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RESUMEN 

 

Introducción: El infarto agudo de miocardio (IAM) es un problema de salud pública 

dentro de los países occidentales y la rehabilitación cardiaca basada en el ejercicio físico 

es fundamental para una adecuada prevención secundaria de las complicaciones y una 

óptima reinserción sociolaboral de las personas afectadas. El entrenamiento aeróbico 

interválico de alta intensidad (HIIT) ha demostrado generar adaptaciones 

cardiovasculares centrales y periféricas beneficiosas en sesiones más cortas que la 

modalidad tradicional de entrenamiento aeróbico moderado continuo. A pesar de la 

amplia evidencia acumulada en los últimos años, no están definidos los volúmenes 

óptimos del HIIT para aplicar a la población de alto riesgo cardiovascular como son los 

pacientes con infarto de miocardio.  

Objetivo: Evaluar las adaptaciones cardiovasculares centrales (remodelado ventricular) 

y periféricas (función endotelial y lípidos plasmáticos) a diferentes programas 

supervisados de ejercicio HIIT (bajo vs alto volumen) durante 16 semanas en personas 

que han sufrido un IAM en comparación con un grupo control (GC) sin supervisión que 

recibe recomendaciones individualizadas.  

Métodos: Ensayo clínico aleatorizado, controlado, prospectivo con pacientes tras sufrir 

IAM conservando la función ventricular asignados a tres grupos de estudio. Dos grupos 

realizaron un programa de HIIT supervisado, uno de bajo volumen (<10 min a alta 

intensidad con 20 minutos de volumen total, LV-HIIT) y otro de alto volumen (>10 min a 

alta intensidad con 40 minutos de volumen total, HV-HIIT), con dos sesiones a la semana, 

en un modelo mixto de entrenamiento en tapiz rodante y cicloergómetro durante 16 

semanas. Un tercer grupo se asignó a control (GC) con recomendaciones de actividad 

física sin supervisión. Para programar la intensidad de entrenamiento, cada paciente 

llevó a cabo una ergoespirometría con registro continuo de electrocardiograma (ECG), 

con determinaciones basales, submáximas y pico. Los rangos de intensidad de 

entrenamiento (R1-ligero, R2-moderado, R3-alto) se determinaron a través de los 

umbrales ventilatorios. Antes y después del periodo de intervención, las personas 

participantes se valoraron mediante composición corporal, exploración cardiovascular, 

ecocardiografía, función endotelial, ecografía de arterias carótidas para determinar el 
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grosor de la íntima-media y análisis de sangre para la valoración bioquímica de los 

niveles lipídicos, los marcadores de estrés y remodelado miocárdico. La variable 

primaria de estudio ha sido la morfología del ventrículo izquierdo y los resultados se 

analizaron estadísticamente utilizando el software SPSS 22.0. Se realizó una 

comparación entre grupos al inicio del estudio para valorar diferencias basales y 

posteriormente se utilizó un modelo de regresión lineal con ANOVA para evaluar los 

efectos de la intervención. Así mismo, se llevó a cabo un análisis pareado de medias de 

cada variable pre y post intervención, además de realizar un análisis de correlación de 

Pearson entre aquellas variables continuas de interés fisiológico. Los datos se analizaron 

según el principio de intención de tratar y se expresan como media ± desviación 

estándar o como número absoluto y porcentaje según el tipo de variable. Se consideran 

como valores estadísticamente significativos cuando p < 0,05.  

Resultados: Se incluyeron 80 participantes (58,4 ± 8,3 años, 82,5 % hombres) asignados 

aleatoriamente a uno de los tres grupos de estudio (GC: n = 24, LV-HIIT: n = 28, HV-HIIT: 

n = 28). No hubo diferencias significativas entre los grupos con respecto a los datos 

demográficos, los detalles del evento, las condiciones médicas y la medicación (p > 0,05). 

Durante la intervención y las sesiones de entrenamiento supervisado, no se informaron 

eventos adversos relevantes y la adherencia media al ejercicio alcanzó el 93,7% de las 

32 sesiones programadas. A nivel cardiaco, tanto el LV-HIIT como el HV-HIIT mostraron 

aumentos en el diámetro (1,2 %, 2,6 %) y volumen (1,1 %, 1,3 %) telediastólico del 

ventrículo izquierdo, respectivamente (p < 0,05); las paredes septal interventricular y 

posterior mantuvieron su grosor (p = 0,361) con respecto al GC. Se demostró una 

ganancia significativa (p < 0,05) en la función diastólica con las mejoras en las ondas E (-

2,1, -3,3 %), las ondas e' (2,2 %, 5,5 %) y el tiempo de desaceleración (2,1 %, 2,9 %). 

respectivamente. LV-HIIT redujo (p < 0,05) los niveles de fragmento N-terminal del pro-

péptido natriurético tipo B y de ST2, mientras que HV-HIIT solo el fragmento N-terminal 

del pro-péptido natriurético tipo B, además de presentar una elevación transitoria de 

creatina-fosfocinasa como posible indicador de daño muscular. A nivel vascular 

periférico, se evidenció un ascenso del flujo mediado por dilatación de 58,8 % (p < 0,01) 

en el LV-HIIT y de 94,1 %, (p < 0,01) en el HV-HIIT. El LV-HIIT presentó -5,2 % (p < 0,01) y 

el HV-HIIT -8,9 % (p < 0,01) de reducción de lipoproteínas de baja densidad oxidadas 
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(LDLox) post-intervención, y se apreció una correlación inversa significativa entre LDLox 

y la función endotelial y relacionada al volumen de entrenamiento HIIT realizado (GC: r 

= 0,021, p = 0,924; LV-HIIT: r = -0,376, p < 0,05; HV-HIIT: r = -0, 490, p < 0,01). La 

valoración del grosor íntima-media carotidea evidenció una reducción de -3,0 % (p < 

0,05) en LV-HIIT y de -3,2 % (p < 0,05) en HV-HIIT. Las moléculas de lipoproteínas de alta 

densidad (HDL) evidenciaron un ascenso de 7,7 % y 9,4 % con el LV y HV-HIIT, 

respectivamente (p < 0,05). Los niveles de apolipoproteína A-I (apoA-I) mostraron una 

elevación de 5,6 % (p < 0,05) en LV-HIIT y 7,9 % (p < 0,05) en HV-HIIT. La apolipoproteína 

B-100 evidenció un descenso en los tres grupos (GC = -3,2 %; LV-HIIT = -3,5 %; HV-HIIT = 

-5,0 %), mostrando solo el grupo HV-HIIT diferencias respecto al GC (p < 0,05). El 

descenso de apoA-I evidenció una correlación positiva significativa con los niveles de 

lipoproteínas de alta densidad en los dos grupos de HIIT (LV-HIIT: r = 0,679, p = 0,012; 

HV-HIIT: r = 0,810; p < 0,003). 

Conclusiones: Las adaptaciones beneficiosas a nivel cardiovascular al HIIT se producen 

incluso con cargas de entrenamiento de bajo volumen. A nivel cardiaco (central), el 

principal efecto observado es la prevención del remodelado ventricular deletéreo tras 

un IAM, y a nivel vascular periférico, se evidencia una mejoría de la función endotelial 

mediada por la reducción de estrés oxidativo, entre otras. Al mismo tiempo, HIIT genera 

un aumento del HDL y apoA-I, denominado transporte reverso de colesterol, lo que 

confiere a estos pacientes una mejora en el riesgo cardiovascular de manera relevante. 
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Capítulo 1. INTRODUCCIÓN  

 

1.1. Enfermedad cardiovascular: epidemiologia e impacto en salud 

La enfermedad cardiovascular (ECV) constituye uno de los procesos médicos de mayor 

prevalencia en los países industrializados y representan un problema de rápido 

crecimiento en los países en vías de desarrollo (1). Estas enfermedades son la principal 

causa de muerte, discapacidad y gasto médico en todo el mundo y probablemente lo 

seguirán siendo en un futuro próximo (2). Se manifiestan principalmente como 

malformaciones cardíacas, cardiopatías coronarias, insuficiencia cardíaca, 

miocardiopatías, arritmias, hipertensión arterial (HTA), vasculopatía periférica y 

cerebrovasculares. De todas estas enfermedades, la cardiopatía coronaria, el accidente 

cerebrovascular y la insuficiencia cardíaca, que comparten numerosos factores de 

riesgo, son las que tienen, con mucha diferencia, mayor impacto sobre la población en 

términos de incidencia, prevalencia, calidad de vida y coste médico (1,2). 

La ECV es también la primera causa de hospitalización en el mundo occidental, esto es 

lo que explica en gran medida el alto costo asociado a ellas. Cada año, alrededor de 5,8 

millones de estadounidenses son hospitalizados por ECV y, de esta cifra, más de 1,3 

millones se deben a enfermedad coronaria (EC) y otro millón más a insuficiencia 

cardíaca. Actualmente, Estados Unidos de América gasta aproximadamente 320.000 

millones de dólares al año en cubrir los costes directos que suponen las enfermedades 

cardiovasculares y se prevé que, para el año 2030, este coste total supere los 800.000 

millones de dólares anuales (3). 

Desde una perspectiva socioeconómica, las tasas de mortalidad por EC ajustadas para la 

edad han disminuido en dos tercios en las últimas cuatro décadas en occidente; esto 

refleja la identificación y reducción de factores de riesgo, así como de mejores 

tratamientos e intervenciones para el manejo de la arteriopatía coronaria, arritmias e 

insuficiencia cardiaca (1). No obstante, las ECV siguen siendo la causa más común de 

muerte, responsables del 35 % de todas las muertes, casi 1 millón cada año, a lo que 

debe resaltarse que casi un 25 % de estas muertes se producen de manera repentina en 

población adulta de mediana edad económicamente activa. Además, tales 
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enfermedades tienen una prevalencia muy alta llegando a estar diagnosticadas en hasta 

80 millones de adultos. La prevalencia creciente de trastornos como obesidad, diabetes 

mellitus (DM) tipo 2 y síndrome metabólico, que son factores de riesgo importantes para 

la aterosclerosis, en la actualidad amenazan con revertir los avances que se han logrado 

en la reducción de la mortalidad por EC ajustada para la edad (3).  

En Estados Unidos de América, alrededor de 16,5 millones de adultos (6,3 %) presentan 

EC y aproximadamente la mitad de ellos han sufrido un infarto de miocardio. Todos los 

años los estadounidenses sufren más de 1 millón de infartos de miocardio, nuevos y 

recurrentes, y se registran cerca de 360.000 fallecimientos por cardiopatía coronaria, de 

los cuales un amplio porcentaje son muertes súbitas por causas cardíacas (1). Estas cifras 

se corresponden a una prevalencia total de EC entre los mayores de 20 años del 6,4 % 

(el 7,9 % de los varones y el 5,1 % de las mujeres). En lo que se refiere específicamente 

al infarto agudo de miocardio (IAM), la tasa de prevalencia se estima en el 2,9 % (el 4,2 

% de los varones y el 2,1 % de las mujeres). 

En nuestro entorno, se estima que cada año la ECV causa, en total, unos 4 millones de 

fallecimientos en el continente europeo y 1,9 millones en la Unión Europea, la mayor 

parte por EC, lo que supone un 47 % de todas las muertes en Europa y el 40 % de la 

Unión Europea. Ello conlleva un coste total estimado de la ECV en Europa de 196.000 

millones de euros anuales, aproximadamente el 54 % de la inversión total en salud, y da 

lugar a un 24 % de las pérdidas en productividad (4). 

En España no se tienen datos actualizados de la prevalencia real de EC, sin embargo, se 

puede realizar alguna aproximación indirecta a través de los datos de la encuesta de 

población del Instituto Nacional de Estadística (5). En ella se pregunta periódicamente 

sobre «enfermedades crónicas o de larga evolución padecidas en los últimos 12 meses». 

En las últimas dos encuestas (2012 y 2017), se hizo referencia explícita al infarto de 

miocardio, y se observaron unas estimaciones para cada grupo etario muy inferiores a 

las de la población americana (Tabla 1). La prevalencia de infarto de miocardio en 2017 

en la población general se estimó en 0,70 %, siendo dos veces más frecuente en hombres 

que en mujeres (0,97 % en varones y 0,45 % en mujeres) y con cifras en aumento 

correlacionadas con la edad de los encuestados. Estos valores han evidenciado una 

tenue mejoría respectos al año 2012, donde la prevalencia total fue de 0,78 % (-10,4 % 



 17 

desde 2012 a 2017) con una proporción similar entre hombres (1,00 %) y mujeres (0,57 

%) (5). 

 

Tabla 1. Prevalencia (porcentaje) de personas con enfermedades cardiacas crónicas en los 
últimos 12 meses en población adulta (> 15 años) en España según sexo y grupo de edad 
durante el año 2017 según la Encuesta Nacional de Salud del Ministerio de Sanidad (5).  

