	  intervención.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  	  

VI.12.6.-‐	  VALORES	  MÁXIMOS	  DE	  TENSIÓN	  ARTERIAL	  Y	  FRECUENCIA	  CARDIACA	  

La	   Tabla	   66	   muestra	   las	   variaciones	   que	   se	   producen	   en	   tensión	   arterial	   y	  

frecuencia	  cardiaca	  en	  el	  esfuerzo	  máximo.	  La	  TAS	  máxima	  se	  incrementa	  el	  4,6%,	  pero	  

no	  se	  observa	  cambio	  para	  la	  TAD	  máxima.	  La	  frecuencia	  cardiaca	  máxima	  sí	  aumenta	  

en	  términos	  medios	  de	  modo	  significativo,	  en	  concreto	  el	  15,1%.	  

	  	  	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  65.	  Prueba	  de	  muestras	  relacionadas	  para	  TAS,	  TAD	  y	  frecuencia	  cardiaca	  

Tabla	  66.Valores	  medios	  de	  TA	  max.	  y	  FC	  max.	  
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El	   diagrama	   de	   cajas	   (Gráfico	   57)	   presenta	   los	   valores	   de	   frecuencia	   cardiaca	  

máxima	  al	  inicio	  y	  al	  final	  del	  programa	  diferenciando	  por	  grupos	  de	  edad.	  En	  los	  tres	  

segmentos	  se	  aprecian	  aumentos,	  aunque	  menores	  entre	  los	  de	  mayor	  edad.	  El	  test	  de	  

diferencia	  de	  medias	  establece	  que	  existen	  diferencias	  en	  el	  grado	  de	  aumento	  de	   la	  

frecuencia	  cardiaca	  máxima	  diferenciando	  por	  edades	  (p=0,024).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Vemos	   a	   continuación	   los	   resultados	   de	   los	   test	   de	   medias	   de	   muestras	  

relacionadas	  (Tabla	  67).	  

	  

	  

	  

	  
Tabla	  67.	  Variación	  de	  valores	  medios	  TASmáx.,	  TAD	  máx.,	  FC	  máx.	  

Gráfico 	  57. 	  Diagrama	  de	  cajas.	  Frecuencias 	  cardiacas	  máximas 	  
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La	  diferencia	  media	  entre	  los	  valores	  final	  e	  inicial,	  como	  se	  observa	  en	  la	  Tabla	  

58,	  es	  de	  +6,7	  mmHg	  para	  la	  TAS	  Máx.,	  de	  -‐0,1	  mmHg	  para	  la	  TAD	  Máx.,	  y	  de	  +13,3	  l/m	  

para	  la	  FC	  Máx.	  	  

En	  definitiva,	  el	   test	  de	  diferencia	  de	  medias	   indica	  que	   la	  TAS	  Máx.	  aumenta	  

significativamente	  (p=0,019),	  al	  igual	  que	  la	  FC	  máx.	  (p=0,000),	  pero,	  en	  cambio,	  la	  TAD	  

máx.	  no	  sufre	  variación	  significativa	  (p=0,921)	  entre	  el	  principio	  y	  el	  final	  del	  programa	  

de	  RHC.	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

VI.12.7.-‐	   NIVELES	   DE	   SATURACIÓN,	   TRABAJO	   REALIZADO	   Y	   MINUTOS	   DE	  

CICLOERGÓMETRO	  

Se	  analizan	  en	  este	  apartado	  las	  variaciones	  que	  se	  producen	  en	  la	  saturación	  

arterial	  periférica	  del	  oxígeno	  y	  del	  trabajo	  realizado	  entre	  el	  inicio	  y	  final	  de	  la	  RHC.	  	  

Respecto	  a	  la	  variable	  saturación	  arterial	  se	  observa	  que	  se	  mantiene	  constante	  

en	  el	  96%	  (Tabla	  69).	  	  

En	  cuanto	  la	  variable	  trabajo	  realizado	  expresado	  en	  vatios,	  se	  comprueba	  una	  

clara	  ganancia	  durante	  la	  RHC	  aumentando	  la	  media	  desde	  32,8	  vatios	  basales	  a	  76,8	  

vatios	   al	   final	   del	   estudio,	   es	   decir,	   se	   produce	   una	   ganancia	   de	  más	   del	   doble,	   en	  

concreto	  del	  134,1%	  (Tabla	  69).	  

	  

	  	  

	  

Tabla	  68.	  Prueba	  de	  muestras	  relacionadas	  
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Los	  siguientes	  diagramas	  de	  cajas	  presentan	  los	  valores	  de	  trabajo	  realizado	  al	  

inicio	  y	  al	  final	  del	  programa	  diferenciando	  por	  sexos	  y	  grupos	  de	  edad.	  	  

En	  el	  análisis	  de	  las	  variables	  por	  sexo,	  tanto	  en	  hombres	  como	  en	  mujeres	  se	  

aprecia	  una	  clara	  ganancia	  en	  trabajo	  realizado	  (Gráfico	  58).	  	  

En	  el	  análisis	  de	  las	  variables	  por	  edades	  también	  en	  los	  tres	  segmentos	  de	  edad	  

se	  aprecian	  ganancias	  elevadas	  (Gráfico	  59).	  	  

El	   test	   de	  diferencia	  de	  medias	   establece	  que	  entre	   los	   hombres	   es	  mayor	   la	  

ganancia	   (p=0,090);	   sin	   embargo,	   no	   existen	   diferencias	   en	   el	   aumento	   del	   trabajo	  

realizado	  diferenciando	  por	  edades	  (p=0,941).	  

	   	  

Tabla	  69.Valores	  medos	  de	  saturación	  de	  oxígeno	  y	  trabajo	  

Gráfico 	  58. 	  Diagrama	  de	  cajas.	  Trabajo	  en 	  vatios	  por 	  sexo	  
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Los	   test	   de	   medias	   de	   muestras	   relacionadas	   ponen	   de	   manifiesto	   lo	   ya	  

anticipado	  (Tablas	  	  70	  y	  71).	  Para	  la	  saturación	  de	  oxígeno	  la	  diferencia	  media	  entre	  los	  

valores	  final	  e	  inicial	  es	  casi	  cero,	  y	  el	  test	  ponen	  de	  manifiesto	  que	  esta	  variable	  no	  sufre	  

variación	  significativa	  (p=0,187)	  entre	  el	  principio	  y	  el	  final	  del	  programa	  de	  RHC.	  	  

En	  cambio,	  para	  el	  trabajo	  realizado	  la	  diferencia	  media	  es	  claramente	  positiva,	  

+43,9	  vatios	  y	  podemos	  decir	  que	  se	  produce	  un	  aumento	  significativo	  de	  esta	  variable	  

(p=0,000)	  durante	  el	  programa	  de	  RHC.	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  59. 	  Diagrama	  de	  cajas.	  Trabajo	  en 	  vatios	  por 	  edades 	  

Tabla	  70.	  Variación	  de	  valores	  medios	  
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VI.12.8-‐	  GANANCIA	  DE	  MINUTOS	  EN	  CICLOERGÓMETRO	  

En	  el	  análisis	  de	   la	  variable	  minutos	  de	  ejercicio	  en	  cicloergómetro	  es	  clara	   la	  

ganancia	  en	  minutos	  que	  prácticamente	  se	  dobla	  en	  el	  78,9%	  de	  la	  muestra	  pasando	  de	  

11	  a	  20	  minutos.	  

	  

	  

	  

	  

VI.12.9-‐	  ESCALA	  BORG	  DE	  SENSACIÓN	  DEL	  PACIENTE	  	  

Además	  de	  todos	  los	  parámetros	  anteriores	  se	  ha	  medido	  de	  modo	  subjetivo	  la	  

sensación	  de	  los	  pacientes	  mediante	  la	  escala	  Borg.	  Los	  resultados	  ponen	  de	  manifiesto	  

una	   clara	   variación	   positiva	   de	   la	   media	   entre	   el	   comienzo	   y	   el	   final	   de	   la	   RHC.	   En	  

términos	  medios	  se	  pasa	  de	  una	  puntuación	  media	  de	  10	  puntos	  a	  14	  (Tabla	  73).	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  71.	  Prueba	  de	  muestras	  relacionadas	  para	  Sat	  O2	  y	  Trabajo	  

Tabla	  72.	  Valores	  medios	  de	  minutos	  de	  ejercicios	  

Tabla	  73.	  Escala	  Borg:	  Valores	  medios	  
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El	  Gráfico	  60	  presenta	  la	  variación	  en	  la	  escala	  de	  Borg	  (T1-‐	  T0).	  Se	  aprecia	  que	  

no	  existen	  valores	  negativos	  y	  solo	  unos	  pocos	  pacientes	  no	  han	  experimentado	  cambios	  

(valor	  0).	  La	  gran	  mayoría	  toma	  valores	  positivos	  siendo	  las	  ganancias	  más	  frecuentes	  la	  

de	  4	  y	  6	  puntos.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

El	  test	  de	  medias	  de	  muestras	  relacionadas	  pone	  de	  manifiesto	  lo	  ya	  dicho.	  La	  

diferencia	  media	   es	   claramente	  positiva,	   +4,1,	   y	   se	   puede	  decir	   que	   se	   produce	  una	  

mejora	   significativa	   en	   la	   sensación	   del	   paciente	   medida	   con	   esta	   escala	   (p=0,000)	  

durante	  el	  programa	  de	  RHC	  (Tabla	  74).	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  60. 	  H istograma.	  Var iación 	  en	   la	  escala 	  Borg 	  
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VI.13.-‐	  ANÁLISIS	  DE	  PARÁMETROS	  EN	  SANGRE	  

	   En	   este	   apartado	   se	   analizan	   los	   resultados	   para	   una	   serie	   de	   parámetros	   y	  

niveles	  medidos	  en	  sangre,	  tanto	  al	  inicio	  como	  al	  final	  de	  la	  RHC.	  Para	  todos	  ellos	  se	  ha	  

calculado	  la	  media	  y	  mediana,	  la	  desviación	  típica	  y	  sus	  valores	  mínimos	  y	  máximos.	  Se	  

calculan	  para	  el	  total	  de	  la	  muestra	  y	  se	  desglosan	  en	  algunos	  casos	  para	  sexos	  y	  grupos	  

de	  edad.	  

La	  tabla	  75	  muestra	  las	  variaciones	  que	  se	  producen	  en	  la	  glucosa	  basal	  y	  el	  ácido	  

úrico	  en	  términos	  de	  media	  entre	  el	   inicio	  y	   final	  de	   la	  RHC.	  La	  glucosa	  se	  reduce	  de	  

modo	  significativo,	  al	  10,5%,	  pero	  el	  ácido	  úrico	  se	  mantiene	  constante.	  	  

	  

	  

	  

El	  siguiente	  diagrama	  de	  cajas	  (Gráfico	  61)	  presentan	  los	  valores	  de	  glucosa	  al	  

inicio	  y	  al	  final	  del	  programa	  diferenciando	  por	  grupos	  de	  edad.	  En	  los	  tres	  segmentos	  

de	  edad	  se	  aprecian	  disminución	  de	  los	  niveles	  de	  glucosa,	  pero	  el	  test	  de	  diferencia	  de	  

medias	   establece	   que	   no	   existen	   diferencias	   en	   el	   grado	   de	   reducción	   de	   la	   glucosa	  

diferenciando	  por	  edades	  (p=0,814).	  

	  

	  

Tabla	  74.	  Prueba	  de	  muestras	  relacionadas	  

Tabla	  75.	  Valores	  medios	  de	  glucosa	  basal	  y	  ácido	  úrico	  
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El	  test	  de	  medias	  de	  muestras	  relacionadas	  (Tablas	  76	  y	  77)	  pone	  de	  manifiesto	  

que	  se	  reducen	  los	  niveles	  de	  glucosa	  (-‐12,2	  en	  términos	  medios)	  de	  modo	  significativo	  

(p=0,000)	  durante	  el	  programa	  de	  RHC,	  pero	  no	  ocurre	  lo	  mismo	  con	  los	  niveles	  de	  ácido	  

úrico,	  que	  se	  mantienen	  constantes	  (p=0,298).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  61. 	  Diagrama	  de	  cajas.	  G lucosa 	  basal 	  

Tabla	  76.	  Variación	  de	  valores	  medios	  
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Para	  el	   colesterol	   total,	   la	  mejora	   en	   términos	  de	   reducción	  de	   los	  niveles	   es	  

importante,	   de	   170	   a	   143	   en	   valores	   medios,	   es	   decir,	   una	   bajada	   del	   16,0%.	   En	  

triglicéridos	  también	  se	  aprecia	  mejoría,	  de	  132	  a	  105,	  en	  términos	  relativos	  implica	  una	  

bajada	  del	  20,3%.	  En	  el	  caso	  del	  colesterol	  HDL	  se	  aprecia	  un	  aumento	  de	  41	  a	  44	  (+8,5%)	  

y	  el	  colesterol	  LDL	  se	  reduce	  de	  101	  a	  74	  (-‐26,6%)	  (Tabla	  78).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Las	  disminución	  de	  colesterol	  y	  triglicéridos	  se	  producen	  en	  los	  tres	  segmentos	  

de	  edad,	  no	  siendo	  estas	  variaciones	  significativamente	  distintas	  al	  comparar	   los	  tres	  

grupos	  de	  edad	  (p=0,422	  y	  p=619,	  respectivamente).	  Para	  los	  niveles	  de	  c-‐HDL	  y	  c-‐LDL	  

las	  conclusiones	  son	  similares.	  	  

El	  test	  de	  medias	  de	  muestras	  relacionadas	  pone	  (Tablas	  79	  y	  80)	  de	  manifiesto	  

que	  las	  variaciones	  en	  los	  cuatro	  parámetros	  son	  todas	  significativamente	  distintas	  de	  

Tabla	  77.	  Prueba	  de	  muestras	  relacionadas	  para	  glucosa	  y	  acido	  úrico	  

Tabla	  78.	  Valores	  medios	  de	  colesterol,	  c-‐HDl,	  c-‐LDL	  	  y	  triglicéridos	  
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cero.	  Por	   tanto,	  puede	  decirse	  que	   tras	   la	  RHC	  baja	  el	   colesterol	   total	  y	   c-‐	   LDL,	  y	   los	  

triglicéridos	  y	  sube	  el	  colesterol	  HDL	  (p=0,000	  para	  todos	  los	  casos).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Dos	  índices	  derivados	  de	  estos	  son	  el	  índice	  Aterogénico	  o	  de	  Castelli	  que	  mide	  

la	  relación	  entre	  el	  colesterol	  Total	  y	  el	  HDL;	  y	  el	  de	  relación	  entre	  LDL	  y	  HDL.	  El	  índice	  

de	  Castelli	   se	  reduce	  de	  4,3	  a	  3,3	   (-‐23,3%)	  y	  el	  de	   la	   relación	  LDL/HDL	   igualmente	  se	  

reduce,	  incluso	  algo	  más,	  el	  34,6%	  (Tabla	  81).	  	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

El	  test	  de	  medias	  de	  muestras	  relacionadas	  (Tabla	  82)	  pone	  de	  manifiesto	  que	  

ambos	   índices,	   que	  miden	   nivel	   de	   riesgo,	   se	   reducen	   de	  modo	   significativo	   tras	   el	  

programa	  (p=0,000	  en	  ambos	  casos).	  

	  

	  

Tabla	  79.	  Variación	  de	  valores	  medios	  

Tabla	  80.	  Prueba	  de	  muestras	  relacionadas	  

Tabla	  81.	  Valores	  medios	  de	  índice	  de	  Castelli	  y	  relación	  LDH/HDL	  
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Al	  analizar	  la	  variación	  de	  estos	  dos	  índices	  según	  tramos	  de	  edad	  (Tabla	  83)	  se	  

comprueba	   que	   bajan	   en	   los	   tres	   grupos	   de	   edad	   siendo	   esta	   bajada	   algo	  mayor	   a	  

medida	   que	   se	   reduce	   la	   edad.	   Sin	   embargo,	   las	   diferencias	   no	   alcanzan	   a	   ser	  

significativas	  (p=0,164,	  y	  p=0,231,	  para	  ambos	  índices).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

VI.14.-‐	  CUESTIONARIO	  DE	  CALIDAD	  	  

Vemos	   finalmente	   la	   variación	   que	   experimentan	   las	   puntuaciones	   del	  

cuestionario	  de	  calidad	  EuroQol-‐5d	  entre	  el	  inicio	  y	  el	  final	  del	  programa.	  Se	  observa	  en	  

la	   Tabla	   84	   una	   variación	   positiva	   en	   la	   autoevaluación	   mediante	   su	   escala	   visual	  

analógica,	  cuya	  media	  mejora	  en	  2,8	  puntos	  en	  la	  escala	  de	  10,	  desde	  5,3	  a	  8,1	  puntos.	  

	  

	  

Tabla	  82.	  Prueba	  de	  muestras	  relacionadas	  

Tabla	  83.	  Variación	  de	  índices	  Castelli	  e	  índice	  	  LDL/HDL	  por	  edades	  

Tabla	  84.	  Valores	  medios	  EuroQol-‐SD	  
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El	  test	  de	  medias	  de	  muestras	  relacionadas	  (Tabla	  85)	  pone	  de	  manifiesto	  que	  la	  

mejora	  es	  claramente	  significativa	  (p=0,000).	  	  	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

VI.15.-‐	  SEGURIDAD	  DEL	  PROGRAMA.	  (INCIDENCIAS)	  

Respecto	  a	   las	   incidencias	  mayores	  que	  se	  producen	  durante	  el	  desarrollo	  del	  

programa,	   	   la	  Tabla	  86	  pone	  de	  manifiesto	  que	  éstas	  son	  mínimas.	  En	  el	  8,8%	  de	   los	  

pacientes	  que	  participaron	  sí	  se	  constató	  alguna	  de	  ellas.	  

Destacamos	  que	  sólo	  3	  pacientes	  tuvieron	  extrasístole	  ventricular	  no	  sostenida	  

en	  el	  inicio	  del	  programa	  y	  que	  desaparecen	  antes	  de	  completar	  el	  50%	  de	  las	  sesiones.	  

	  

	  

	  

	  

VI.16.-‐	  RE-‐INGRESOS	  

	   Respecto	  a	   los	   reingresos	  cabe	  destacar	  que	  durante	  el	  desarrollo	  del	  estudio	  

ningún	  paciente	  fue	  reingresado	  por	  causa	  cardiaca.	  