 

Edad 
Infarto de 
miocardio 

Angina (enfermedad 
coronaria) 

Otras enfermedades 
del corazón 

Am
bo

s s
ex

os
 

de 35 a 44 años 0,08 0,18 0,92 
de 45 a 54 años 0,44 0,18 2,23 
de 55 a 64 años 1,30 1,50 4,14 
de 65 a 74 años 1,48 2,25 10,16 
de 75 a 84 años 2,14 3,31 17,63 
de 85 y más años 2,68 5,08 22,14 
% total encuestados 0,70 0,97 4,60 

Ho
m

br
es

 

de 35 a 44 años 0,13 0,27 1,14 
de 45 a 54 años 0,78 0,25 2,11 
de 55 a 64 años 2,42 2,25 4,64 
de 65 a 74 años 1,65 2,40 12,25 
de 75 a 84 años 2,55 4,13 18,48 
de 85 y más años 3,02 6,31 22,22 
% total encuestados 0,95 1,11 4,66 

M
uj

er
es

 

de 35 a 44 años 0,02 0,09 0,69 
de 45 a 54 años 0,09 0,10 2,35 
de 55 a 64 años 0,23 0,77 3,67 
de 65 a 74 años 1,32 2,12 8,27 
de 75 a 84 años 1,83 2,71 17,02 
de 85 y más años 2,50 4,44 22,09 
% total encuestados 0,47 0,84 4,54 

Fuente: Web del Ministerio de Sanidad, Consumo y Bienestar Social e Instituto Nacional de 
Estadística. Año 2017 sobre una muestra de 37.500 encuestas. Publicado el 26/06/2018. 
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1.2. Aterosclerosis: fisiopatología de la enfermedad cardiovascular 

La aterosclerosis es una enfermedad arterial que afecta principalmente a la capa íntima 

de las arterias, caracterizada por la acumulación de contenido lipídico y elementos 

celulares, sobre todo macrófagos y células musculares lisas (CML) (6). Actualmente, la 

hipótesis vigente sobre la etiología de la aterosclerosis señala que se trata de una 

respuesta inflamatoria como respuesta a una lesión de la pared vascular. La evolución 

crónica del proceso inflamatorio deriva en la formación de placas que en fases 

avanzadas puede ocluir las arterias siendo el eje central de fisiopatología de las ECV 

(Figura 1-A) (7). 

La acumulación de lipoproteínas plasmáticas, especialmente lipoproteínas de baja 

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

lesiones ateroscleróticas. Las LDL situadas en la pared vascular sufren procesos de 

agregación y oxidación, y generan productos con actividad quimiotáctica para los 

monocitos circulantes y las CML de la túnica media. Los monocitos atraviesan el 

endotelio y, una vez en la íntima, se diferencian a macrófagos donde captan LDL 

modificadas (LDLm). La captación de LDLm se produce a través de los 

receptores scavenger, que no están sometidos a regulación, de modo que los 

macrófagos se cargan de lípidos y se convierten en las llamadas células espumosas 

(Figura 1-B). La acumulación de células espumosas en la íntima produce las estrías 

grasas, que no son otra cosa que una lesión aterosclerótica incipiente (7). 

En el proceso de la aterogénesis intervienen múltiples factores que regulan la respuesta 

inflamatoria y la proliferación celular, y es un proceso influido además por el flujo local 

en zonas determinadas de las arterias. El resultado es una respuesta fibroproliferativa 

que hace evolucionar las estrías grasa a placas ateroscleróticas complejas. En esta 

evolución desempeña un papel clave la proliferación de las CML y la acumulación de 

proteínas de matriz extracelular que son sintetizadas por estas mismas células. El tejido 

conectivo generado da lugar a una cubierta fibrosa, que en las lesiones avanzadas 

recubre el resto de los componentes de la placa. Los síndromes coronarios agudos se 

producen por la rotura de las placas o por su erosión (70 % y 30 % de los casos, 

respectivamente). La rotura o ulceración y la erosión de las placas provocan la formación 

de trombos, que pueden dar origen a complicaciones clínicamente significativas o bien, 
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B 

 
 
Figura 1. Aterosclerosis: visualización por ultrasonido y representación esquemática. A. Placa 
aterosclerótica en la pared de una arteria carótida izquierda visualizada por ultrasonido. El 
ateroma lipídico nuclear es rodeado por una capa fibrosa que protruye hacia la luz del vaso 
reduciendo el lumen de circulación sanguínea. Fuente: elaboración propia, imagen tomada 
en un paciente (hombre, 64 años) incluido en el estudio para esta tesis. B. Diagrama 
simplificado de las interacciones celulares y moleculares en la fisiopatología de la 
arteriosclerosis. EPC: progenitores endoteliales circulantes; FT: factor tisular; MCP-1: proteína 
quimiotáctica de monocitos de tipo 1; M-CSF: factor estimulante de colonias derivado de 
monocitos; MMP: metaloproteasas; PAI-1: inhibidor del activador de plasminógeno de tipo 1; 
PDGF: factor de crecimiento derivado de plaquetas; UPA: activador del plasminógeno de tipo 
urocinasa; vWF: factor de von Willebrand. Fuente: elaboración propia. 
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como sucede en muchos casos, a favorecer el crecimiento de la placa de manera 

asintomática. Un mecanismo adicional que confiere riesgo de rotura a las placas 

arterioscleróticas es la angiogénesis que se produce en lesiones avanzadas con 

microvasos inestables que sufren roturas y hemorragias intraplaca (7). 

 

Lipoproteínas 

El sistema vascular se encuentra recubierto por células endoteliales que constituyen una 

barrera selectiva que permite la entrada y la salida de moléculas, entre ellas las LDL 

(Figura 1-B). Estas lipoproteínas atraviesan el endotelio por un proceso que no es 

mediado por receptor, favorecido en los puntos de bifurcación y áreas de curvatura de 

las arterias debido a las especiales condiciones hemodinámicas. Los proteoglicanos y 

glucosaminoglicanos presentes en la íntima interaccionan con las LDL, lo que favorece 

su agregación, así como procesos de modificación proteolíticos y oxidativos. La 

oxidación de las LDL afecta tanto a los ácidos grasos (que pueden llegar a fragmentarse 

y generar grupos aldehído y cetonas) como a las apoproteínas, con la formación de 

sustancias como la lisofosfatidilcolina, que tiene una potente actividad quimiotáctica 

para monocitos y CML. Las LDL agregadas son captadas tanto por las CML como por los 

macrófagos, mientras que las LDL oxidadas (LDLox) son captadas mayoritariamente por 

los macrófagos que se convierten en células espumosas. Estas LDLm infiltradas en la 

pared vascular activan una respuesta inmunitaria innata en el área convirtiéndose en un 

foco inflamatorio local con participación de elementos de la inmunidad adquirida. Se 

liberan mediadores de inflamación, citocinas y citotóxicos que empeoran la lesión, y en 

estadios posteriores pueden provocar la pérdida de celularidad por apoptosis y necrosis, 

produciendo una lesión blanda con facilidad para la ulceración (6,7). 

La aterosclerosis es la principal base fisiopatológica para el desarrollo de la EC y está 

relacionada entre otras cosas con la hiperlipidemia y el depósito anormal de colesterol 

en las arterias. Esto genera lesiones sistémicas endovasculares con formación de placas 

fibrosas que pueden llegar a bloquear la luz de los vasos resultando en isquemia tisular 

local (8). Numerosos estudios han confirmado que el metabolismo anormal de los lípidos 

en sangre (dislipidemia) es un factor de riesgo importante y origen de la formación y 

progresión de la aterosclerosis(9). El transporte de estos lípidos en sangre es realizado 
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por las apolipoproteínas (apo), las cuales movilizan triglicéridos (TG), fosfolípidos, 

colesterol y ésteres de colesterol entre órganos (10). En los músculos, los ácidos grasos 

se oxidan para obtener energía, mientras que en el tejido adiposo se reesterifican para 

su almacenamiento como TG. El colesterol se puede utilizar, entre otras cosas, como 

estructura de la membrana celular, para la síntesis de hormonas esteroides o se puede 

convertir en ácidos biliares y excretarse al tubo digestivo (11). 

En el desarrollo de la aterogénesis, las observaciones experimentales han señalado a las 

LDL, junto a la disfunción del endotelio y el estrés oxidativo, como los factores de riesgo 

endógenos más importantes en la aterosclerosis (12,13). A su vez, la progresión de la 

enfermedad aterosclerótica depende de la presencia, el grado y la persistencia de 

factores de riesgo externos potencialmente modificables como una dieta rica en grasas, 

tabaquismo, HTA, antecedentes de enfermedades cardíacas o DM (14). En condiciones 

normales, por medio de la unión a los proteoglicanos en el endotelio capilar, las LDL 

transportan y proveen de colesterol y ácidos grasos a las células periféricas (15). Las LDL 

están compuestas por triglicéridos y ésteres de colesterol con una capa externa 

compuesta por fosfolípidos, colesterol libre y apolipoproteína B (apoB) que permite 

transportar las grasas hidrofóbicas a través de la sangre (16). Hay dos tipos de 

lipoproteínas que contienen apoB, apoB-48 y apoB-100 que se producen en el intestino 

y el hígado, respectivamente (9). En condiciones patológicas asociadas a alto estrés 

oxidativo, como hemos visto, las LDL penetran a través de la pared vascular hasta la 

íntima subendotelial donde las especies reactivas del oxígeno producen una 

peroxidación de lípidos, principalmente fosfolípidos, formándose las LDLox y dando 

lugar la cascada aterosclerótica (17-20).  

El organismo cuenta con un sistema preventivo del proceso aterosclerótico constituido 

por las lipoproteínas de alta densidad (HDL), la apolipoproteína E endógena y las 

apolipoproteínas A-I (apoA-I). La principal función de este sistema es promover la salida 

del exceso de colesterol de los macrófagos a través de transportadores específicos 

intentando evitar su progresión a células espumosas (21). Las HDL transportan lípidos 

insolubles y son las únicas lipoproteínas plasmáticas con efectos anti-aterogénico (22). 

Se sintetizan principalmente en el hígado y algo menos en el intestino, son el tipo de 

lipoproteína plasmática más pequeño y denso (diámetro = 7–12 nm; densidad = 1,063–
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1,250 g/mL) y están compuestas por fosfolípidos, colesterol y apoA-I, que es la principal 

proteína estructural y representa el 70% del contenido proteico de las HDL (23). Las HDL 

han demostrado tener efectos antiinflamatorios, antioxidantes, antitrombóticos y 

antiapoptóticos (24), pero el rol anti-aterogénico más relevante es el de trasportar el 

colesterol depositado de manera anormal desde las células de los tejidos periféricos, 

incluidas las células espumosas en las placas ateroscleróticas, al hígado para su 

excreción (25). Esto se conoce como transporte inverso del colesterol (RCT) y esta 

mediado principalmente por las apoA-I de la HDL (26). A nivel periférico, la apoA-I 

circulante interactúa con diferentes receptores y transportadores que median la 

transferencia y la esterificación del colesterol en las apoA-I sin grasa, lo que da como 

resultado la producción de nuevas HDL ricas en colesterol (27). Estas HDL maduras 

circulan en sangre hasta que finalmente son captadas selectivamente por el hígado 

mediante receptores de unión a apoA-I (24). El hígado utiliza el colesterol y los lípidos 

transportados por las HDL para la formación de ácidos biliares que son secretados al 

tubo digestivo en la bilis perdiéndose por las heces. Gran parte de las apoA-I son 

reutilizadas para volver al sistema RCT y continuar con la labor anti-aterogénica (28). 

 

Endotelio vascular 

El endotelio es un importante regulador de la homeostasis vascular (29), y su disfunción 

determina el inicio del proceso aterosclerótico (30) y de ECV (31). La función vascular se 

basa en la capacidad de las células endoteliales y del músculo liso en mantener un tono 

vascular adecuado mediante la liberación de moléculas vasoactivas (32). El óxido nítrico 

(NO) se considera la molécula más importante requerida para mantener la función 

vascular entre otras sustancias producidas por las células endoteliales como la 

prostaciclina, los factores hiperpolarizantes y el péptido natriurético tipo C (33). Esto se 

debe a que el NO además de un potente vasodilatador, también previene la 

proliferación de CML e inhibe la producción de factores proinflamatorios y moléculas de 

adhesión (34). 

La disfunción endotelial se define como una disminución de la capacidad del endotelio 

para inducir vasodilatación en respuesta a estímulos específicos y se asocia con un 

desequilibrio entre la capacidad vasoconstrictora y vasodilatadora (35). Esta disfunción 
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juega un papel clave en la patogenia de la enfermedad vascular aterosclerótica al 

promover la inflamación, la trombosis, la rigidez arterial y la alteración de la regulación 

del tono y el flujo arterial (36). En esta línea, son varios los estudios que asocian la 

disfunción endotelial con los factores de riesgo tradicionales para ECV, como la obesidad 

(37), la dislipidemia (38), la hiperglucemia (39) y la HTA (40). Esto podría verse 

potenciados por el aumento de los niveles de resistencia a la insulina y del estrés 

oxidativo, contribuyendo así a la perturbación de la homeostasis vascular debido a un 

efecto directo sobre la biodisponibilidad del NO (41). Asimismo, el NO endotelial no sólo 

es importante para mantener el tono arterial, sino que también evita la proliferación de 

las CML, reduce la adhesión de monocitos y la agregación de plaquetas. Por tanto, la 

disminución de la liberación de NO, inducida por la disfunción endotelial, retroalimenta 

la lesión endotelial y facilita la proliferación de las CML inducida por mitógenos (42). 