	   Al	  año	  de	  haber	  terminado	  el	  estudio	  sólo	  6	  pacientes	  fueron	  reingresados	  por	  

motivo	  de	  su	  patología	  cardiaca	  lo	  que	  representa	  un	  8,82%	  del	  total	  (Tabla	  87).	  

	  

Tabla	  85.	  Prueba	  de	  muestras	  relacionadas	  

Tabla	  86.	  Incidencias	  durante	  RHC	  
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VI.17.-‐	  MORTALIDAD	  

	   No	  se	  ha	  registrado	  ningún	  caso	  de	  defunción	  bien	  por	  causa	  cardiaca	  o	  de	  otra	  

etología	  en	  la	  muestra,	  tanto	  durante	  el	  periodo	  del	  estudio,	  a	  los	  6	  meses	  o	  al	  año	  de	  

haber	  completado	  el	  estudio	  (Tabla	  87).	  

	   Por	  tanto	  la	  mortalidad	  Global	  y	  de	  causa	  cardiaca	  es	  NULA	  (0%).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Tabla	  87.Mortalidad	  y	  reigresos	  durante	  RHC	  y	  al	  año.	  
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PARTE	  VII.	  DISCUSIÓN	  DE	  LOS	  RESULTADOS	  
	  

En	   Extremadura,	   según	   datos	   del	   Plan	   Integral	   de	   Enfermedades	  

Cardiovasculares	   para	   el	   trienio	   2013-‐2016	   de	   la	   Consejería	   de	   Sanidad	   de	  

Extremadura241,	  la	  cardiopatía	  isquémica	  en	  el	  año	  2011	  generó	  unas	  3.760	  altas	  y	  996	  

defunciones	   por	   esta	   causa	   (29,7%	   de	   mortalidad	   del	   total	   de	   las	   muertes	   por	  

enfermedades	  cardiovasculares).	  	  

Según	  el	  censo	  de	  Extremadura242,	  el	  15	  %	  de	  la	  población	  reside	  en	  la	  ciudad	  de	  

Badajoz	  y	  por	  tanto	  podríamos	  asumir	  que	  el	  15	  %	  de	  las	  altas	  dadas	  en	  Extremadura	  en	  

ese	  periodo	  serian	  de	  Badajoz,	  área	  de	  referencia	  de	  nuestro	  estudio.	  	  Y	  así,	  haciendo	  

una	  aproximación,	  estaríamos	  ante	  unas	  600	  altas	  por	  cardiopatía	  isquémica	  en	  el	  año	  

2011	  en	  la	  ciudad	  de	  Badajoz.	  	  

Como	  sabemos,	   la	  rehabilitación	  cardiaca	  tras	  un	  episodio	  cardiovascular	  y	  en	  

especial	   tras	   un	   síndrome	   coronario	   agudo	   es	   una	   recomendación	   de	   clase	   I	   de	   la	  	  	  

American	   Heart	   Association	   y	   American	   College	   of	   Cardiology6,7,	   incluso	   	   European	  

Society	  of	  Cardiology5	  (ESC)	  en	   su	  guía	  de	  práctica	  clínica	  en	  el	  manejo	  del	   síndrome	  

coronario	  agudo	  con	  elevación	  del	  ST	   insiste	  en	  la	   indicación	  clase	  I	  y	  además	  lo	  más	  

rápido	  posible	  tras	  el	  evento.	  

La	   realidad	   actual	   en	   España	   es	   bien	   distinta	   a	   lo	   que	   debería	   ser	   la	   práctica	  

habitual,	  pues	  según	  los	  datos	  del	  último	  estudio	  de	  Unidades	  de	  Rehabilitación	  Cardiaca	  

(R-‐EUReca)10	  realizado	  por	  la	  Dra.	  De	  Pablo	  en	  2014,	  solamente	  se	  rehabilita	  el	  6%	  de	  

los	  pacientes	  tras	  un	  síndrome	  coronario	  agudo.	  

Académicamente	  y	  siguiendo	  las	  recomendaciones	  de	  las	  guías	  de	  actuación	  las	  

600	  altas	  deberían	  haber	  sido	  referenciadas	  a	  rehabilitación	  cardiaca,	  pero	  la	  realidad	  

es	  bien	  diferente,	  incluso	  si	  nos	  equiparásemos	  a	  la	  realidad	  media	  de	  España,	  pues	  por	  

lo	  menos	  un	  6%	  de	  esos	  600	  pacientes	   (36	  pacientes)	  deberían	  haber	  participado	  en	  

nuestro	   estudio	   y	   como	  hemos	   visto	   en	   ese	   año	   solamente	   fueron	   referenciados	   13	  

pacientes,	  lo	  que	  representa	  un	  2,16%.	  

Si	   lo	  extrapolamos	  al	  periodo	  del	  estudio	  2010-‐2014	   (5	  años)	  y	  solo	   tomamos	  

como	  referencia	  el	  6%	  actual	  que	  se	  hace	  en	  España,	  deberían	  haber	  sido	  referenciados	  
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unos	  180	  pacientes	  y	  la	  realidad	  de	  nuestro	  estudio	  es	  que	  nuestra	  muestra	  fue	  sólo	  de	  

68	  pacientes	  (2,26	  %).	  

Según	  estos	  datos,	  podríamos	  concluir	  que	  en	  Extremadura,	  y	  en	  especial	  en	  el	  

área	  de	  Badajoz,	  la	  rehabilitación	  cardiaca	  está	  siendo	  infrautilizada	  a	  pesar	  de	  existir	  un	  

centro	  específico	  para	  esta	  intervención	  con	  resultados	  evidentes	  en	  este	  estudio.	  

Las	  indicaciones	  actuales	  de	  la	  Rehabilitación	  Cardiaca	  se	  han	  ido	  extendiendo	  

acaparando	  casi	  todas	  las	  enfermedades	  cardiovasculares	  a	  excepción	  de	  la	  enfermedad	  

cerebrovascular,	   dado	   que	   en	   todas	   se	   han	   encontrado	   beneficios.	   	   En	   España,	   los	  

centros	   dedicados	   a	   esta	   intervención	   engloban	   a	   todas	   las	   patologías,	   pero	   sí	   es	  

evidente	  que	  el	  que	  mayor	  número	  de	  pacientes	  lo	  aporta	  es	  cardiopatía	  isquémica	  en	  

cualquiera	  de	  sus	  manifestaciones.	  

La	  realidad	  de	  nuestro	  estudio	  (Gráfico	  62)	  no	  difiere	  mucho	  de	  los	  datos	  de	  R-‐

EUReca	   (Gráfico	   63)	   tanto	   en	   patologías	   como	   en	   porcentajes,	   siendo	   la	   cardiopatía	  

isquémica	  (expresada	  como	  la	  suma	  de	  angor	  refractario	  +	  SCACEST	  +	  SCASEST)	  el	  61%	  

del	  total	  de	  pacientes	  referenciados	  para	  la	  intervención	  rehabilitación	  cardiaca,	  seguido	  

de	   pacientes	   con	   insuficiencia	   cardiaca	   con	   el	   14	   %	   del	   total,	   pacientes	   tras	   cirugía	  

valvular	  con	  el	  12,28%	  o	  pacientes	  con	  FRCV	  no	  controlados	  con	  el	  8,77%.	  El	  restante	  

5,26%	  se	  distribuyen	  entre	  pacientes	  tras	  sufrir	  un	  síndrome	  Aórtico	  Agudo	  y	  enfermos	  

con	   arteriopatía	   periférica	   grave	   (la	  mayoría	   tras	   cirugía	   de	   corrección	  manteniendo	  

clínica).	  

Como	  comentario	  en	  nuestra	  muestra	  del	  periodo	  2010-‐2014,	  no	  hay	  referencias	  

a	  pacientes	  tras	  colocación	  de	  un	  dispositivo	  automático	  implantable	  (DAI).	  

El	  	  trasplante	  cardiaco	  no	  está	  disponible	  actualmente	  Extremadura,	  siendo	  los	  

pacientes	  transferidos	  a	  otra	  comunidad	  para	  la	  realización	  de	  la	  intervención.	  
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Gráfico 	  62. 	  Patolog ías	  r ehabi li tadas	  en 	  el 	  estudio 	  ( 	  centro	  FISIOCARDIO) 	  

Gráfico 	  63. 	  Patolog ías	  r ehabi l i tadas	  en 	  la 	  ecuesta	  R -‐EUReCa. 	  
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Por	   lo	   tanto	   a	   pesar	   de	   que	   la	   referenciación	   de	   pacientes	   a	   rehabilitación	  

cardiaca	  en	  el	  área	  de	  Badajoz	  es	  pobre	  en	  números,	  es	  correcta	  en	  el	  tipo	  de	  patologías	  

y	  en	  su	  indicación.	  