La función vascular generalmente se evalúa determinando la capacidad de los vasos para 

dilatarse en respuesta a un estimulante (p. ej., acetilcolina) o ante un estímulo de 

oclusión o de tensión de cizallamiento mediado principalmente por la liberación de NO 

(35). El análisis de esta función en las arterias coronarias se considera una medida de 

referencia de la función vascular pero el procedimiento es de alta complejidad (43). Sin 

embrago, la función endotelial de la arteria braquial es un sustituto no invasivo 

aceptable de la función endotelial de las arterias coronarias (44) y se puede evaluar de 

manera estandarizada a través de imágenes de ultrasonido con la técnica de la dilatación 

mediada por flujo (FMD, del inglés flow mediated for dilatation) de la arteria braquial 

(35,45). Esta técnica se basa en el principio de que un aumento en el flujo sanguíneo 

debido a la hiperemia reactiva a la tensión de cizallamiento, como un estímulo 

mecánico, induce un aumento en la producción de NO endotelial (35,46,47). El NO 

producido difunde en las células del músculo liso vascular para activar diferentes 

enzimas y cinasas responsables de la relajación de los vasos y, por lo tanto, de la 

vasodilatación. Por este motivo, si se quisiera examinar directamente la reactividad del 

tejido subyacente a los vasos, como pueden ser las CML, se puede aportar un producto 

exógeno de NO (p. ej., nitroglicerina 0,4 mg sublingual) que permitiría evaluar el 

diámetro de dilatación de la arteria braquial de manera no dependiente del endotelio 

(43). 
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La aterosclerosis es un proceso sistémico, que afecta en menor o mayor medida todo el 

sistema vascular (48-50). En la práctica clínica el análisis de la afectación vascular se 

pude realizar de varias maneras, una de ellas es el análisis de las arterias carótidas y la 

determinación del grosor íntima-media carotideo (GIMc) y valoración de la presencia de 

placas. Esta determinación asequible y reproducible constituye un marcador de 

aterosclerosis generalizada y de severidad con gran utilidad en los últimos años (51). Es 

considerado un factor de riesgo cardiovascular dada la asociación demostrada del GIMc 

con el alto riesgo de eventos cardiovasculares en personas sanas, pacientes con diabetes 

tipo 2 y pacientes con EC  (52-54). Incluso son varios los estudios que han demostrado 

la relación entre GIMc y la extensión de la aterosclerosis en las propias arterias 

coronarias (55,56). Además, Hodis et al. evidenció que la progresión del GIMc en 

pacientes con ECV establecida era predictiva de progresión aterosclerótica subyacente 

y de nuevos eventos coronarios (52). 

 

Células musculares lisas en la lesión aterosclerótica 

Las CML constituyen el componente celular mayoritario de las lesiones ateroscleróticas 

en desarrollo y de las placas reestenosadas posrevascularización. En las lesiones 

ateroscleróticas las CML se encuentran desorganizadas y han perdido la capacidad de 

regular el tono vascular (Figura 1-B). Las CML experimentan una transformación 

fenotípica que afecta a su morfología y, sobre todo, a su función. Las CML de fenotipo 

contráctil no proliferativo de la túnica media sana se transforman en células que 

proliferan activamente, que migran atraídas por agentes quimiotácticos y que producen 

proteínas de matriz extracelular (colágeno, elastina, proteoglicanos). Las LDL que se 

enlazan a los proteoglicanos de la matriz extracelular son internalizadas por las CML, lo 

que contribuye a su transformación. Esta transformación modifica funciones específicas 

de la célula y activa la expresión de genes que codifican receptores de membrana para 

factores de crecimiento como el factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF). 

Además, se estimula la producción de factores de crecimiento y citocinas (PDGF, IL-1, 

etc.), a través de los cuales las CML modulan su propia actividad y la de otras células que 

intervienen en la aterogénesis (6,7,42). 
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La rotura espontánea de una placa aterosclerótica o la disrupción provocada por 

técnicas de revascularización, como la angioplastia/stent, ocasionan la pérdida de los 

elementos antitrombóticos del endotelio (NO, prostaciclina I-2, activador tisular del 

plasminógeno, entre otros) y la exposición de estructuras de la pared que producen la 

formación de trombos. Al agregarse, las plaquetas liberan el contenido de sus gránulos 

ricos en mitógenos, como PDGF y el factor de crecimiento epidérmico, que inducen la 

migración y proliferación de las CML. Por ello, los fármacos antiagregantes han de 

asociarse activamente a las técnicas de revascularización para evitar la activación 

plaquetaria (42). 

Con la pérdida del endotelio desaparece la inhibición que, en condiciones normales, 

ejerce el NO sobre la proliferación de las CML. Además, la presencia de LDLm en las áreas 

lesionadas induce cambios en la expresión génica de las CML que condicionan un 

fenotipo arteriosclerótico. Por otra parte, las CML activadas secretan otros factores 

como IL-1 y factor de necrosis tumoral alfa que pueden estimular las CML de forma 

autocrina, es decir, no actúan directamente como mitógenos, sino que inducen la 

síntesis y secreción de otros factores como el PDGF. Además del PDGF, otros agentes 

como la trombina y la angiotensina II promueven la proliferación de las CML. La 

trombina, que se genera en grandes cantidades en los focos de trombosis (> 130 

nmol/L), actúa como agente hipertrófico e induce la proliferación de las CML (6).  

Recientemente se ha demostrado que la epigenética (cambios hereditarios causados 

por la activación y desactivación de genes sin ningún cambio en la secuencia de ADN) 

tienen un importante papel regulador en las diferentes vías participantes en el proceso 

arteriosclerótico (integridad endotelial, respuesta inflamatoria a los lípidos, 

proliferación de CML, síntesis de colesterol), en el envejecimiento de la pared vascular 

y en el metabolismo de las lipoproteínas. Esto hace aún más compleja la fisiopatología 

de la aterosclerosis (57).  

 

Complicación trombótica 

La formación de trombo coronario, frecuentemente secundaria a la rotura y la erosión 

de placas ateroscleróticas, desempeña un papel fundamental en el desarrollo de los 
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síndromes coronarios agudos. Asimismo, la trombosis mural en las zonas que presentan 

placas fisuradas es un importante mecanismo en la progresión de la aterosclerosis 

incluso en ausencia de síntomas clínicos. Por tanto, el conocimiento del papel de las 

plaquetas, de la coagulación y de sus vías de inhibición es un factor clave para el 

tratamiento de las complicaciones isquémicas clínicas asociadas a arteriosclerosis, 

procesos denominados aterotrombóticos (42). 

  

 

1.3. Arteriopatía coronaria e isquemia miocárdica 

El corazón depende totalmente del aporte continuo de oxígeno para mantener su 

metabolismo y producir continuamente fosfatos de alta energía, ya que en cada latido 

se consume hasta el 5 % del total de ATP y creatina-fosfocinasa (CPK) almacenados en 

el miocardio. La isquemia es una situación producida por la privación de oxígeno a los 

tejidos y la eliminación inadecuada de los metabolitos. En el caso del corazón, la 

isquemia miocárdica es el resultado del desequilibrio entre la oferta coronaria y la 

demanda miocárdica de oxígeno (6,58). 

Desde el punto de vista fisiológico, las demandas miocárdicas de oxígeno dependen de 

la frecuencia cardiaca (FC), la contractilidad y la tensión de la pared ventricular. El aporte 

de oxígeno al miocardio depende del flujo coronario y de la capacidad de la sangre de 

transportar suficiente oxígeno, lo que viene determinado por la presión parcial de 

oxígeno del aire, la función pulmonar y la concentración y función de la hemoglobina en 

sangre. El flujo coronario ocurre durante la diástole ventricular y depende directamente 

de la presión de perfusión (la presión diastólica) e inversamente de las resistencias 

arteriolares y de los capilares intramiocárdicos. Las demandas miocárdicas de oxígeno 

regulan el flujo coronario mediante la capacidad de los vasos intramiocárdicos de 

dilatarse y disminuir así las resistencias vasculares, como ocurre durante el ejercicio 

físico, lo que se conoce como reserva coronaria (58). 

Las causas más frecuentes de reducción del flujo coronario son la obstrucción progresiva 

por placas de ateroma de la luz de las arterias coronarias del epicardio y la trombosis 

coronaria aguda. Otras causas menos frecuentes son el espasmo coronario, la 
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enfermedad de los pequeños vasos arteriolares, la arteritis, las embolias y la disección 

espontánea de los vasos epicárdicos (6,58). 

La aterosclerosis coronaria afecta principalmente al segmento epicárdico de las arterias 

coronarias. Los distintos factores de riesgo coronario alteran la función del endotelio 

vascular, que incluye el control del tono vascular, el mantenimiento de un estado 

antitrombótico y el control de la adhesión celular inflamatoria y la diapédesis. Como se 

ha mencionado anteriormente, la pérdida de estas defensas facilita la vasoconstricción, 

la trombosis y la interacción inapropiada entre los monocitos y las plaquetas con el 

endotelio, dando lugar a la aterosclerosis (42). 

 

Ateromatosis coronaria 

Las placas de ateroma reducen el diámetro de la luz de las arterias coronarias del 

epicardio y aumentan la resistencia al flujo, lo que se compensa por la vasodilatación 

refleja de las arteriolas para reducir las resistencias totales. Una estenosis puede reducir 

el área transversal del vaso hasta un 80 % sin que disminuya el flujo sanguíneo a dicha 

zona, siempre que el paciente permanezca en reposo y las demandas de oxígeno por 

parte del miocardio no sean altas. En caso contrario, incluso las estenosis que reducen 

la luz del vaso en un 50 % pueden impedir que el flujo aumente proporcionalmente, con 

lo que se produce una situación de déficit e isquemia. Cuando la reducción de la luz es 

mayor del 80 %, las arteriolas se hallan dilatadas al máximo y el flujo coronario depende 

totalmente de la presión de perfusión con lo que puede ser insuficiente incluso en 

reposo o ante un mínimo estrés (58). 

Las placas de ateroma (Figura 1), no necesariamente obstructivas, pero con un núcleo 

con gran componente lipídico rodeado por una cápsula fibrosa delgada y con signos de 

inflamación por infiltración de monocitos y macrófagos (placas vulnerables), pueden 

sufrir rotura o erosión e inducir la adhesión, activación y agregación plaquetaria, junto 

con activación de la coagulación, con formación de un trombo que puede ocluir total o 

parcialmente la luz del vaso de forma aguda; esta es la causa del síndrome coronario 

agudo (SCA) (58,59). 
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Espasmo coronario, disfunción microvascular y otras causas de isquemia coronaria 

El espasmo es una vasoconstricción intensa y paroxística de un segmento de una arteria 

coronaria epicárdica que induce isquemia transmural y es la base de la angina variante 

o de Prinzmetal. Su causa es la hiperreactividad de las CML de un segmento coronario. 

Con frecuencia ocurre sobre una placa de ateroma, de manera que sólo un tercio de las 

personas en quienes se sospecha angina de pecho vasoespástica tiene coronarias 

angiográficamente normales. La disfunción endotelial que presentan las personas con 

aterosclerosis facilita la vasoconstricción en respuesta a estímulos simpáticos como el 

frío o el estrés, lo que empeora transitoriamente el grado de estenosis (estenosis 

dinámicas). Este hecho es frecuente, tanto en la EC estable como en el SCA, y puede 

facilitar la aparición de isquemia coronaria incluso en pacientes con estenosis coronarias 

inferiores al 70 % (58,59). 

El endotelio desempeña un papel esencial en la regulación del tono arterial coronario. 

Diferentes situaciones clínicas como la DM, la HTA, el tabaquismo y la 

hipercolesterolemia pueden reducir la capacidad del endotelio para generar NO y limitar 

la capacidad de dilatación de los vasos coronarios epicárdicos y arteriolares. La 

disfunción microvascular de las arteriolas coronarias puede causar isquemia miocárdica 

y angina. Puede ser debido a alteraciones funcionales del endotelio y las CML, o 

anatómicas por remodelado de la pared arterial, y preceder a la EC epicárdica. Este 

mecanismo puede ser responsable de la isquemia miocárdica en pacientes con angina o 

IAM y arterias coronarias angiográficamente normales (58). 

Dado que el 90 % de la perfusión coronaria se produce en diástole, cualquier proceso 

que disminuya la presión arterial (PA) diastólica o aumente la presión diastólica del 

ventrículo izquierdo, como la miocardiopatía hipertrófica o hipertensiva, puede limitar 

el flujo coronario, especialmente con el esfuerzo, e inducir isquemia. Además, 

enfermedades sistémicas que reduzcan el aporte de oxígeno al miocardio como la 

anemia y las enfermedades pulmonares o aumenten sus necesidades como el 

hipertiroidismo pueden causar isquemia miocárdica (6,58). 
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Consecuencias de la isquemia miocárdica 

En los primeros segundos, tras el cese del flujo coronario, se agotan el oxígeno y los 

fosfatos de alta energía en la zona isquémica y el metabolismo se convierte en 

anaerobio, aparece acidosis y se liberan lactatos y potasio. Como consecuencia, 

disminuye la relajación ventricular y aparece disfunción diastólica, seguida por una 

disminución de su actividad contráctil con disfunción ventricular sistólica. 

Posteriormente, se altera el potencial de acción transmembrana, aparecen cambios 

electrocardiográficos y pueden aparecer arritmias ventriculares. La posterior liberación 

celular de sustancias como la adenosina, que estimula las terminaciones nerviosas, 

provoca la aparición del dolor de la angina de pecho. Finalmente, aparece necrosis 

celular. Esta serie de fenómenos progresivos se conoce como cascada isquémica y 

explica que episodios repetidos de isquemia puedan inducir disfunción ventricular, 

arritmias e incluso muerte súbita sin llegar a provocar angina de pecho (6,58,59). 