La	  implantación	  o	  creación	  de	  Unidades	  de	  Rehabilitación	  Cardiaca	  en	  España	  no	  

ha	  sido	  tan	  importante	  como	  en	  el	  resto	  del	  Mundo,	  y	  así	  en	  el	  estudio	  realizado	  por	  

Marquez-‐Calderon	  et	  al.206	  en	  el	  año	  2003	  sobre	  unidades	  de	  Rehabilitación	  Cardiaca	  

concluían	   en	   su	   trabajo	   que	   sólo	   12	   centros	   realizaban	   esta	   intervención,	  

posteriormente	  la	  encuesta	  realizada	  por	  	  SORECAR	  en	  2010	  (Gráfico	  64)	  ,	  concluyó	  que	  

el	  número	  de	  unidades	  había	  aumentado	  hasta	  	  27	  centros	  	  la	  mayoría	  en	  hospitales	  y	  

con	  una	  distribución	  por	  el	  territorio	  nacional	  muy	  asimetría	  (Cataluña	  el	  29,6%	  y	  Madrid	  

el	  22,1%).	  En	  el	  último	  estudio	  sobre	  unidades	  de	  rehabilitación	  cardiaca	  realizado	  por	  	  

De	  Pablo	  et	  al10	  en	  2014	  (Gráfico	  65),	  	  primer	  estudio	  que	  recoge	  las	  unidades	  públicas	  

y	  privadas,	  concluyó	  con	  un	  crecimiento	  muy	  importante	  hasta	  un	  total	  de	  115	  unidades	  

dedicadas	  a	  la	  rehabilitación	  cardiaca,	  en	  el	  que	  Extremadura	  consta	  de	  dos	  centros	  uno	  

en	  la	  provincia	  de	  Cáceres	  (ligado	  al	  Hospital)	  	  y	  otro	  en	  Badajoz	  (de	  carácter	  privado).	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Gráfico 	  64. 	  Centros	  por 	  Comun idad 	  encuesta	  SORECAR 	  2010	  
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Probablemente,	   debido	   a	   que	   el	   estudio	   se	   realizó	   en	   un	   centro	   privado,	   de	  

carácter	  abierto,	  no	  vinculado	  al	  Hospital	  del	  SES	  de	  Badajoz,	  pero	  con	  una	  relación	  más	  

cercana	   con	   los	   profesionales	   que	   trabajan	   para	   las	   mutualidades	   de	   funcionarios	  

públicos,	   justifique	   que	   un	   63,2%	   de	   los	   pacientes	   participantes	   en	   el	   estudio	   no	  

procedieran	  	  del	  Servicio	  Extremeño	  de	  Salud.	  

Centrándonos	  en	   los	  resultados	  de	  nuestro	  estudio	  y	  en	  el	  perfil	  de	  pacientes	  

sometidos	  a	   la	   intervención	  destacamos	  que	  hay	  una	  prevalencia	  del	   sexo	  masculino	  

muy	  notable	   (86,8	  %)	   frente	  al	  sexo	  femenino	  (13,29%)	  con	  una	  edad	  media	  de	  56,5	  

años.	  

Son	  personas	  activas	  	  la	  mayoría	  de	  ellos	  residentes	  en	  Badajoz	  aunque	  hay	  un	  

10,3%	  que	  viven	  fuera	  de	  Badajoz	  y	  han	  hecho	  el	  esfuerzo	  de	  desplazarse	  3	  días	  por	  

semana	  a	  Badajoz.	  	  

Un	  aspecto	  importante	  en	  la	  caracterización	  de	  nuestros	  pacientes	  y	  que	  rara	  vez	  

aparece	  reseñado	  en	  la	  bibliografía	  consultada,	  es	  la	  presencia	  de	  otras	  enfermedades	  

activas	  no	  cardiovasculares.	  En	  nuestra	  muestra	  hemos	  encontrado	  que	  el	  60,3%	  de	  los	  

pacientes	  tienen	  al	  menos	  una	  enfermedad	  acompañante	  además	  de	  su	  enfermedad	  

cardiaca	  de	  base	  y	  de	  los	  factores	  de	  riesgo	  cardiovascular	  que	  presenten.	  En	  nuestro	  

Gráfico 	  65. 	  Centros	  por 	  Comun idad 	  estudio 	   	  R-‐EUReCa .	  2014	  
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estudio	  hemos	   identificado	  cuatro	  grupos	  de	  enfermedades	  que	  por	  su	  fisiopatología	  

y/o	  por	  su	  grado	  de	  limitación	  física	  creemos	  que	  son	  importantes	  de	  comentar.	  

Entre	  estas	  patologías	  destacamos	  las	  enfermedades	  osteomusculares	  que	  están	  

presentes	  en	  el	  26,5%	  de	  los	  enfermos,	  que	  pueden	  influir	  en	  el	  desarrollo	  de	  la	  actividad	  

física	   del	   estudio,	   seguido	   de	   las	   enfermedades	   pulmonares	   (en	   su	   mayoría	   la	  

enfermedad	   pulmonar	   obstructiva	   crónica)	   con	   el	   16,2%	   que	   podría	   interferir	   en	   la	  

capacidad	  respiratoria	  de	  los	  pacientes	  y	  en	  último	  lugar	  la	  depresión	  con	  el	  14,7%	  que	  

pueden	  limitar	  la	  sensación	  de	  mejoría	  durante	  la	  intervención.	  

Los	  factores	  de	  riesgo	  cardiovasculares,	  alguno	  de	  ellos	  enfermedades	  en	  sí,	  son	  

el	   auténtico	   caballo	   de	   batalla	   de	   la	   prevención	   cardiovascular,	   sobre	   todo	   de	   la	  

secundaria,	  como	  lo	  demuestran	  las	  series	  de	  estudios	  realizados	  por	  la	  ESC	  y	  conocidos	  

desde	  1995	  como	  EURASPIRE.	  En	  su	  última	  edición,	  el	  EUROASPIRE	  IV220	  	  fue	  diseñado	  a	  

este	  respecto	  en	  pacientes	  con	  antecedentes	  de	  patología	  coronaria,	  a	  los	  6	  meses,	  al	  

menos,	   de	   un	   ingreso	   hospitalario	   por	   síndrome	   coronario	   agudo	   o	   intervención	  

coronaria	   (cirugía	   o	   angioplastia).	   En	   el	   estudio	   se	   recogieron	   datos	   de	   casi	   8.000	  

pacientes	   (24,4%	  mujeres)	   procedentes	   24	   países,	   y	   cuyos	   resultados	   arrojaron	   que	  	  

seguían	  fumando	  el	  16%	  de	  los	  pacientes,	  el	  48%	  de	  los	  que	  lo	  hacían	  cuando	  sufrieron	  

el	  evento,	  el	  60%	  realizaban	  poco	  o	  ningún	  ejercicio	  físico,	  el	  37,6%	  tenían	  obesidad	  (IMC	  

≥30)	  con	  un	  mal	  control	  de	  los	  factores	  de	  riesgo	  demostrado	  porque	  el	  43%	  tenían	  una	  

presión	  arterial	  por	  encima	  de	  140/90	  mm	  de	  Hg,	  el	  80%	  tenían	  el	  colesterol	  LDL	  mayor	  

de	   70	   mg/ml	   (1,8	   mmol/l),	   y	   solo	   el	   50%	   de	   los	   diabéticos	   conocidos	   tenían	   la	  

hemoglobina	  glicosilada	  <	  7%.	  En	  cuanto	  a	  la	  terapia	  con	  fármacos	  cardioprotector	  más	  

del	  90%	  recibían	  antiagregante,	  más	  del	  80%	  estatinas	  y	  β-‐bloqueantes	  y	  el	  75%	  IECA	  o	  

ARA2.	   Otro	   resultado	   muy	   pobre	   era	   que	   menos	   de	   un	   tercio	   habían	   accedido	   a	  

programas	  de	  prevención	  y	  rehabilitación	  cardiacos	  específicos.	  En	  España,	  los	  datos	  del	  

registro	  EUROASPIRE	   IV	  mostraron	  cifras	   ligeramente	  mejores	  que	   la	  media	  europea,	  

con	   un	   73%	   de	   pacientes	   que	   abandonaron	   el	   tabaquismo,	   un	   40%	   con	   control	   sub	  

óptimo	  de	  la	  PA	  y	  un	  59%	  con	  cifras	  de	  c-‐LDL	  d	  fuera	  de	  objetivos.	  

La	   población	   extremeña	   se	   encuentra	  muy	   expuesta	   a	   los	   factores	   de	   riesgo	  

cardiovascular,	  con	  cifras	  en	  general	  más	  elevadas	  que	  la	  media	  nacional	  definiendo	  así	  

un	  perfil	  de	  riesgo	  especifico	  de	  la	  población	  extremeña,	  basado	  en	  	  altas	  prevalencias	  
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de	  consumo	  de	  tabaco	  (36%	  de	  la	  población)	  siendo	  el	  índice	  más	  alto	  de	  toda	  España,	  	  

una	  mayor	  prevalencia	  de	  sobrepeso	  y	  obesidad	  (33.2%	  ),	  del	  perfil	  de	  lípidos	  (36,2%)	  y	  

de	   individuos	   con	   diabetes	   mellitus	   (12,7%)	   con	   una	   mayor	   exposición	   del	   género	  

masculino	  respecto	  al	  femenino	  (	  datos	  del	  estudio	  HERMEX)237.	  

En	  nuestro	  estudio	  solamente	  un	  3	  %	  de	  los	  pacientes	  que	  participaron	  no	  tenían	  

ningún	  factor	  de	  riesgo	  identificado,	  es	  decir,	  el	  97%	  de	  la	  muestra	  sí	   lo	  tenían.	  Entre	  

ellos	  destacamos	  que	  el	  más	  frecuente	  fue	  el	  sedentarismo	  (94,1%)	  seguido	  de	  la	  HTA	  

(63.2%),	  el	  consumo	  de	  tabaco	  (60.3%),	  la	  dislipidemia	  (57.4%),	  la	  obesidad	  (33,8%)	  y	  la	  

diabetes	  mellitus	  (23,5%).	  	  

La	  mayoría	  de	  los	  FRCV	  de	  nuestra	  muestra	  está	  por	  encima	  de	  los	  porcentajes	  

identificados	  en	  el	  estudio	  HERMEX	  y	  sólo	  coincide	  en	  la	  obesidad	  y	  también	  en	  el	  sexo	  

masculino	  (86,6%	  de	  la	  muestra).	  Además	  destacamos	  que	  el	  valor	  modal	  en	  nuestro	  

estudio	  es	  4	  (número	  de	  factores	  de	  riesgo	  que	  presenta	  el	  26,5%)	  siendo	  que	  casi	  el	  

80%	  de	  los	  pacientes	  tiene	  más	  de	  tres	  FRCV.	  

En	   relación	   a	   la	   medicación	   cardioprotectora	   como	   lo	   cataloga	   en	   estudio	  

EUROASPIRE-‐IV220,	  	  los	  pacientes	  	  	  de	  nuestro	  estudio	  con	  cardiopatía	  isquémica	  previa	  	  

estaban	  siendo	  tratados	  el	  90,9%	  con	  antiagregante,	  el	  90,9	  %	  con	  estatinas,	  el	  81,8%	  

con	  β-‐bloqueantes	  y	  sólo	  un	  42,4%	  con	   IECAS,	  por	   tanto	  cifras	   ligeramente	  mejor	  en	  

nuestros	  pacientes	  a	  excepción	  de	  los	  IECAS.	  Estos	  datos	  nos	  traducen	  que	  los	  pacientes	  

con	  cardiopatía	  isquémica	  previa	  estaban	  siendo	  tratados	  como	  recomiendan	  las	  guías	  

de	  actuación	  en	  cardiopatía	  isquémica.	  

Como	   se	   ha	   mencionado	   anteriormente,	   la	   rehabilitación	   cardiaca	   está	  

recomendada	  en	  todas	  las	  manifestaciones	  de	  la	  cardiopatía	  isquémica,	  ya	  sea	  tras	  un	  

SCACEST,	  un	  SCASEST	  o,	  incluso,	  en	  la	  angina	  refractaria.	  	  	  

En	  relación	  a	  la	  angina	  crónica	  refractaria,	  el	  European	  Society	  of	  Cardiology	  Joint	  

Study	  Group	  definió	  en	  2002	  esta	  patológica	  como	  un	  trastorno	  crónico	  (>	  3	  meses	  de	  

evolución)	   caracterizado	   por	   una	   angina	   causada	   por	   una	   insuficiencia	   coronaria	   en	  

presencia	  de	  una	  enfermedad	  coronaria	  que	  no	  puede	  controlarse	  con	  una	  combinación	  

de	  tratamiento	  médico,	  angioplastia	  y	  cirugía	  de	  bypass	  coronario243.	  

Esta	  combinación	  de	  tratamiento	  en	  la	  angina	  refractaria	  pasa	  por	  optimizar	  de	  

forma	  estricta	  el	  control	  de	  los	  factores	  de	  riesgo	  cardiovasculares,	  del	  tratamiento	  de	  
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las	  causas	  secundarias	  de	  angina,	  de	  reevaluar	  el	  árbol	  coronario	  y	  las	  posibilidades	  de	  

nuevas	   intervenciones,	   así	   como	   del	   empleo	   de	   todo	   el	   arsenal	   terapéutico	   anti	  

anginoso	  existente.	  Y,	   como	  no,	   la	   referenciación	  de	  estos	  pacientes	  a	   rehabilitación	  

cardiaca244.	  	  

En	  nuestro	  estudio,	  un	  54,4%	  de	   los	  pacientes	  que	   fueron	   referenciados	  para	  

realizar	  rehabilitación	  cardiaca	  habían	  sido	  catalogados	  por	  sus	  médicos	  como	  de	  angina	  

refractaria,	  es	  decir,	  prácticamente	  ya	  habían	  agotado	  todas	   la	   líneas	  de	  tratamiento	  

tanto	  farmacológico	  como	  de	  intervencionismo.	  	  La	  mayoría	  de	  estos	  pacientes	  están	  

con	   un	   tratamiento	   médico	   óptimo,	   algunos	   de	   ellos	   con	   los	   nuevos	   fármacos	  

antianginosos	  y	  con	  todo	  su	  árbol	  coronario	  revisado.	  

El	  resto	  de	  los	  pacientes	  referenciados	  para	  nuestra	  intervención	  son	  un	  25%	  por	  

SCACEST	  y	  el	  restante	  20,6%	  por	  un	  SCASEST.	  

Es	  interesante	  destacar	  que,	  en	  nuestro	  estudio,	  parece	  que	  hay	  una	  tendencia	  

a	  que	   los	  SCACEST	  se	  produzcan	  en	  pacientes	  más	   jóvenes	  y	  predominantemente	  de	  

sexo	  masculino;	  en	  relación	  con	  el	  SCASEST,	  no	  encontramos	  diferencias	  entre	  sexos,	  y	  

para	  la	  angina	  refractaria	  hay	  una	  tendencia	  al	  sexo	  femenino.	  

En	   relación	   al	   tratamiento	   integral	   del	   paciente	   con	   cardiopatía	   isquémica,	  

destacamos,	   en	   primer	   lugar,	   que	   la	   indicación	   por	   escrito	   de	   la	   necesidad	   de	  

rehabilitación	  cardiaca	  sólo	  aparece	  en	  el	  61%	  de	  los	  pacientes.	  Al	  contrario	  de	  lo	  que	  

se	  pueda	  pensar,	  nos	  parece	  pobre,	  ya	  que	  el	  nivel	  de	  recomendación	  ha	  quedado	  claro	  

que	  es	  nivel	  I,	  y	  por	  tanto	  debería	  de	  constar	  en	  el	  100%	  de	  los	  informes.	  

En	   relación	   a	   otras	   recomendaciones	   estándares,	   encontramos	   que	   la	   dieta	  

(según	  perfil	  de	  pacientes)	  aparece	  reflejado	  en	  el	  98%	  de	  los	  informes,	  la	  realización	  de	  

ejercicio	  baja	  a	  tan	  solo	  un	  58,5%.	  Y	  por	  último,	  el	  control	  de	  los	  FRCV	  por	  su	  médico	  

(habitualmente	  de	  familia)	  sólo	  se	  menciona	  en	  un	  25%.	  

Si	   analizamos	   el	   tratamiento	   farmacológico	   especifico,	   encontramos	   que	   los	  

pacientes	   están	   en	   un	   nivel	   de	   recomendación	   tanto	   en	   fármacos	   como	   en	   dosis	  

adecuados.	  Así,	  más	  del	  95%	  están	  antiagregados	  con	  aspirina	  en	  dosis	  de	  100	  mg/día	  y	  

de	  ellos	  un	  67%	  tienen	  un	  segundo	  fármaco	  (de	  preferencia	  clopidogrel	  75	  mg/día).	  El	  
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82,4%	  está	  con	  tratamiento	  β-‐bloqueante,	  el	  91%	  con	  estatinas	  y	  un	  61%	  con	  fármacos	  

que	  actúan	  en	  el	  eje	  SRAA.	  	  

Además,	   a	   nivel	   de	   intervencionismo	   coronario,	   destacamos	   que	   lo	   más	  

frecuente	  en	  nuestra	  muestra	  es	  tener	  una	  o	  dos	  coronarias	  afectadas,	  siendo	  la	  más	  

prevalente	  la	  DA	  en	  el	  62,3%	  de	  los	  pacientes,	  sin	  relación	  con	  edad	  o	  sexo.	  	  A	  un	  44%	  

de	  los	  pacientes	  no	  se	  les	  realizó	  ningún	  tipo	  de	  intervención	  en	  las	  coronarias,	  siendo	  

el	   56%	   restante	   tratados	   con	   uno	   o	   dos	   stents.	   Un	   14,7%	   de	   la	  muestra	   había	   sido	  

sometido	  a	  cirugía	  de	  bypass	  coronario	  con	  predominio	  de	  2	  injertos	  (principalmente	  de	  

mamaria	  a	  DA).	  

Puede	   ser	   que	   estas	   cifras	   de	   actuación	   a	   nivel	   del	   árbol	   coronario	   parezcan	  

escasas,	  pero	  creemos	  que	  es	  debido	  a	  que	  la	  patología	  del	  50%	  de	  la	  muestra	  era	  la	  

angina	  refractaria,	  y	  probablemente	  no	  tendrían	  gran	  posibilidad	  de	  nuevas	  maniobras	  

de	  revascularización.	  