Tras una fase de isquemia transitoria, el miocardio sufre un fenómeno de adaptación 

que lo hace más resistente a un nuevo episodio isquémico, en lo que se denomina 

precondicionamiento isquémico. Por otro lado, una isquemia transitoria puede causar 

un trastorno metabólico y una disminución prolongada de la contractilidad que no se 

recupera hasta transcurridos varios días o semanas (miocardio aturdido). Por ello, tras 

un IAM reperfundido, el corazón suele mejorar su función ventricular. Cuando la 

reducción del flujo coronario se mantiene de forma crónica, la función contráctil de la 

zona isquémica puede verse intensamente reducida, aunque mantiene la capacidad de 

normalizarse cuando se restablece el flujo coronario mediante la revascularización 

(miocardio hibernado); ello es muy importante en los casos de miocardiopatía 

isquémica, a menudo asintomática. Por último, la disminución del flujo coronario puede 

ser tan profunda que determine la muerte celular o necrosis miocárdica (58). 

La isquemia aguda se manifiesta en el ECG por alteraciones de la repolarización (ondas 

T negativas, descenso del segmento ST) que tienen más valor diagnóstico cuando son 

transitorias. La elevación transitoria del ST refleja isquemia transmural. Otra 

consecuencia de la isquemia es la alteración de las propiedades eléctricas de las células 

cardíacas, al reducir la energía necesaria para el funcionamiento de la bomba de sodio; 

esta alteración eléctrica puede provocar arritmias ventriculares y muerte súbita. Por 
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último, la isquemia puede estimular el sistema nervioso vagal (parasimpático) e inducir 

bradicardia e hipotensión arterial, o el sistema nervioso simpático aumentando la 

contractilidad e inducir vasoconstricción, lo que aumentará el grado de isquemia y podrá 

inducir arritmias ventriculares (6,58,59). 

 

 

1.4. Riesgo cardiovascular 

El riesgo cardiovascular (RCV) se define como la probabilidad de padecer una ECV en un 

determinado período, generalmente de 10 años. El RCV está determinado por la 

agregación de los llamados factores de RCV, que corresponden a características 

biológicas o hábitos o estilos de vida que aumentan la probabilidad de padecer o de 

morir a causa de una ECV en aquellas personas que lo presentan. Los factores de RCV se 

pueden clasificar como causales y predisponentes. Entre los causales o mayores se 

incluyen la dislipidemia, la HTA, el tabaquismo y DM, que han mostrado una mayor 

asociación con la ECV. Los factores predisponentes están generalmente asociados al 

estilo de vida e incluyen la obesidad, la actividad física, la dieta y los factores 

psicosociales. Por último, se encuentran los factores emergentes, cuya evidencia 

científica es cada vez mayor, que corresponden entre otros a los niveles de proteína C 

reactiva, lipoproteína (a), fibrinógeno, homocisteína, LDLox (60). 

La prevalencia de los factores de RCV es elevada en la población adulta masculina y 

femenina española. La hipercolesterolemia definida como colesterol total igual o 

superior a 190 mg/dL es del 81 % entre los varones y del 79 % entre las mujeres, y 

definida como colesterol total igual o mayor de 250 mg/dL, presenta una prevalencia 

del 43 % y del 40 %, respectivamente. La HTA se cifra en una prevalencia del 47 % y 39 

%; el consumo de tabaco del 33 % y del 21 %; la DM del 16 % y del 11 %; y el sedentarismo 

del 40 % y 55 % para varones y para mujeres respectivamente. La obesidad presenta una 

prevalencia del 30 % tanto para varones como para mujeres.  El control y los valores de 

perfil lipídico y de la PA han mejorado en la última década, pero la obesidad ha 

aumentado considerablemente, sobre todo en varones (61). 
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El impacto de los diferentes factores de riesgo en la aparición de la enfermedad se 

estima mediante el cálculo del riesgo atribuible poblacional, que representa el 

porcentaje de casos de la enfermedad relacionados con la presencia de ese factor de 

riesgo y, por tanto, prevenibles si ese factor se controlara totalmente. Este riesgo 

atribuible depende del incremento del riesgo asociado a la presencia del factor y a la 

prevalencia de este en la población. Según este indicador, los factores de riesgo con un 

mayor riesgo atribuible poblacional de muerte por EC en España en población de 35 a 

54 años son el consumo de tabaco (64 %), el LDL mayor de 160 mg/dL (64 %) y la HTA 

(25 %). Las estrategias de prevención de la EC deben dirigirse a controlar estos tres 

factores de riesgo que, junto con la DM, son responsables de la mayoría de los casos de 

EC (60,61). 

Individualmente, el riesgo de presentar una cardiopatía isquémica (CI) en los próximos 

10 años se puede estimar según la exposición a los diferentes factores de riesgo 

descritos anteriormente mediante las funciones de riesgo. En España se utilizan varias 

funciones de riesgo coronario o cardiovascular, aunque la única validada es la adaptada 

por el grupo Registre Gironí del Cor (REGICOR) de la función Framingham. Su uso se 

restringe a prevención primaria (62). 

En las últimas décadas se han realizado esfuerzos por incorporar nuevos biomarcadores 

que permitan mejorar la predicción de las funciones de riesgo (p. ej., proteína C reactiva 

de alta sensibilidad, las IL-1, IL-6, o el factor de necrosis tumoral alfa) y, más 

recientemente, con puntuaciones de presencia de características genéticas adversas 

para EC. En todos los casos las mejoras son modestas y tienden a medirse con 

porcentajes de reclasificación de pacientes a niveles de riesgo mayores que los 

asignados por las funciones de riesgo que incorporan exclusivamente los factores de 

riesgo clásicos (63). 

 

Factores de riesgo cardiovascular 

Los factores de RCV habituales (HTA, tabaquismo, dislipidemia, obesidad, estrés, 

sedentarismo, DM, etc.) y las enfermedades subsidiarias (ictus, CI, aneurismas, 

insuficiencia renal, arteriopatía mesentérica o enfermedad vascular periférica) son el 
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primer reto de la medicina occidental por delante del cáncer, las infecciones y los 

accidentes de tráfico. La elevada mortalidad, morbilidad y la variabilidad clínica hacen 

perentorio un diagnóstico precoz y ofrecer fármacos eficaces para mejorar el pronóstico 

y reducir este grave problema médico, social, laboral y económico. Los principales 

factores de RCV se pueden clasificar de la siguiente manera: a) no modificables: edad, 

sexo, menopausia, antecedentes familiares y etnia; b) potencialmente modificables: 

dislipidemia, HTA, tabaquismo, DM, obesidad, personalidad, alcoholismo, 

sedentarismo, dieta, anticonceptivos orales e hipertrofia ventricular izquierda, y c) otros 

factores de riesgo (60). 

 
a) Factores no modificables 

Según la edad, la CI es poco frecuente antes de los 35 años y va aumentando hasta 

alcanzar su máxima incidencia, pasados los 55 años. Por sexo, los varones de 35 a 44 

años pueden sufrir CI en proporción seis veces superior a la mujer. Esta diferencia 

disminuye en el transcurso del tiempo, y después de los 75 años de edad es sólo dos 

veces superior a la mujer. La morbilidad se incrementa también en las féminas a partir 

de la menopausia. En los varones, los problemas cardiovasculares porcentualmente son 

los siguientes: IAM (43 %), angina de pecho o angor pectoris (39 %), muerte súbita (10 

%) e insuficiencia coronaria (8 %); en las mujeres, más del 50 % corresponde al angor (85 

% de estos casos, no complicado), IAM (30 %) y muerte súbita e insuficiencia coronaria 

(10 %). La incidencia de CI en pacientes con familiares de primer grado con antecedentes 

de esa patología aumenta el riesgo de dos a once veces; las personas herederas de 

aquellas enfermas con CI precoz tienen mayor riesgo de padecer la enfermedad y 

presentarla incluso antes que sus progenitores (6,60,62). 

 

b) Factores modificables 

Este grupo incluye aquellos factores que potencialmente pueden mejorarse con la 

pertinente ayuda terapéutica (dieta, ejercicio y medicación). La relación causa-efecto 

de la dislipidemia y la cardiopatía está comprobada y es continua: a cifras elevadas de 

colesterol, mayor RCV (64). Aunque la edad disminuye la importancia del colesterol 

como factor nocivo especialmente en varones; en jóvenes, por el contrario, la 
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colesterolemia tiene valor predictivo de CI: un incremento de 36 mg/dL respecto al valor 

normal (200 mg/dL) representa el doble de riesgo de coronariopatía y de mortalidad 

cardiovascular en los 30 años siguientes (6,60,62). 

La HTA (³ 140/90 mmHg) es un factor adicional de primer orden. El valor predictivo no 

disminuye con la edad ni tampoco hay un «umbral» por debajo del cual desaparezca por 

completo el riesgo; aunque es, obviamente, inferior para cifras más bajas de PA. 

También es fundamental conocer la antigüedad de la HTA y las cifras mantenidas a lo 

largo del tiempo. El Framingham Heart Study (62) demostró que las personas con HTA 

tienen doble incidencia de complicaciones vasculares (muerte súbita, EC e IAM) respecto 

a aquellas de PA normal; el riesgo de hemorragia cerebral es cuatro veces superior al de 

la población general. La importancia de controlar la PA y mantener un perfil lipídico 

normal la han demostrado estudios ajenos y propios, así como relevantes ensayos 

clínicos multicéntricos internacionales. Las personas con PA sistólica de 120-139 mmHg 

o diastólica de 80-89 mmHg se han considerado «prehipertensas» y en ellas debieran 

eliminarse los hábitos de vida tóxicos o aterógenos para evitar serias complicaciones 

vasculo-cerebrales. Así, las personas con cifras mayores a estas, consideradas como 

hipertensas, deben ser tratadas activamente para “normalizar” la PA (59,60,62). 

El tabaco es un factor mayor junto con la hipercolesterolemia y la HTA. Se relaciona con 

IAM y muerte súbita de manera proporcional al número de cigarrillos consumidos 

diariamente. Es responsable de más del 20 % de mortalidad por CI en varones de 65 

años y del 45 % en menores de 45 años. Cuando se abandona el hábito tabáquico, el 

riesgo de EC desciende el 50 % en el primer año y se aproxima al de los no fumadores al 

cabo de 20 años (59-62). 

La DM y, en menor medida, la intolerancia a la glucosa, son predictores de 

complicaciones cardiovasculares a cualquier edad. La coronariopatía es más frecuente 

en diabéticos: dos veces superior en los varones y tres en las mujeres. En general, del 11 

% al 13 % de las personas con DM presentan afectación de las arterias coronarias. La 

enfermedad suele acompañarse de lesiones en órganos diana (corazón, encéfalo, retina 

y riñón). La DM se asocia además a otros factores: obesidad, dislipidemia y HTA. Así, la 

DM y la HTA coexisten con frecuencia provocando efecto adicional sobre el RCV 

(neuropatía, retinopatía, coronariopatía, ictus isquémico y enfermedad vascular 
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periférica). En las personas con HTA y con DM o neuropatía, la PA debe ser inferior a 

130/80 mmHg (61,62,65). 

La sinergia entre obesidad y EC es evidente especialmente antes de los 50 años. En 

algunos estudios, la obesidad es factor de riesgo, pero más que el valor ponderal es la 

distribución de la grasa corporal. La forma central (relación perímetro de la 

cintura/cadera) se asocia a trastornos del metabolismo hidrocarbonado, lipídico y 

mayor morbimortalidad de CI. El perímetro de la cintura expresa la grasa subcutánea y 

visceral, y está relacionado con el aumento de riesgo coronario (61). El tejido graso 

visceral (medido por tomografía axial computarizada) y el cociente tejido graso 

visceral/tejido graso subcutáneo, representan factores de riesgo que han de 

considerarse como integrantes del síndrome metabólico. Los criterios diagnósticos del 

síndrome metabólico han sido propuestos por el National Cholesterol Education 

Program (NCEP; Adult Treatment Panel III) (66) y debe incluir tres o más de los siguientes 

criterios: Circunferencia de la cintura > 102 cm en varones o > 88 cm en mujeres, 

Triglicéridos: ≥ 150 mg/dL, HDL < 40 mg/dL en varones o < 50 mg/dL en mujeres, PA ≥ 

130/85 mmHg y/o Glucemia ≥ 110 mg/dL.  

Está descrita la relación entre la denominada personalidad de tipo A y mayor frecuencia 

de CI. Estas personas muestran dificultad para relajarse, hiperactividad exagerada, 

estado de alerta permanente, hostilidad, alto grado de competitividad e imperiosos 

deseos de alcanzar nuevos objetivos; no obstante, la interrelación personalidad/CI no se 

evidencia en todos los casos (58-60). 

El sedentarismo se ha considerado factor indirecto de riesgo coronario por favorecer la 

obesidad y el síndrome metabólico (66). El ejercicio físico regular disminuye la PA y 

triglicéridos, aumenta la fracción HDL y mejora el rendimiento cardíaco. Se recomienda 

con carácter preventivo caminar al menos 30 min diarios (60-62,66). Los componentes 

de la dieta que pueden alterar la concentración de lípidos y proteínas séricas son: grasas 

animales, hidratos de carbono en exceso, fibra, alimentos cárnicos e ingesta calórica. La 

alimentación rica en grasas eleva el colesterol plasmático y una de las lipoproteínas 

transportadoras (p. ej., LDL). Las grasas saturadas elevan el colesterol plasmático, las 

monoinsaturadas tienen acción neutra y las poliinsaturadas lo disminuyen. Las dietas 

ricas en hidratos de carbono elevan los triglicéridos plasmáticos, mientras que las que 



 35 

contienen fibra descienden el colesterol de 4 % al 10 % por descenso de la fracción LDL 

(61,62,66). El seguimiento de la dieta mediterránea (MeDiet) ha mostrado efectos 

beneficiosos sobre los factores de riesgo vascular (67). 