En	  resumen,	  esta	  descripción	  de	   las	  enfermedades	  previas,	  de	   los	   factores	  de	  

riesgo	  cardiovascular	  y	  del	  tipo	  de	  patología	  que	  justifica	  la	  rehabilitación	  cardiaca,	  así	  

como	  de	  la	  terapéutica	  global	  que	  los	  pacientes	  han	  hecho	  o	  hacían	  antes	  de	  iniciar	  el	  

estudio,	  nos	  sirve	  para	  hacernos	  una	  idea	  de	  lo	  patológico	  que	  son	  estos	  pacientes	  y	  del	  

poco	  margen	  de	  maniobra	  que	  nos	  queda	  para	  evaluar	  los	  posibles	  beneficios	  de	  nuestra	  

intervención.	  

Los	   beneficios	   de	   la	   Rehabilitación	   Cardiaca	   en	   estos	  momentos	   son	   claros	   e	  

indiscutibles.	  Desde	  el	  año	  1972	  con	  el	  estudio	  publicado	  por	  Kentala	  et	  al201,	  sobre	  la	  

mortalidad	  en	  pacientes	  varones	  en	  edad	  laboral	  post	  infarto	  agudo	  de	  miocardio	  que	  

fueron	   sometidos	   a	   RHC,	   pasando	   por	   los	   dos	   famosos	  metaanálisis	   publicados	   por	  

O´ldrige192	  y	  por	  O´Connor193	  a	  finales	  de	  los	  años	  80,	  hasta	  los	  más	  recientes	  de	  Maroto	  

et	  217al.	  de	  2005	  o	  de	  	  Grima	  et	  al.	  219	  publicado	  en	  2011,	  	  se	  ha	  demostrado	  los	  beneficios	  

de	  la	  Rehabilitación	  Cardiaca	  en	  todos	  los	  aspectos	  y	  en	  la	  mayoría	  de	  las	  enfermedades	  

cardiovasculares	  rehabilitables.	  	  

Hay	  evidencia	   clara	  y	   suficiente	   (clase	   I)	  de	  que	  con	  este	   tipo	  de	  actuación	   la	  

calidad	  de	  vida	  mejora	  significativamente,	  con	  un	  descenso	  en	  las	  complicaciones	  y	  la	  

mortalidad	   cercanas	   al	   40%	   y	   los	   reingresos	   en	   más	   del	   30%.	   Las	   razones	   coste-‐
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efectividad	  y	  coste-‐beneficio	  de	  los	  PRC	  son,	  hoy	  en	  día,	  las	  más	  favorables	  de	  todos	  los	  

tratamientos	  e	  intervenciones	  que	  se	  practican	  en	  enfermedades	  cardiacas.	  	  

Además,	   desde	   el	   punto	   de	   vista	   físico,	   los	   resultados	   de	   los	   estudios	   han	  

demostrado	   los	   beneficios	   en	   la	   capacidad	   funcional	   de	   los	   pacientes,	   expresado	   de	  

forma	  directa	  o	  indirecta	  en	  el	  consumo	  de	  oxigeno	  (VO2),	  en	  los	  diferentes	  parámetros	  

de	   las	   ergometrías,	   en	   ganancia	   de	  metros	   en	   el	   test	   de	   los	   6M,	   en	   la	   capacidad	  de	  

trabajo	  expresada	  en	  vatios	  o	  en	  minutos	  de	  ejercicio	  ganados	  en	  cicloergómetro.	  

De	   forma	   global	   actúa	   sobre	   los	   factores	   de	   riesgo	   cardiovasculares,	  

consiguiendo	  disminuir	  la	  obesidad	  actuando	  sobre	  el	  peso	  y	  la	  perdida	  de	  centímetros	  

de	   cintura,	   mejora	   el	   perfil	   tensional	   y	   metabólico	   de	   los	   pacientes	   constatado	   por	  

disminuciones	  en	  el	  colesterol	  LDL	  y	  sobre	  todo	  en	  el	  aumento	  del	  HDL.	  

En	   cuanto	  a	   la	  mejoría	  de	   la	   capacidad	   funcional	  de	   los	  pacientes	  en	  nuestro	  

estudio	   	   se	   evaluó	  por	   los	   resultados	  de	   las	   ergometrías/T6M	   realizadas	   al	   inicio	  del	  

estudio	  y	  al	  finalizar	  el	  mismo,	  y	  por	  otro	  lado,	  por	  la	  ganancia	  en	  minutos	  y	  	  capacidad	  

de	  trabajo	  conseguida	  	  en	  cicloergómetro	  	  al	  finalizar	  el	  estudio.	  

Después	  de	  analizar	  los	  datos	  se	  ha	  visto	  que	  existe	  una	  ganancia	  en	  todas	  las	  

variables	  estudiadas	  tanto	  en	  la	  ergometría	  como	  en	  el	  trabajo	  en	  cicloergómetro.	  En	  

las	  ergometrías	  vemos	  ganancias	  medias	  del	  40,3%	  en	  los	  minutos,	  del	  40%	  en	  los	  METS	  

y	  algo	  menos	  en	  el	  DP	  con	  un	  10,9%.	  La	  FAI	  se	  reduce	  en	  valor	  medio	  un	  72%	  lo	  que	  

implica	   beneficio	   en	   la	   capacidad	   funciona.	   En	   el	   trabajo	   diario	   en	   gimnasio	   se	   han	  

logrado	  mejorías	  identificadas	  en	  el	  aumento	  en	  minutos	  de	  ejercicio	  y	  sobre	  todo	  en	  

los	  vatios	  alcanzados	  pasando	  de	  una	  media	  inicial	  de	  32,8	  a	  una	  media	  final	  de	  76,8,	  lo	  

que	  significa	  una	  ganancia	  de	  más	  del	  doble	  .	  Todos	  estos	  resultados	  han	  sido	  analizados	  

por	  diagramas	  de	  cajas	  y	  por	   test	  de	  medias	  de	  muestras	   relacionadas,	  encontrando	  

unos	  resultados	  estadísticamente	  significativos.	  Además,	  la	  evaluación	  individual	  de	  la	  

sensación	  de	  esfuerzo,	  por	  la	  escala	  de	  Borg	  indica	  que	  tanto	  al	  inicio	  como	  al	  final	  del	  

estudio,	  los	  pacientes	  realizan	  un	  esfuerzo	  adecuado.	  

Las	  reducciones	  encontradas	  en	  el	  peso,	  el	  IMC	  y	  el	  PC	  afectan	  al	  71%,	  al	  65%	  y	  

al	   67%	   respectivamente	   de	   la	  muestra,	   y	   aunque	   estadísticamente	   significativas,	   las	  

variaciones	  son	  muy	  ligeras.	  



 

 -‐205-‐	  

	  
Efectos	  benéficos	  de	  un	  programa	  de	  rehabilitación	  cardiaca	  fase	  II	  en	  pacientes	  de	  riesgo	  moderado-‐alto	  tras	  cardiopatía	  isquémica	  

La	  TAS	  y	  la	  TAD	  sufren	  variaciones	  estadísticamente	  significativas	  en	  término	  de	  

reducción	  de	  10,9	  mmHg	  en	   la	  TAS	  y	  de	  5,4	  mmHg	  en	   la	  TAD	  y	  además	  en	  todos	   los	  

grupos	  etarios	  del	  estudio.	  A	  pesar	  de	  estar	  la	  mayoría	  de	  los	  pacientes	  con	  tensiones	  

controladas	  al	  inicio	  del	  estudio	  y	  gracias	  al	  efecto	  hipotensor	  de	  la	  medicación,	  estas	  

reducciones	  son	  similares	  a	  las	  que	  algunos	  fármacos	  diseñados	  específicamente	  para	  

el	  control	  de	  la	  PA	  consiguen,	  siendo	  la	  RHC	  una	  intervención	  más	  económica.	  

La	   FC	   basal	   no	   sufre	   variaciones	   pero	   si	   la	   FC	   máx.	   al	   final	   del	   ejercicio,	  

encontrando	   que	   aumenta	   unos	   13	   latidos,	   siendo	   este	   aumento	   estadísticamente	  

significativo.	  Estos	  resultados	  probablemente	  estén	  enmascarados	  por	  el	  efecto	  de	  los	  

b-‐bloqueantes	  que	  toma	  casi	  todos	  los	  pacientes	  de	  la	  muestra.	  Además	  como	  vimos	  el	  

β-‐bloqueante	  más	  usado	  fue	  el	  bisoprolol	  en	  dosis	  de	  5	  mg,	  con	  un	  estimable	  efecto	  

cronotropo	  negativo,	  lo	  que	  puede	  explicar	  este	  resultado.	  

A	  nivel	  analítico	  en	  nuestro	  estudio	  encontramos	  reducciones	  medias	  del	  10,5%	  

para	  la	  glucosa,	  del	  16%	  para	  las	  cifras	  de	  colesterol	  total,	  del	  	  26,6%	  para	  el	  c-‐LDL	  	  y	  del	  

20,3%	  para	   los	  Triglicéridos.	  Para	  el	  c-‐HDL	  se	  encontraron	  subidas	  del	  8,5%	  y	  para	  el	  

ácido	  úrico	  no	  se	  vio	  ninguna	  modificación.	  Estos	  resultados	  se	  observaron	  en	  todos	  los	  

grupos	  etarios	  y	  fueron	  estadísticamente	  significativos.	  Probablemente	  los	  beneficios	  en	  

las	  reducción	  de	  las	  cifras	  del	  perfil	  lipídico	  este	  atenuado	  por	  el	  uso	  de	  estatinas	  que	  la	  

gran	   mayoría	   del	   estudio	   tomaba	   desde	   el	   inicio	   y	   además	   relativamente	   potentes	  

(atorvastatina	  en	  dosis	  de	  40	  a	  80	  y	  rosuvastatina	  en	  dosis	  de	  20	  mg/día).	  