Los anticonceptivos orales son factor de riesgo por aumento de la PA, agregación 

plaquetaria y modificación del perfil lipídico. Su uso en mujeres de 40 a 44 años 

incrementa 4,7 veces el riesgo de sufrir CI en ausencia de otros factores de riesgo. En las 

jóvenes, el incremento de esta patología se debe además al consumo de cigarrillos. La 

reposición de estrógenos tras la menopausia previene la osteoporosis y mejora el estado 

de la pared arterial (58). La hipertrofia ventricular izquierda es factor de riesgo 

independiente de enfermedad vascular, y un riesgo que aumenta en relación con el 

tamaño ventricular, anomalías de voltaje y la repolarización cardíaca (58,59,62). 

  
c) Otros factores de riesgo 

Cada vez más son los estudios que avalan el aumento del RCV de otros factores tales 

como valores séricos de proteína C reactiva ultrasensible, frecuencia cardíaca, presión 

de pulso, excreción de albúmina urinaria, glucemia posprandial, hiperuricemia, valores 

de lipoproteína (a) y homocisteína. En particular en este último aminoácido, se han 

encontrado valores elevados hasta en un 30 % de los pacientes menores de 50 años con 

síntomas de enfermedad vascular periférica o cerebral. El empleo de ácido fólico 

disminuye los valores de homocisteína y de CI (18 %), trombosis venosa (25 %) e ictus 

cerebral (24 %) (58,59,62). 

 

 
Prevención e intervención sobre el riesgo cardiovascular 

La prevención cardiovascular se ha dividido clásicamente en primaria (personas 

asintomáticas) y secundaria (pacientes que ya han sufrido una complicación 

cardiovascular), pero actualmente esta clasificación se considera arbitraria dado el 

solapamiento que se observa, por ejemplo, en las personas diabéticas. Desde una visión 

más actual, las medidas de prevención se dividen en «prevención a nivel poblacional» y 

«estrategias de prevención en personas con diferente riesgo vascular». Las primeras 

medidas incluyen cambios en el estilo de vida y ambientales dirigidas a toda la población 
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(p. ej., prohibición del tabaquismo en espacios públicos o reducción del contenido de sal 

en los alimentos). Las segundas estrategias de prevención se dirigen principalmente a 

aquellas personas con alto o muy alto riesgo vascular, como las que han sufrido una 

complicación cardiovascular, las diagnosticadas con DM, con o sin otros factores de 

riesgo y/o lesiones de órganos diana, aquellas con insuficiencia renal crónica moderada 

o grave o con marcados factores de riesgo vascular (p. ej., pacientes con dislipidemias 

familiares o HTA grave) (6,58). 

En base a la evidencia sobre los factores de RCV, la American Heart Association ha 

definido siete intervenciones que determinan una mayor esperanza de vida (68): 1) 

evitar el tabaquismo; 2) mantener una PA sistólica < 120 mmHg y una PA diastólica < 80 

mmHg; 3) mantener una cifra de colesterol plasmático “normal”; 4) mantener una cifra 

de glucemia < 100 mg/dL; 5) tener un índice de masa corporal (IMC) entre 18,5 y 22,9 

kg/m2 ; 6) seguir una alimentación saludable (p. ej., MeDiet), y 7) realizar actividad física 

≥ 6 h semanales. El seguimiento de cuatro o más de estos factores consigue reducir la 

mortalidad cardiovascular en un 50 %. Aparte de los factores clásicos de riesgo vascular, 

se han identificado otros factores que también aumentan el riesgo como una historia 

familiar de CI precoz, ciertas condiciones de la mujer (menopausia prematura y 

preeclampsia), enfermedades inflamatorias crónicas (artritis reumatoide, psoriasis e 

infección por VIH), ciertas minorías étnicas (p. ej. población del sudeste asiático) y 

determinadas alteraciones bioquímicas plasmáticas como proteína C reactiva 

ultrasensible ≥ 2,0 mg/dL, lipoproteína (a) > 50 mg/dL (> 125 mmol/L) o apolipoproteína 

B-100 (apoB-100) ≥ 130 mg/dL (58,62,63). En estos últimos casos, las intervenciones 

cobran mayor relevancia.  

La estrategia más holística es la que contempla la modificación del estilo de vida (6,68). 

Esta intervención incluye básicamente tres apartados: el seguimiento de una dieta 

variada sana, realizar más actividad física y llevar un estilo de vida global más saludable. 

Los patrones de dieta representan mejor los hábitos alimentarios que el consumo de 

determinados alimentos o nutrientes, ya que incluyen la combinación de los alimentos 

consumidos con sus efectos sinérgicos sobre el organismo. Los tres patrones dietéticos 

más estudiados por sus mayores efectos sobre el sistema cardiovascular son la MeDiet 

(67), la dieta nórdica (69) y la Dietary Approaches to Stop Hypertension (23). Todas estas 
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dietas son ricas en frutas, verduras, frutos secos, legumbres, cereales integrales y 

pescado, y pobres en carne roja, productos procesados de la carne, cereales refinados y 

azúcares añadidos. La MeDiet incluye el aceite de oliva, mejor el tipo virgen extra, como 

uno de los alimentos clave. La dieta nórdica enfatiza el consumo de frutos silvestres y el 

aceite de colza, y la Dietary Approaches to Stop Hypertension, una reducción en el 

consumo de sal. Estas dietas han mostrado un efecto protector sobre los principales 

factores de riesgo vascular, como en el metabolismo de la glucosa, PA, perfil lipídico, 

sobrepeso/obesidad, marcadores de inflamación y estrés oxidativo, función endotelial 

y riesgo de arritmias. Además, la MeDiet ha demostrado reducir el riesgo relativo de 

presentar complicaciones cardiovasculares tanto en personas asintomáticas con alto 

riesgo vascular (estudio prevención con dieta mediterránea [PREDIMED])(67) como en 

pacientes que ya han sufrido un IAM (Lyon Diet Heart Study) (70). 

La vida sedentaria es otro de los principales factores de riesgo vascular. La actividad 

física regular y el ejercicio físico han demostrado reducir el riesgo de complicaciones 

cardiovasculares en personas sanas, en aquellas con riesgo vascular y pacientes que ya 

han sufrido una complicación cardiovascular. Algunos estudios señalan que la práctica 

de una actividad física de intensidad moderada y/o ejercicio aeróbico entre 2,5 y 5 h a 

la semana reduce el riesgo de IAM en un 50 % y la mortalidad global entre un 12 % y un 

20 % (71). Según la Organización Mundial de la Salud (2010), se aconseja andar o realizar 

un ejercicio moderado un mínimo de 150 a 300 min semanales de actividad física 

moderada, o 75 a 150 min semanales de actividad vigorosa, o alguna combinación 

equivalente entre intensidades, además de dos o más veces a la semana de 

fortalecimiento de grandes grupos musculares (72). No obstante, debe tenerse en 

cuenta que la práctica regular de un ejercicio excesivo puede inducir el desarrollo de 

una miocardiopatía, con riesgo de sufrir una arritmia y/o una muerte súbita. Así pues, 

todo programa de ejercicio debe ser personalizado y adaptado a las condiciones 

individuales de cada paciente. Los que han sufrido un IAM o un episodio de insuficiencia 

cardíaca deberían incluirse en programas de rehabilitación cardíaca (RC) previa 

valoración de su capacidad de ejercicio, dejando pasar desde el evento al menos durante 

3 o 6 meses para iniciar la práctica de ejercicio físico (71,73). 
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Para reducir la incidencia de complicaciones cardiovasculares en aquellas personas con 

alto o muy alto riesgo vascular y en prevención secundaria, la evidencia refuerza la 

necesidad de utilizarse un tratamiento antiagregante plaquetario, principalmente ácido 

acetilsalicílico (AAS) y/o Clopidogrel. No se recomienda el AAS en aquellas personas con 

riesgo de sangrado intestinal. En los pacientes con SCA, un tratamiento antiagregante 

doble reduce en un 10 % el riesgo de una nueva complicación en las siguientes dos 

semanas y en más de un 5 % en los siguientes ocho meses. En los tratamientos 

preventivos a largo plazo en personas que han tenido una complicación cardiovascular, 

el AAS reduce en un 10 % la mortalidad total, mientras que el Clopidogrel ha mostrado 

una eficacia algo superior, aunque con un mayor coste (30). 

 

 

1.5. Síndromes coronarios agudos e infarto agudo de miocardio 

La CI puede adoptar diferentes formas clínicas, de las cuales la angina y el IAM son las 

más frecuentes. En ocasiones, la enfermedad puede presentarse sin dolor, con 

insuficiencia cardíaca, arritmias graves o muerte súbita. En realidad, dos tercios de los 

pacientes presentan un IAM o muerte súbita como primera manifestación de la 

enfermedad. Estos datos subrayan la gravedad de la enfermedad y la importancia de su 

prevención y detección precoz (58). 

El SCA constituye la fase aguda de la EC y, contrariamente a lo que ocurre en otras 

enfermedades crónicas, es el modo de presentación clínica más frecuente (66 % de los 

casos) de la CI. La definición de SCA incluye un conjunto de manifestaciones clínicas 

secundarias a isquemia miocárdica aguda producida por la formación de trombosis 

intravascular o, menos frecuentemente, por un desequilibrio en la oferta/demanda de 

oxígeno con o sin obstrucción coronaria (58). El cuadro clínico y el pronóstico dependen 

de la gravedad de la isquemia y el estado previo de los pacientes, desde la forma 

asintomática hasta la angina inestable, el IAM y la muerte súbita. Con el fin de facilitar 

su evaluación y tratamiento, el SCA se clasifica según su modo de presentación en el 

ECG: SCA con elevación del segmento ST (SCACEST) y SCA sin elevación del ST (SCASEST); 

estos últimos incluyen a los pacientes con IAM sin elevación del ST y la angina inestable 

según aparezcan o no signos de necrosis miocárdica (Figura 2) (74). Es de destacar que 
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en los últimos 20 años la incidencia de SCACEST ha disminuido notablemente, mientras 

que la de SCASEST se ha duplicado. Lo primero se debe a una mayor eficacia en la 

prevención de la enfermedad, mientras que lo segundo es imputable a la mejoría de los 

tratamientos del SCA, con una notable disminución de la mortalidad y un alargamiento 

de la esperanza de vida. Actualmente, el 30 % de los casos de SCA son IAM con elevación 

del ST (IAMCEST); el 60 %, IAM sin elevación del ST, y el 10 %, anginas inestables (6). 

Los pacientes con un SCACEST y elevación y/o descenso agudo de la troponina cardiaca 

T (TnT) cumplen los criterios diagnósticos de IAMCEST. La mayor incidencia ocurre a 

primeras horas de la mañana según el ritmo circadiano y coincide con los cambios en la 

agregabilidad plaquetaria y en los valores de cortisol que ocurren a estas horas. Su 

mortalidad durante la fase aguda es del 40 %; de este porcentaje, las dos terceras partes 

ocurren durante la primera hora de aparición de los síntomas, habitualmente por 

fibrilación ventricular. Por ello, constituye una de las primeras causas de muerte en la 

mayoría de los países desarrollados (74). 

 

Fisiopatología 

La aterosclerosis causa más del 90 % de los casos de EC manifestándose de manera 

aguda por medio de un SCA. La etiología de esto es el desequilibrio agudo entre la oferta 

y la demanda de oxígeno al miocardio como resultado de: 1) trombosis coronaria 

inducida por rotura, erosión o protrusión de nódulos calcificados de la placa de ateroma; 

2) aumento agudo de las demandas de oxígeno con o sin estenosis coronaria; 3) 

vasoespasmo coronario o disfunción microvascular, y 4) disección coronaria espontánea 

(74). 
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La rotura o erosión de la placa expone al torrente sanguíneo el colágeno del 

subendotelio, el núcleo lipídico de la placa, el factor tisular expresado por los 

macrófagos y otras sustancias que estimulan la adhesión y activación plaquetarias, y la 

vía extrínseca de la coagulación (Figura 1). La consiguiente liberación de sustancias 

vasoactivas conduce a la formación de un trombo blanco plaquetario. Cuando el 

estímulo sobre la coagulación es suficientemente intenso, se induce la generación de 

trombina con formación final de fibrina y de un trombo rojo. Si en este momento y en 

este lugar el balance entre un estado protrombótico prevalece sobre el fibrinolítico, se 

 
Figura 2. Clasificación, causa y manifestaciones del electrocardiograma (ECG) del Síndrome 

Coronario Agudo (SCA). La rotura o erosión de una placa aterosclerótica desencadena la 

agregación plaquetaria y la cascada de la coagulación para formar un trombo intracoronario. El 

SCA con elevación del ST ocurre como consecuencia de la obstrucción completa de la luz del vaso 

por un trombo rojo rico en fibrina, mientras que la obstrucción incompleta o completa pero 

transitoria da lugar al SCA sin elevación del ST, que puede manifestarse en el ECG por descenso 

del ST, ondas T negativas o un ECG normal. La presencia de elevación en sangre de Troponinas 

define la presencia infarto que genera necrosis y define a infarto de miocardio con (IAMCEST) o 

sin (IAMCEST) elevación del ST según el caso. Fuente: Elaboración propia basada en Crea F, et al 

(2017) (74). 