A	  pesar	  de	  ser	  datos	  muy	  importantes,	  sobre	  todo	  por	  la	  reducción	  de	  c-‐	  LDL,	  no	  

conseguimos	   el	   objetivo	  de	   c-‐LDL	   <	   70	  mg/dl	   como	  marcan	   las	   recomendaciones	   en	  

pacientes	  con	  cardiopatía	  isquémica.	  

Quizás,	  una	  forma	  de	  ver	  los	  resultados	  en	  conjunto,	  seria	  expresar	  el	  porcentaje	  

de	   pacientes	   que	   al	   iniciar	   el	   estudio	   estaban	   dentro	   de	   las	   recomendaciones	   de	  

prevención	   secundaria	   en	   cada	   una	   de	   las	   variables	   y	   si	   se	   modifica	   con	   nuestro	  

tratamiento.	  Así	  si	  tomamos	  como	  base	  las	  recomendaciones	  de	  la	  ESC	  	  y	  asumiendo	  

que	  la	  mayoría	  de	  los	  pacientes	  de	  nuestro	  estudio	  son	  hombres,	  lo	  deseable	  sería	  IMC	  

<	   30,	   PC	   <102	   cm,	   Índice	   Cintura/altura	   <	   0,55,	   PAS	   <140	  mmHg	   y	   PAD	   <90	  mmHg,	  
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Glicemia	  <116	  mg/dl,	  Colesterol	  Total	  <190	  mg/dl	  con	  c-‐LDL	  <70	  mg/dl,	  c-‐HDL>40	  mg/dl	  	  

y	  TG	  <150	  mg/dl;	  con	  un	  Índice	  de	  Castelli	  objetivo	  de	  <	  3,5.	  

Pues	   si	   observamos	   los	   resultados	   (Grafico	   66)	   en	   la	  mayoría	   de	   parámetros	  

considerados	   como	   antropométricos	   conseguimos	   reclutar	   pacientes	   para	   niveles	  

deseables	  según	  recomendaciones,	  aunque	  de	  forma	  muy	  ligera.	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

Pero	  es	  en	   los	  restantes	  objetivos	  de	  control	  en	  prevención	  secundaria	  donde	  

nuestra	   intervención	   consigue	  digamos	   incluir	  más	  pacientes	   dentro	  de	   los	   deseable	  

según	  nuestras	  guías	  de	  actuación.	  	  

Conseguimos	  incluir	  un	  11,1%	  más	  de	  pacientes	  con	  cifras	  de	  TAS	  controladas,	  	  

un	  3%	  en	  TAD,	  un	  12%	  más	  de	  pacientes	  con	  glucemias	  optimas,	  a	  nivel	  lipídico	  	  ganamos	  

un	  19,5%	  más	  de	  pacientes	  con	  colesterol	  total	  controlados,	  más	  de	  15%	  con	  aumentos	  

de	  HLD	  >	  40	  mg/dl	  y	  con	  TG	  <150	  mg/dl,	  y	  destacamos	  que	  un	  21,5%	  más	  de	  pacientes	  

alcanzan	  la	  tan	  deseada	  cifra	  de	  colesterol	  LDL	  <70	  mg/dl.	  (Gráfico	  67)	  

	  

Gráfico 	  66. 	  Porcentaje	  de	  pacientes 	  por 	  debajo 	  de	  objet ivos 	  
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Gráfico	  67.	  Porcentaje	  de	  pacientes	  por	  debajo	  de	  objetivos	  

Una	  correcta	  estratificación	  del	  paciente	  previo	  al	   inicio	  de	   las	  sesiones,	   junto	  

con	   el	   empleo	   de	   monitorización	   electrocardiografía	   continúa	   del	   paciente,	   han	  

conseguido	   que	   la	   incidencia	   de	   eventos	   adversos	   serios	   durante	   la	   realización	   de	  

sesiones	   de	   ejercicio	   supervisadas,	   sea	  muy	   baja.	   Se	   calcula	   que	   la	   tasa	   de	   eventos	  

cardiovasculares	   mayores	   no	   fatales	   oscila	   entre	   uno	   por	   cada	   50.000	   y	   120.000	  

pacientes-‐hora	  de	  ejercicio,	  siendo	  la	  tasa	  de	  eventos	  fatales	  de	  uno	  por	  cada	  1.500.000	  

de	  pacientes-‐hora	  de	  ejercicio.	  	  

Nuestros	  pacientes	  fueron	  estratificados	  al	  inicio	  del	  estudio	  siendo	  la	  mayoría	  

de	  riesgo	  moderado	  (52,9%),	  seguido	  de	  riesgo	  bajo	  (32,4%)	  y	  de	  riesgo	  alto	  (14,7%).	  

Uno	  de	  los	  motivos	  de	  incluir	  a	  los	  pacientes	  de	  riesgo	  bajo	  fue	  que	  la	  mayoría	  de	  ellos	  

son	   los	   más	   jóvenes	   (<	   45	   años)	   y	   que	   han	   tenido	   una	   cardiopatía	   isquémica	   con	  

elevación	  del	  ST,	  sometidos	  a	   ICP,	  situación	  que	  a	  nuestro	  entender	  supone	  un	  riego	  

algo	  mayor,	   que	   bajo	   a	   pesar	   de	   que	   las	   tablas	   de	   estratificación	   de	   riesgo	   digan	   lo	  

contrario.	  
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Durante	  nuestro	  estudio	  el	  total	  de	  sesiones	  realizadas	  fueron	  de	  1.791	  sesiones	  

de	  90	  minutos	  de	  duración,	  por	  lo	  que	  serían	  unas	  2.686	  horas	  de	  ejercicio,	  siendo	  que	  

la	   incidencia	   de	   eventos	   mayores	   fue	   0	   y	   de	   eventos	   menores	   que	   no	   obligaron	   a	  

suspender	  el	  ejercicio	  fueron	  <8,8%	  (3	  EV	  que	  desaparecieron	  con	  el	  número	  de	  sesiones	  

y	  una	  crisis	  HTA	  aislada).	  

En	   cuanto	   a	   la	   mortalidad	   y	   reingresos,	   aunque	   no	   hacen	   parte	   de	   nuestros	  

objetivos	  primarios	  del	  estudio,	  fueron	  evaluados	  para	  cada	  paciente	  al	  año	  de	  terminar	  

la	  intervención	  y	  podemos	  concluir	  que	  sólo	  6	  pacientes	  fueron	  reingresados	  por	  motivo	  

de	  su	  patología	  cardiaca	  lo	  que	  representa	  un	  8,82%	  del	  total	  y	  la	  mortalidad	  global	  o	  la	  

mortalidad	  de	  causa	  cardiaca	  fue	  NULA	  (0%).	  

Un	  aspecto	  muy	  importante	  radica	  en	  que	  el	  grado	  de	  asistencia	  a	  las	  sesiones	  

de	  rehabilitación,	  la	  duración	  e	  intensidad	  de	  la	  intervención,	  	  así	  como	  la	  motivación	  

del	   participante,	   se	   correlaciona	   con	   un	   mejor	   pronóstico	   de	   la	   enfermedad	  

cardiovascular	   de	   base.	   Estas	   afirmaciones	   se	   han	   observado	   en	   los	   resultados	   del	  

estudio	  GOSPEL	  publicado	  en	  2008245	  (Global	  Secondary	  Prevention	  Strategies	  to	  Limit	  

Event	  Recurrence	  After	  MI)	  en	  el	  que	  se	  confirmó	  que	  	  las	  intervenciones	  a	  largo	  plazo	  

fueron	  más	  efectivas	  que	  los	  cursos	  de	  corta	  duración.	  

En	   nuestro	   estudio,	   hemos	   valorados	   estos	   aspectos,	   confirmando	   que	   la	  

adhesión,	  el	  cumplimiento	  del	  estudio	  y,	  podemos	  decir,	  del	  programa	  de	  rehabilitación	  

cardiaca,	  ha	  sido	  satisfactoria,	  como	  lo	  expresa	  el	  hecho	  de	  que	  el	  número	  de	  sesiones	  

medias	  ha	  sido	  de	  26	  en,	  aproximadamente,	  dos	  meses	  y	  medio	  (11	  semanas),	  e	  incluso	  

que	  personas	  que	  no	  residen	  en	  Badajoz	  se	  hayan	  desplazado	  de	  forma	  voluntaria	  hasta	  

el	  centro	  Fisiocardio.	  
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PARTE	  VIII.	  CONCLUSIONES	  
	  

Presentamos	  en	  esta	  Tesis	  unos	  métodos,	  unos	  objetivos	  y	  unos	  resultados	  en	  la	  

intención	   de	   dar	   respuesta	   a	   las	   preguntas	   y	   problemas	   que	   se	   presentan	   a	   los	  

profesionales,	   y	   a	   pacientes	   cuando	   se	   desarrolla	   un	   programa	   de	   rehabilitación	  

cardiaca.	  

Primera:	  En	  Extremadura	  y	  en	  especial	  en	  el	  área	  de	  Badajoz,	  la	  rehabilitación	  

cardiaca	   está	   siendo	   infrautilizada,	   a	   pesar	   de	   existir	   un	   centro	   específico	   para	   esta	  

intervención,	  con	  resultados	  de	  palpable	  positividad	  y	  evidencia	  como	  demuestra	  este	  

estudio.	  

Segunda:	  En	  el	  perfil	  de	  pacientes	  sometidos	  a	  la	  intervención	  de	  rehabilitación	  

cardiaca	  destacamos	  que	  hay	  una	  prevalencia	  del	  sexo	  masculino	  muy	  notable	  (86,8	  %)	  

frente	  al	  sexo	  femenino	  (13,29%)	  con	  una	  edad	  media	  de	  56,5	  años,	  y	  que	  la	  mayoría	  

poseen	   cardiopatía	   isquémica	   (61%	   del	   total)	   seguido	   de	   pacientes	   con	   insuficiencia	  

cardiaca	  (14%	  del	  total),	  lo	  cual	  no	  difiere	  mucho	  de	  los	  datos	  del	  estudio	  R-‐EUReCa.	  	  

Tercera:	  Un	  aspecto	  importante	  en	  la	  caracterización	  de	  nuestros	  pacientes	  es	  

que	  el	  60,3%	  de	  los	  pacientes	  tienen	  al	  menos	  una	  enfermedad	  acompañante	  además	  

de	   su	   enfermedad	   cardiaca	   de	   base.	   Entre	   estas	   patologías	   destacamos	   las	  

enfermedades	  osteomusculares	  que	  están	  presentes	  en	  el	  26,5%	  de	  los	  enfermos,	  que	  

pueden	  influir	  en	  el	  desarrollo	  de	  la	  actividad	  física	  del	  estudio.	  

Cuarta:	  El	  97%	  de	  los	  pacientes	  de	  este	  estudio	  poseían	  un	  mal	  control	  de	  los	  

factores	  de	  riesgo	  cardiovascular.	  Entre	  estos	  factores	  destacamos	  que	  el	  más	  frecuente	  

fue	  el	  sedentarismo	  (94,1%)	  seguido	  de	  la	  HTA	  (63.2%),	  el	  consumo	  de	  tabaco	  (60.3%),	  

la	  dislipidemia	  (57.4%),	  la	  obesidad	  (33,8%)	  y	  la	  diabetes	  mellitus	  (23,5%).	  

	  	   Quinta:	   Existe	   una	   mejoría	   estadísticamente	   significativa	   en	   los	   pacientes	  

sometidos	   al	   programa	   de	   rehabilitación	   cardiaca	   basado	   en	   ejercicio	   sobre	  

cicloergómetro,	  tanto	  en	  ganancia	  de	  minutos	  totales	  de	  ejercicio	  (en	  las	  ergometrías	  o	  

en	   las	   sesiones),	   como	  en	  el	   consumo	  de	  oxigeno	  expresado	  en	  METS,	  así	   como	  una	  	  

mejoría	  de	  la	  capacidad	  funcional	  aeróbica	  (FAI)	  	  y	  de	  la	  carga	  de	  trabajo	  expresado	  en	  

vatios.	  
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Sexta:	   Existe	   una	   mejoría	   estadísticamente	   significativa	   en	   los	   pacientes	  

sometidos	  al	  programa	  de	  rehabilitación	  cardiaca	  de	  la	  tensión	  arterial	  sistólica	  y	  de	  la	  

diastólica,	  en	  término	  de	  reducción	  de	  10,9	  mmHg	  en	  la	  sistólica	  y	  de	  5,4	  mmHg	  en	  la	  

diastólica,	  y	  además,	  en	  todos	  los	  grupos	  etarios	  del	  estudio.	  

Séptima:	  En	  relación	  a	  la	  frecuencia	  cardiaca	  basal	  hemos	  observado	  que	  no	  se	  

consiguen	  reducciones	  entre	  la	  FC	  al	  inicio	  del	  estudio	  y	  al	  final,	  como	  era	  de	  esperar	  

con	  el	  entrenamiento	  físico,	  probablemente	  por	  el	  sesgo	  que	  genera	  el	  tratamiento	  β-‐

bloqueante	  correcto	  que	  la	  mayoría	  de	  los	  pacientes	  toman.	  

Octava:	   A	   nivel	   metabólico	   nuestra	   intervención	   consigue	   reducciones	  

estadísticamente	  significativas	  en	  las	  cifras	  de	  colesterol	  	  total	  y	  de	  los	  triglicéridos	  en	  

torno	  a	  un	  20%	  respecto	  del	  basal,	  incluso	  mayores	  del	  25%	  en	  relación	  al	  colesterol	  LDL,	  

dato	  muy	  importante	  ya	  que	  sabemos	  que	  la	  mayoría	  de	  los	  pacientes	  estaban	  	  sobre	  

tratamiento	  con	  estatinas	  en	  dosis	  óptimas,	  por	  tanto	  creemos	  que	  este	  beneficio	  se	  

deba	   a	   nuestra	   intervención.	   A	   nivel	   del	   colesterol	   HDL	   sólo	   hemos	   conseguido	  

aumentarlo	  un	  8%	  de	  media	  respecto	  al	  	  basal,	  aún	  así,	  es	  lo	  esperable	  con	  este	  tipo	  de	  

intervenciones.	  

Novena:	  Una	   forma	   de	   evaluar	   las	  modificaciones	   en	   el	   perfil	   lipídico	   de	   los	  

pacientes	  y	  si	  estas	  son	  importantes	  desde	  el	  punto	  de	  vista	  del	  riesgo	  cardiovascular	  

son	  los	  índices	  de	  Castelli	  y	  el	  cociente	  LDL/HDL.	  Las	  reducciones	  que	  observamos	  en	  

nuestro	   estudio	   permiten	   entender	  mejor	   que	   las	   variaciones	   del	   perfil	   lipídico	   que	  

experimentan	  los	  pacientes	  se	  traducen	  en	  una	  reducción	  del	  riesgo	  cardiovascular	  del	  

paciente.	  	  

Décima:	  A	  nivel	  del	  metabolismo	  glucémico	  también	  conseguimos	  reducciones	  

estadísticamente	  significativas	  aunque	  sólo	  del	  10%,	  aspecto	  que	  debería	  de	  analizarse	  

fundamentalmente	  en	  pacientes	  diabéticos,	  ya	  que	  podría	  permitir	  modificaciones	  en	  la	  

medicación	  antidiabética.	  En	  el	   ácido	  úrico	  no	  encontramos	  modificaciones	  entre	   las	  

cifras	  basales	  y	  las	  finales	  del	  estudio.	  

Undécima:	  A	  nivel	  antropométrico	  hemos	  observado	  en	  nuestros	  pacientes	  que	  

las	  reducciones	  encontradas	  en	  el	  peso,	  índice	  de	  masa	  corporal	  y	  perímetro	  de	  cintura	  
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afectan	   al	   71%,	   al	   65%	   y	   al	   67%,	   respectivamente,	   y	   aunque	   estadísticamente	  

significativas,	  las	  variaciones	  son	  muy	  ligeras.	  	  

Decimosegunda:	  Todas	  estas	  modificaciones	  ganan	  expresividad	  si	  analizamos	  

los	  objetivos	  recomendados	  en	  prevención	  secundaria	  en	  nuestros	  pacientes	  al	  inicio	  y	  

al	  final	  del	  estudio.	  Conseguimos	  en	  la	  mayoría	  de	  variables,	  reclutar	  pacientes	  a	  niveles	  

recomendados,	   con	   la	   consiguiente	   reducción	   del	   riesgo	   cardiovascular	   que	  

presentaban	  al	  inicio	  del	  estudio.	  

Decimotercera:	  El	  grado	  de	  adhesión,	  de	  cumplimiento	  del	  programa	  por	  parte	  

de	  los	  pacientes	  y	  la	  sensación	  personal	  de	  mejoría	  de	  una	  forma	  global	  es	  satisfactorio.	  

Decimocuarta:	  Hemos	   constatado	  que	  el	   programa	  de	   rehabilitación	   cardiaca	  

realizado	  en	  Fisiocardio	  es	  seguro,	  y	  eficaz	  a	  un	  año	  en	  relación	  a	  reingresos	  de	  causa	  

cardiaca,	   así	   como	   en	   la	   mortalidad	   global	   y/o	   cardiaca	   a	   un	   año	   tras	   concluir	   el	  

programa.	  Todo	  esto	  traerá	  consecuencias	  positivas	  para	  el	  paciente	  y	  	  para	  el	  propio	  

sistema	  de	  salud.	  

Como	  conclusión	  final:	  ”el	  programa	  de	  rehabilitación	  cardiaca	  realizado	  en	  el	  

centro	   Fisiocardio,	   para	   pacientes	   con	   cardiopatía	   isquémica,	   es	   una	   intervención	  

eficaz	   a	   nivel	   físico,	   funcional	   y	   metabólico,	   permitiendo	   un	   mejor	   control	   de	   los	  

factores	  de	  riesgo	  cardiovascular	  en	  prevención	  secundaria,	  y	  traduciendo	  todos	  estos	  

beneficios	   en	   una	   reducción	   de	   mortalidad	   y	   reingresos	   al	   año	   de	   completar	   el	  

programa”.	  	   	  
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