 41 

producirá la trombosis con reducción aguda total o parcial de la luz del vaso (Figura 2) 

(74). 

Una vez producida la obstrucción coronaria, se provoca la isquemia inmediata y 

transmural de la zona de miocardio irrigada por la arteria afectada. La necrosis aparece 

posteriormente de forma progresiva, dirigiéndose como un frente de onda desde el 

subendocardio hacia el epicardio. La progresión de esta “ola de necrosis” es 

exponencial; experimentalmente, tras una oclusión coronaria, la necrosis alcanza el 35 

% del miocardio isquémico a los 45 min, el 65 % a las 3 h y el 75 % a las 6 h. La necrosis 

es, pues, un fenómeno dinámico y su extensión definitiva dependerá 

fundamentalmente de la masa ventricular irrigada por la arteria ocluida, la existencia de 

colaterales, la presencia de lesiones obstructivas en otros vasos, la posibilidad de una 

reperfusión miocárdica precoz por lisis espontánea o terapéutica del trombo y, en 

mucho menor grado, de las demandas de oxígeno del miocardio isquémico (74,75). 

A diferencia de lo que ocurre en las personas con EC crónica con o sin angina estable, la 

mitad de las estenosis coronarias que conducen a un SCA limitan en menos de un 50 % 

la luz del vaso; ello explica por qué la mayoría de estas personas no tiene síntomas 

previos. Estas arterias con lesiones aparentemente no obstructivas suelen presentar en 

realidad extensas placas de ateroma que crecen hacia el interior de la pared de la arteria 

como resultado de un remodelado positivo que intenta preservar la luz del vaso (Figura 

1) (58). 

El riesgo de rotura de una placa de ateroma depende más de su composición que del 

grado de obstrucción al flujo que produce. Las llamadas placas vulnerables a la rotura 

suelen tener un gran núcleo rico en colesterol (> 40 % de la placa) recubierto por una 

capa fibrosa delgada (< 100 μm), con signos de inflamación (macrófagos) y apoptosis, 

con disminución de CML. Además, presentan remodelado positivo, no suelen estar 

calcificadas, suelen presentar neovascularización a partir de la vasa vasorum y muestran 

signos de inflamación perivascular en la adventicia (58,59,74). 

Las causas de las roturas de las placas son en gran parte desconocidas, aunque tanto los 

factores reológicos sanguíneos, como el ritmo circadiano, como la inflamación local y 

sistémica desempeñan un papel determinante. Otros factores físicos, psicosociales y 

ambientales pueden producir vasoconstricción coronaria y activación de la coagulación, 
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y contribuir así a la rotura de la placa y la trombosis coronaria (58,59,74). Incluso en 

ausencia de trombo intracoronario, estos desencadenantes pueden disminuir el umbral 

para la inestabilidad eléctrica cardíaca, aumentar su activación simpática al elevar la 

producción de catecolaminas e inducir fibrilación ventricular y muerte súbita. Otros 

factores desencadenantes incluyen el tabaquismo, el consumo de cocaína y 

anfetaminas, la realización de esfuerzos físicos intensos en personas no entrenadas, la 

actividad sexual, el estrés agudo, la agresividad, la depresión, la ansiedad, la ingesta de 

comidas copiosas, la ingesta aguda de alcohol, el frío, las infecciones respiratorias, la 

gripe y la polución atmosférica (58,74). 

Otros factores, propios de la persona, determinan la gravedad clínica del SCA como el 

número de lesiones coronarias, la existencia de circulación colateral o de IAM previos, 

el grado de disfunción ventricular, la insuficiencia cardíaca y la propensión a presentar 

arritmias ventriculares. Ello determina que, ante una misma causa (rotura de una placa) 

y un mismo grado de isquemia, se pueda no presentar un SCA o incluso ningún síntoma, 

o bien un IAM extenso o muerte súbita (74). 

 

Cuadro clínico y diagnóstico  

El dolor torácico prolongado es un motivo de consulta frecuente en los servicios de 

urgencias. Así, de las personas que acuden a urgencias por dolor torácico, sólo el 15 % 

presentan un infarto; el 5 %, angina inestable, y el 5 %, otra cardiopatía, mientras que 

en el 75 % restante el dolor no es de origen cardíaco. Además de la dificultad diagnóstica 

inherente a un síndrome esencialmente clínico, resulta crucial orientar el diagnóstico 

rápidamente en menos de 20 min ayudados únicamente por la clínica y el ECG (74). 

El dolor torácico del SCA puede ser: a) inicial o de comienzo reciente y grave (duración 

de los síntomas inferior a un mes con angina); b) angina progresiva, una angina crónica 

de esfuerzo que se ha hecho más frecuente, intensa, aparece ante esfuerzos menores o 

tarda más en desaparecer, y c) angina de reposo prolongada, generalmente de duración 

superior a los 20 min. También se considera dolor de SCA el que aparece pocos días 

después de un IAM y la angina de Prinzmetal, caracterizada por la aparición de angina 

de reposo con elevación transitoria del segmento ST. Si estos pacientes presentan 
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elevación de los marcadores de necrosis miocárdica (p. ej., TnT), el diagnóstico será de 

IAM (6,74,76). 

La forma de presentación más habitual es en forma de dolor torácico prolongado en 

reposo, más intenso que el de la angina estable, y es también la de más difícil 

diagnóstico. Cuando la isquemia es intensa, puede acompañarse de otros síntomas 

como sudoración, náuseas, disnea, debilidad o síncope, o ser los únicos síntomas 

(equivalente anginoso); ello es más frecuente en mujeres, pacientes de edad avanzada 

o DM (6,76). Alrededor del 20 % de los IAM no se reconocen clínicamente por cursar sin 

dolor o con dolor atípico, y el diagnóstico se realiza de forma retrospectiva al realizarse 

un ECG, una prueba de imagen o un análisis de TnT. Esto es más frecuente en los 

pacientes diabéticos y en los de edad avanzada, donde además el dolor puede 

localizarse exclusivamente en los brazos, el epigastrio o el cuello; otras veces, por el 

contrario, los síntomas dominantes son las náuseas y los vómitos, que simulan un cuadro 

digestivo, o se pueden manifestar en forma de astenia profunda, disnea, estado 

confusional, síncope o un accidente cerebrovascular (ACV). 

En la exploración física no existe ningún signo específico de SCA. Algunas personas 

pueden presentar signos de activación adrenérgica (palidez, sudoración), hipotensión o 

HTA, pulso irregular, taquicardia o bradicardia, signos de insuficiencia cardíaca (tercer 

ruido, crepitantes) y soplos de insuficiencia mitral por disfunción isquémica de los 

músculos papilares del ventrículo izquierdo (6,76). Los infartos de localización inferior 

tienden a una mayor estimulación vagal, manifestándose con tendencia a la bradicardia 

(muy frecuente durante las primeras horas) e hipotensión. Por el contrario, la 

taquicardia e hipertensión se asocian a una mayor descarga adrenérgica y estimulación 

simpática visualizándose mayormente en los infartos anteriores. La afección del 

ventrículo derecho se manifiesta por signos de fallo ventricular derecho, que incluyen 

ingurgitación yugular e hipotensión. Una exploración normal nunca descarta la 

existencia de un IAM (75,76). 
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Definición y tipos de Infarto de Miocardio 

Es importante recalcar que la liberación en sangre circulante de las troponinas permite 

realizar el diagnóstico de lesión miocárdica, pero no de su etiología. Así, cualquier 

proceso que aumente el estrés miocárdico como la HTA aguda, la insuficiencia cardíaca, 

la miocarditis, la pericarditis, las taquiarritmias cardíacas, etc., y muchos otros procesos 

no cardíacos como la insuficiencia renal cónica, la amiloidosis, el ictus, la sepsis, la 

quimioterapia, ejercicio extenuante, etc., pueden cursar con elevación de las troponinas 

en ausencia de un infarto de miocardio. En muchos de estos casos se observa una curva 

plana de TnT indicadora de lesión no aguda. Por ello, para diagnosticar IAM se precisa 

que exista una liberación aguda de TnT (elevación y descenso de su concentración en 

sangre) junto con signos o síntomas de isquemia. Esto último se define como: síntomas 

de isquemia, cambios ECG indicativos de isquemia (alteraciones del ST, onda T o nuevo 

bloqueo de rama izquierda), aparición de nuevas ondas Q en el ECG, evidencia mediante 

técnicas de imagen de aparición de pérdida de viabilidad o de discinesia de un segmento 

miocárdico (75,76). 

Se distinguen cinco tipos de infarto de miocardio (75,77): 

• Tipo 1. IAM causado por aterotrombosis precipitado por rotura o erosión de la placa 

de ateroma. Constituye el 90 % de los SCACEST y la mayoría de los SCASEST. 

• Tipo 2. IAM causado por un desequilibrio entre la oferta y la demanda de oxígeno por 

el miocardio. Incluye los casos con placas obstructivas, pero sin rotura ni trombosis, 

el espasmo coronario o disfunción microvascular, las disecciones coronarias 

espontáneas y casos con coronarias normales, pero con desequilibrio importante 

entre la oferta y la demanda de oxígeno. La mayoría son SCASEST. 

• Tipo 3. Pacientes con muerte súbita precedida por síntomas de isquemia, cambios 

isquémicos en el ECG o fibrilación ventricular, que fallecen antes de que se les puedan 

medir las TnT en sangre, o los que presentan signos de IAM en una autopsia. 

• Tipo 4. IAM que ocurre en el transcurso de un cateterismo coronario intervencionista. 

• Tipo 5. IAM durante un procedimiento quirúrgico de revascularización coronaria. 
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Exploraciones complementarias en el IAMCEST 

a) Electrocardiograma 

La realización de un ECG es la exploración más importante a realizar en un paciente con 

sospecha de SCA, tanto por su valor diagnóstico como por su valor pronóstico; ello debe 

realizarse tanto en el ingreso del paciente como en cada episodio de dolor. La presencia 

de elevación transitoria del ST, especialmente cuando cede con rapidez con la 

administración de nitroglicerina, orientará el cuadro hacia la angina vasoespástica o de 

Prinzmetal, mientras que, si la elevación del ST y el dolor son persistentes, se tratará de 

un SCACEST tributario de recibir rápidamente tratamiento de reperfusión. La presencia 

de descenso transitorio del segmento ST durante el dolor permite diagnosticar el 

SCASEST y categorizar su riesgo, mientras que la aparición de ondas T negativas, 

especialmente cuando son profundas (> 0,3 mV) y aparecen en precordiales, tiene 

también importantes implicaciones clínicas. A pesar de la importancia de la observación 

de estos cambios isquémicos en el ECG, es importante recalcar que la presencia de un 

ECG normal no excluye la existencia de un SCA (75,76,78). 

Junto con la clínica y los marcadores bioquímicos de necrosis, constituye un elemento 

fundamental para el diagnóstico de IAMCEST; además, permite localizar la necrosis, 

estimar su extensión y el pronóstico de las personas pacientes. La interrupción del flujo 

coronario determina cambios isquémicos inmediatos en el ECG que inicialmente se 

circunscriben a la onda T que aumenta de tamaño (alta y picuda) y se vuelve simétrica. 

Minutos más tarde el segmento ST se desplaza hacia arriba y adopta una forma 

convexa (elevación del segmento ST). Horas más tarde aparecen las ondas Q patológicas 

(amplitud superior al 25 % del complejo QRS o duración mayor de 0,04 s). Finalmente, 

las ondas T se invierten (ondas T negativas). No obstante, las ondas Q pueden no 

aparecer o sólo hacerlo transitoriamente en función del grado de reperfusión del 

miocardio y de la recuperación del potencial de acción transmembrana; por ello, no 

existe una buena correlación entre los hallazgos de anatomía patológica y la aparición 

de ondas Q, que dependen más del tamaño de la cicatriz que de su transmuralidad  

(75,76). 

Las derivaciones que presentan elevación del ST u onda Q orientan sobre la localización 

del infarto, lo que tiene importancia pronostica; en general, los infartos anteriores 
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tienen peor pronóstico, ya que se complican más a menudo por disfunción ventricular, 

insuficiencia cardíaca y taquiarritmias. El diagnóstico electrocardiográfico de infarto es 

difícil en presencia de bloqueo de rama izquierda, siendo en estos casos la clínica y las 

TnT claves para la determinación (6,78).  

 

b) Marcadores bioquímicos de necrosis miocárdica 

Las TnT e I son proteínas reguladoras del complejo actina-tropomiosina responsables de 

la contracción de las fibras miocárdicas, por lo que su liberación en plasma indica la 

existencia de lesión miocárdica con alta sensibilidad y especificidad (> 90 %); por ello, 

son los marcadores de elección. La CPK y su isoforma MB son marcadores menos 

sensibles y específicos (74,76). 

En pacientes con IAM, las TnT empiezan a detectarse en plasma a las 3 h (incluso antes 

cuando se determinan las TnT de alta sensibilidad) y suelen alcanzar un pico máximo a 

las 24 h, excepto en los IAM pequeños cuyo pico máximo puede ocurrir a las 6 h; por 

ello, su análisis debe realizarse siempre en el ingreso y repetirse a las 3-6 h; si se confirma 

el diagnóstico de IAM, deben repetirse cada 12-24 h hasta su normalización para poder 

estimar el tamaño de la necrosis; también se repetirá su análisis cada vez que aparezca 

un nuevo episodio de dolor torácico (74,76).  

Cabe destacar que la elevación de los marcadores bioquímicos se correlaciona con la 

presencia de necrosis, pero el valor de la concentración máxima hallado en una persona 

afectada no tiene valor clínico. Esto es debido a que la reperfusión altera su curva de 

liberación haciendo que el valor pico sea más precoz y elevado debido al efecto de 

“lavado” de la propia reperfusión (75,78). 

 
c) Ecocardiografía 

La ecocardiografía bidimensional constituye un método esencial para evaluar la función 

ventricular, las anomalías segmentarias de la contracción que siempre aparecen en el 

IAMCEST, y estimar la extensión del infarto y el pronóstico de las personas; es también 

muy útil para estimar el diagnóstico de IAM en presencia de bloqueos de rama izquierda 

o cuando el ECG no es diagnóstico. Además, permite diagnosticar las complicaciones del 
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IAM como el derrame pericárdico, la insuficiencia mitral, los aneurismas y trombos 

ventriculares; junto con el estudio Doppler, permite además diagnosticar las 

complicaciones mecánicas como la insuficiencia mitral por rotura del músculo papilar, 

la comunicación interventricular y la rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo con 

o sin taponamiento cardíaco (78).  

 
d) Cateterismo cardíaco 

En la fase aguda del IAM, la coronariografía está indicada como paso previo en todas las 

personas a las que se indica una intervención de angioplastia coronaria transluminal 

percutánea (ACTP) como método de reperfusión en el ingreso o después de una 

trombólisis; también está indicada en aquellas que presentan complicaciones 

isquémicas, insuficiencia cardíaca o arritmias ventriculares, o con una prueba de estrés 

positiva realizada antes del alta. Cuando se realiza en las primeras horas del cuadro 

agudo, se observa la obstrucción completa de la arteria que irriga la zona necrosada en 

el 85 % de las personas. La mitad presentan lesiones circunscritas a una sola arteria 

coronaria, mientras que el resto presenta lesiones en dos o en los tres vasos principales. 

Las lesiones del tronco común de la coronaria izquierda son poco frecuentes (< 5 %). La 

ausencia de lesiones coronarias (5 %) obliga a descartar otras causas de dolor torácico 

con elevación del segmento ST (78). 

 

 
Consecuencias fisiopatológicas de un infarto de miocardio: remodelado ventricular 

La necrosis afecta, prácticamente en todos los casos, el ventrículo izquierdo, aunque 

puede extenderse al ventrículo derecho o a las aurículas, y puede abarcar todo el 

espesor de la pared (transmural), o bien limitarse al tercio o a la mitad interna de ella 

(infarto subendocárdico). El infarto provoca cambios no sólo en la zona del IAM, sino 

también en la morfología, el tamaño y la función del resto del ventrículo. Estos cambios 

se denominan remodelado ventricular (79) e incluyen la expansión de la zona necrótica, 

la hipertrofia y dilatación de la zona normal, y el aumento del espacio intersticial con 

infiltración de fibroblastos; todo ello conduce a la pérdida progresiva de la morfología 

troncocónica del ventrículo y adquisición de una forma esferoidal (Figura 3). 
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El adelgazamiento del área necrótica se inicia en los primeros días al sustituir la fibrosis 

a los miocitos necrosados, seguido por su dilatación y expansión por deslizamiento y la 

realineación de las fibras musculares y la pérdida de los miocitos adyacentes; el grado 

de expansión depende directamente del tamaño del infarto y, por ello, se observa con 

mayor frecuencia en los infartos transmurales extensos, especialmente los de 

localización anterior. La expansión puede favorecer la formación de un aneurisma 

ventricular e incluso la rotura cardíaca. El aumento de la tensión que se produce en la 

pared normal del ventrículo como consecuencia del aumento del diámetro ventricular 

estimula su hipertrofia y dilatación, lo que conduce, junto con la proliferación de 

fibroblastos y el aumento del espacio extracelular, al remodelado ventricular y, 

finalmente, a la disfunción ventricular y a la insuficiencia cardíaca (80). 

 

 

 

Figura 3. Remodelado miocárdico postinfarto del ventrículo izquierdo (IM). La necrosis se sigue 

de la formación de una cicatriz con pérdida del grosor miocárdico (adelgazamiento) y aumento 

del diámetro de la cavidad (dilatación), lo que induce un aumento de la tensión de pared, tanto 

del área de necrosis como del resto del ventrículo. El aumento tisular y circulante de 

catecolaminas, angiotensina II, aldosterona y otros péptidos vasoactivos, junto con el aumento 

de la tensión de pared, la apoptosis y la proliferación de fibroblastos, determina el aumento del 

espacio extravascular y la progresiva dilatación y pérdida de la morfología troncocónica del 

ventrículo izquierdo hacia una forma esférica. Fuente: elaboración propia en base a Brenner S, 

et al. (2012) (79). 
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El fallo cardiaco secundario a un IAM se debe, especialmente, a la reducción de la masa 

contráctil del ventrículo izquierdo y es siempre un signo de mal pronóstico. En definitiva, 

el remodelado ventricular no es más que la respuesta adaptativa, o más bien 

desadaptativa, a la sobrecarga y/o lesión miocárdica que genera cambios en el tamaño 

y la función del corazón (79). El remodelado que sufre el ventrículo tras el infarto 

determina una dilatación progresiva, con disminución de la función ventricular (Figura 

3); por este mecanismo, incluso en ausencia de nuevos episodios isquémicos, puede 

aparecer tardíamente insuficiencia cardíaca. Alrededor del 10 % de las personas 

afectadas desarrollan una dilatación circunscrita en la zona necrótica, que forma una 

bolsa no contráctil, de pared delgada, que se distiende durante la sístole y resta eficacia 

a la contracción ventricular. Por lo general, se localizan en la zona anteroapical, se 

acompañan de trombosis mural y pueden provocar insuficiencia cardíaca (75,78-80).  

 

Durante las últimas décadas, los estudios de remodelado ventricular adverso post-IAM 

han ganado interés clínico para tratar de prevenirlo (80). Así como las estrategias de 

tratamiento inmediato o a corto plazo se centran en evitar las complicaciones más 

letales, como lo son las arritmias y el re-infarto, las estrategias a mediano y largo plazo 

se focalizan en evitar la evolución hacia la insuficiencia cardiaca y la pérdida de 

capacidad funcional (58,78). En este sentido, los biomarcadores cardíacos pueden 

ofrecer una herramienta para comprender la compleja adaptación cardíaca (81). Entre 

los marcadores biológicos tradicionales relacionados con la función cardiaca se 

encuentran el fragmento N-terminal del pro-péptido natriurético tipo B (NT-proBNP), 

un indicador del estiramiento de los cardiomiocitos y la progresión a la insuficiencia 

cardíaca crónica; la TnT, como un marcador de lesión miocárdica (82); y la CPK, un 

marcador de daño musculoesquelético que ayuda a diferenciar el daño miocárdico de 

otro tipo de daño muscular. En los últimos años ha surgido otros biomarcadores 

cardiacos entre los cuales está el factor estimulante del crecimiento sST2, miembro de 

la familia de receptores de la interleucina-1. Este marcador se expresa en los 

cardiomiocitos como respuesta a un aumento del estrés biomecánico y podría 

determinar un remodelado cardíaco negativo precoz (83). En general, un aumento 

excesivo de los niveles de estos biomarcadores se acompaña de un efecto deletéreo que 
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podría predecir el desarrollo de remodelado ventricular izquierdo negativo e 

insuficiencia cardíaca en el período post-IAM (84). 

 

 
Tratamiento de la fase aguda del síndrome coronario 

El tratamiento inicial del síndrome coronario está condicionado por varios factores, 

entre los cuales los más importantes son (6,78): 

1) La mitad de los fallecimientos por infarto se desarrollan en la primera hora de 

evolución y se deben a fibrilación ventricular, una causa fácilmente tratable en el 

hospital. 

2) En la mayoría de los casos la causa del infarto es la oclusión del vaso por un trombo, 

cuya lisis es posible farmacológicamente con la administración de fármacos que lisan la 

fibrina del trombo (fibrinolíticos) o mecánicamente, mediante intervención percutánea 

coronaria (IPC) e implante de stent intracoronario. 

3) La necrosis se establece de forma progresiva a lo largo de las primeras 6-12 h y la 

reperfusión precoz puede reducir la extensión del área necrosada, que es el principal 

determinante del pronóstico. 

En base a esto, los objetivos del tratamiento en esta fase del infarto son, por tanto: 

a) suprimir el dolor; 

b) prevenir las arritmias, en especial, la fibrilación ventricular; 

c) reducir el tamaño de la necrosis, 

d) prevenir y tratar las complicaciones. 

Una vez superada esta fase, la evaluación del pronóstico a largo plazo, la prevención de 

nuevos episodios isquémicos y la rehabilitación funcional, social y laboral de la persona 

constituyen nuevos objetivos (6,78). 

 
a) Desfibrilación 

Como se ha indicado, la mortalidad acumulada en el IAM es máxima durante la primera 

hora, siendo la causa más frecuente de esta mortalidad precoz la fibrilación ventricular, 
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por lo que identificar y revertir esta arritmia constituye la herramienta más eficaz para 

disminuir la mortalidad de las personas con isquemia miocárdica aguda. Ello justifica 

todos los esfuerzos para trasladar a la persona rápidamente al lugar donde exista un 

desfibrilador y personal capacitado para la identificación y tratamiento de la fibrilación 

ventricular. Actualmente, está en aumento la distribución en locales públicos de 

desfibriladores semiautomáticos, de gran facilidad de uso y que no requieren la 

identificación de la arritmia. Por todo ello, la decisión más importante a tomar ante una 

persona con un posible infarto es llamar inmediatamente al servicio de emergencias 

médicas y colocar un desfibrilador (6,78). 

 

b) Atención sanitaria 

Cuando la persona llega al centro de salud, hospital o es atendido en una unidad móvil 

medicalizada, lo primero que se realiza es una orientación diagnóstica de IAM y la 

exclusión de otras causas graves de dolor torácico, como la disección aórtica, y con ello 

la identificación de los candidatos a tratamiento de reperfusión urgente (código infarto). 

En ausencia de hipotensión arterial, se debe administrar un comprimido de 

nitroglicerina sublingual para descartar cualquier causa reversible de isquemia, causante 

o coadyuvante del episodio actual. Seguidamente deben colocarse accesos venosos con 

obtención de muestras de sangre para realizar análisis básicos incluidos los marcadores 

de necrosis. A continuación, se iniciará tratamiento analgésico con cloruro 

mórfico según el dolor y ante todo paciente con SCA se debe administrar AAS (100-325 

mg) como antiagregante plaquetario por vía oral lo antes posible (6,78).  

 
c) Reperfusión coronaria 

El tratamiento de reperfusión constituye uno de los mayores avances realizados en el 

tratamiento de las personas con afectaciones cardiológicas en los últimos 30 años y ha 

logrado disminuir en un 25 % la mortalidad por infarto, resultado comparable a lo que 

supuso la aparición de las unidades coronarias. Por ello, todas las personas con dolor 

coronario prolongado de menos de 12 h de evolución que no cede tras la administración 

de un comprimido de nitroglicerina sublingual y presentan en el ECG elevación de más 

de 1 mm (2 mm en V1 y V2) del segmento ST en dos derivaciones contiguas o bloqueo de 
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rama izquierda deben considerarse candidatos a tratamiento de reperfusión urgente. 

Este puede realizarse con la administración de fibrinolíticos o mediante la práctica de 

IPC (6,78). 

Los fibrinolíticos rompen la red de fibrina e inducen la lisis parcial del trombo y la 

recanalización de la arteria con reanudación del flujo coronario en hasta el 50-80 % de 

los casos. Ello interrumpe la ola de necrosis y limita el tamaño del infarto en un 10-20 

%, mejora la función ventricular y disminuye en un 20-30 % la mortalidad de la fase 

aguda. Las contraindicaciones absolutas a la fibrinólisis incluyen la hemorragia activa, 

los trastornos de la coagulación, el traumatismo o intervención quirúrgica recientes y el 

antecedente de AVC hemorrágico. La administración de Estreptocinasa, en dosis de 1,5 

millones de unidades en 1 h, y el Tenecteplase (un pulso intravenoso) son los fármacos 

más utilizados; siendo este último el de mayor especificidad para la fibrina. 

La práctica de IPC en las primeras horas de un IAMCEST permite abrir el 95 % de las 

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

Como consecuencia, y en comparación con la trombólisis, el IPC reduce en un 25 % la 

mortalidad y en un 40 % la incidencia de mortalidad, infarto o AVC hemorrágico. Por 

todo ello, el IPC constituye el tratamiento de elección en el IAMCEST siempre y cuando 

pueda administrarse en menos de 2 h desde el diagnóstico; en caso contrario, es 

preferible realizar fibrinólisis inmediata. Además, el IPC es el tratamiento de reperfusión 

de elección en los casos de shock cardiogénico, infartos extensos o de ventrículo 

derecho, infartos de más de 6 h de evolución y en pacientes con alto riesgo de 

hemorragia cerebral (ancianos, HTA, antecedentes de AVC, etc.) o con 

contraindicaciones a la fibrinólisis, así como en todos los casos de fracaso de la 

trombólisis (angioplastia de rescate). Sus mayores limitaciones son la escasa 

disponibilidad de esta técnica en cualquier lugar y a cualquier hora del día y el tiempo 

que se tarda en realizarla.  

 
d) Tratamiento farmacológico 

El tratamiento farmacológico, tanto en el SCACEST como en el SCASEST y la angina, se 

basa en la administración de antitrombóticos. Los antiagregantes potencian los efectos 

de los fibrinolíticos y disminuyen el riesgo de retrombosis pos-reperfusión, tanto 
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farmacológica como mecánica. La administración de AAS disminuye en un 27 % la 

mortalidad a largo plazo en pacientes con IAM, por lo que está indicada en todas las 

personas desde el ingreso. Para conseguir una mayor rapidez de sus efectos, la primera 

toma debe administrarse en dosis algo mayores que las de mantenimiento (160-325 mg, 

vía oral) o por vía intravenosa. La administración de Clopidogrel (inhibidores del 

receptor plaquetario P2Y12) junto con AAS reduce aún más el riesgo de retrombosis y 

de complicaciones isquémicas durante el primer año post-IAMCEST. Otros inhibidores 

P2Y12 como el Prasugrel y el Ticagrelor tienen mayor efecto antiagregante y más rápido 

que el Clopidogrel, por lo que están especialmente indicados en aquellas personas a las 

que se les practica una angioplastia urgente en el momento del ingreso (6,75,78).  

Los anticoagulantes reducen el riesgo de retrombosis coronaria y reinfarto, 

especialmente entre las personas que reciben trombolíticos fibrinoselectivos como el 

Tenecteplase y aquellos en las que se practica una angioplastia primaria. Además, 

disminuyen la incidencia de trombosis intraventricular y venosa periférica. Por ello, 

deben administrarse a todos las personas con infarto independientemente de que se les 

administre o no tratamiento de reperfusión. El fármaco de elección es 

la Enoxaparina, una heparina fraccionada, en dosis de 1 mg/kg de peso cada 12 h 

subcutáneo. El Fondaparinux es un inhibidor del factor Xa con menos efectos 

hemorrágicos que las heparinas y está especialmente indicado cuando se administran 

fibrinolíticos (6,78). 

Otros tratamientos que considerar son los β-bloqueantes, fármacos que disminuyen el 

consumo de oxígeno miocárdico y el riesgo de fibrilación ventricular durante la fase 

aguda, y el remodelado ventricular a largo plazo con prevención de la insuficiencia 

cardíaca. Por su parte, los inhibidores de la vía de la renina-angiotensina-aldosterona y 

los antagonistas de los receptores de angiotensina II, junto con los bloqueadores β-

adrenérgicos, constituyen la base fundamental del tratamiento del remodelado del 

miocardio después del infarto, la disfunción ventricular y la insuficiencia cardíaca, por lo 

que están indicados desde el primer día en todas las personas pacientes (6,78,80).  
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Pronóstico a largo plazo 

En aquellas personas que sobreviven a la fase aguda persiste el riesgo de que se 

produzca un nuevo accidente coronario o la muerte de forma prematura. La mortalidad 

en los primeros seis meses de convalecencia es del 4-10 % (6 % en personas 

reperfundidas) y se estabiliza posteriormente en el 2-4 % anual. A los 5 años, del 20 % al 

30 % de aquellas supervivientes de un infarto fallece, y el 15 % de los hombres y el 30 % 

de las mujeres padece un nuevo infarto (4,6,85). 

Los factores que determinan el pronóstico a largo plazo son fundamentalmente la edad 

superior a los 75 años, la DM, la gravedad de la afección coronaria o la isquemia 

persistente (espontánea o inducida), el grado de disfunción ventricular residual (fracción 

de eyección inferior a 40 %) y la presencia de arritmias ventriculares graves residuales. 

Estas personas constituyen el grupo de riesgo elevado. Así, el pronóstico es excelente 

en aquellas consideradas de bajo riesgo, correspondiente a mediana edad con FE normal 

sin isquemia ni arritmias residuales (6,78). 

Por esto, los objetivos del tratamiento una vez superada la fase aguda son disminuir la 

progresión de la EC, prevenir el remodelado ventricular, la insuficiencia cardíaca, el 

reinfarto y la muerte súbita y conseguir la rehabilitación funcional y laboral de la 

persona, que debe recibir información sobre cambios en el estilo de vida y el control 

estricto de los FRC. Los objetivos terapéuticos son no fumar en absoluto, disminuir el 

colesterol total por debajo de 170 mg/dL con LDL inferior a 70 mg/dL (1,8 mmol/L), 

mantener una PA igual o inferior a 130/85 mmHg, en pacientes con DM, valores de 

hemoglobina glicosidada inferiores a 7 % y mejorar la capacidad cardiorrespiratoria. 

Todo ello se consigue mejor si se sigue un programa ambulatorio de RC en el ejercicio 

físico (71). El AAS reduce en un 25 % la mortalidad de pacientes que han padecido un 

IAM, por lo que debe administrarse a todas ellas; en caso de contraindicaciones puede 

administrarse Clopidogrel o similar. La administración de β-bloqueantes de forma 

crónica después del infarto reduce en un 20 % la incidencia de mortalidad o reinfarto y 

previene el remodelado ventricular. Por su parte, el tratamiento con Inhibidores de la 

vía de la renina-angiotensina-aldosterona o antagonistas de los receptores de 

angiotensina II reduce el remodelado ventricular, disminuye la incidencia de 
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insuficiencia cardíaca, mejora la supervivencia, disminuyen la progresión del daño renal 

en pacientes diabéticos con proteinuria e hipertrofia ventricular en las personas con HTA 

primaria. Por todo ello, deben administrarse estos grupos farmacológicos a todas las 

personas que han sufrido IAM que no presenten contraindicaciones (6,78). 

 

 

1.6. Rehabilitación cardiaca integral basada en el ejercicio físico 

Hasta la década de los años 50, el tratamiento estándar del IAM consistía en varias 

semanas de hospitalización, seguidas por meses de actividad física restringida. La RC 

basada en el ejercicio físico se desarrolló para invertir la pérdida de la condición física 

producida por esta restricción de la actividad física. El ejercicio físico fue fundamental 

en este proceso y fue una de las pocas intervenciones que redujeron la angina de pecho 

de esfuerzo en la época anterior a los β-bloqueantes y las intervenciones de 

revascularización coronaria (86,87). 

La duración menor de la hospitalización, junto con los fármacos y las intervenciones 

eficaces para el tratamiento de la isquemia miocárdica, han cambiado los programas de 

RC. Las directrices internacionales reflejan estos cambios e indican que el ejercicio físico 

debe ser la base central de la rehabilitación de estas personas asociado a la educación y 

el asesoramiento para aumentar los comportamientos saludables, mejorar el bienestar 

psicológico, fomentar el cumplimiento de las pautas de medicación y lograr una 

adecuada adherencia a una dieta cardiosaludable (88). Actualmente los programas de 

RC integrales poseen un nivel de indicación de clase I para aquellas personas que se han 

sometido a una ACTP o a un injerto de derivación arterial coronaria (by pass), que han 

sufrido un SCA, o que tienen angina de pecho estable o enfermedad vascular 

periférica. Esta recomendación recibió el más alto nivel de evidencia (A) para todos los 

trastornos excepto la angina (nivel B) (89). 

Analizando los efectos de la RC sobre la morbilidad y la mortalidad en pacientes con EC, 

una revisión sistemática identificó 47 estudios en los que 10.794 pacientes con IAM, 

cirugía de by pass, ACTP o angina de pecho se asignaron aleatoriamente para la RC 

basada en el ejercicio físico o para los cuidados habituales (90). La mortalidad total y la 
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mortalidad CV fueron un 13 y un 26 % menores, respectivamente, a los 12 meses o más 

de seguimiento, mientras que los ingresos hospitalarios fueron un 31 % menores en el 

primer año del estudio (P < 0,05 para todos). Un metaanálisis reciente que incluyó 63 

estudios sobre 14.486 pacientes con IAM, angina o EC definida por angiografía demostró 

que con la RC la mortalidad CV y los ingresos hospitalarios disminuyeron 26 y 18 %, 

respectivamente (91). En su conjunto, la RC demostró beneficios similares 

independientemente de la naturaleza del programa (solo ejercicio físico frente a otros) 

(90,91). 

El ejercicio físico es fundamental en los programas de RC para la reducción del riesgo 

debido al aumento de la resistencia física y a la reducción de la isquemia cardíaca y la 

angina de pecho inducidas por el propio ejercicio físico. Los metaanálisis de los ensayos 

clínicos controlados aleatorizados sobre RC han demostrado los beneficios de los 

ejercicios de entrenamiento exclusivamente o de los ejercicios de entrenamiento 

combinados con prácticas exhaustivas de prevención secundaria. A pesar de que la 

disminución de los factores de riesgo, como hemos visto en apartados anteriores, son 

de gran relevancia en prevención secundaria, la práctica de ejercicio físico en el proceso 

de RC se postula como el eje central de la intervención (86,91). 

 

Efectos del ejercicio físico aeróbico sobre el sistema cardiovascular. 

El ejercicio aeróbico hace referencia a la actividad física llevada a cabo con una 

intensidad que permite la activación metabólica para obtener energía almacenada a 

través de la glucolisis aeróbica seguido de la beta oxidación de lípidos. Este tipo de 

ejercicio involucra grandes grupos musculares que llevan a cabo actividades dinámicas, 

lo que resulta en un aumento significativo de la frecuencia cardiaca y el gasto energético. 

Algunos ejemplos de ejercicio aeróbico son el ciclismo y la carrera realizados a una 

intensidad de baja a alta (92). 

El ejercicio aeróbico puede ser continuo o en intervalos. Este último, conlleva completar 

pequeñas series de ejercicio de alta intensidad intercaladas con periodos de 

recuperación. Cuando se compara con el entrenamiento continuo, el ejercicio 

interválico determina un mayor reto para el sistemas cardiopulmonar, vascular 

periférico y metabólico, y tiene como resultado un entrenamiento más efectivo (93). Por 
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este motivo, el entrenamiento en intervalos debe prescribirse preferiblemente a 

pacientes cardiacos estables y se recomienda que los periodos de recuperación tengan 

una duración apropiada y que sean periodos activos (94). El entrenamiento en intervalos 

no está estandarizado y se utilizan varios enfoques debiendo personalizarse según la 

forma física y las comorbilidades de cada persona (95).  

Los beneficios clínicos que aporta el ejercicio aeróbico están mediados por las 

adaptaciones cardiovasculares al entrenamiento. Los principales efectos son: a) 

aumento del volumen sistólico; b) incremento del volumen de las cavidades cardiacas y 

los grosores parietales; c) disminución de la frecuencia cardiaca tanto en reposo como 

en ejercicio de intensidad submáxima, y d) mejora de la perfusión miocárdica (96). 

El gasto cardiaco aumenta durante la actividad física, debido a que aumentan los dos 

factores de los que depende: frecuencia cardiaca y volumen sistólico (86). Durante el 

ejercicio intenso, el volumen sistólico puede llegar a duplicarse; si bien en personas no 

entrenadas dicho aumento es muy poco evidente, en los deportistas en buena forma es 

considerable y sigue elevándose hasta alcanzar su máximo a niveles de esfuerzo 

comprendidos entre el 50 y el 60% del consumo máximo de oxígeno. A partir de este 

nivel de esfuerzo, el volumen sistólico se estabiliza hasta intensidades de ejercicio muy 

elevadas (96). 

Otra adaptación funcional relacionada con la práctica constante de ejercicio físico es que 

origina un aumento de las cámaras cardiacas, tanto de sus volúmenes como de los 

espesores parietales; los primeros son los determinantes más importantes para el 

aumento del gasto cardiaco. En los deportistas que realizan ejercicios de resistencia 

aeróbica predomina el primero, aunque tras muchos años de entrenamiento a alta 

intensidad también aparece hipertrofia parietal, en tanto que en los dedicados a la 

práctica de esfuerzos isométricos y deportes de fuerza se producen cambios muy 

pequeños tanto en el volumen latido como en los espesores parietales (96). 

El ejercicio físico, a su vez, produce una reducción de la frecuencia cardiaca en reposo, 

y también se hace evidente durante el ejercicio físico en individuos entrenados, cuando 

la preparación se realiza a intensidades submáximas, fenómeno directamente 

relacionado con el aumento del volumen latido (90). Entre los mecanismos de la 

bradicardia, se encuentra en primer lugar la regulación del sistema nervioso autónomo, 
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por un aumento del tono vagal, pero también una disminución de la propia frecuencia 

intrínseca del corazón, variación de la sensibilidad de los barorreceptores, el aumento 

del volumen sistólico y, por supuesto, las condiciones genéticas propias de cada 

individuo (96). 

Otra adaptación típica y beneficiosa que el ejercicio físico causa es la mejora de la 

circulación coronaria, que se debe, entre otros, al fenómeno de capilarización, que 

consiste en un aumento de la densidad capilar y es proporcional al engrosamiento de la 

pared miocárdica, con el consecuente aumento del flujo sanguíneo coronario. Además, 

el entrenamiento de resistencia también aumenta el calibre de los vasos coronarios 

epicárdicos con el fin de mantener una adecuada perfusión por la mayor masa 

miocárdica. A parte de estos cambios relacionados con la angiogénesis, también se 

producen adaptaciones funcionales como mayor relajación de las pequeñas arterias 

coronarias y/o producción de óxido nítrico del endotelio coronario (96,97). 

 
 
Estructura de los programas de rehabilitación cardíaca 

Los programas de RC se dividen en tres fases basadas en el estado clínico de la persona. 

La fase 1 de la RC se refiere a los programas que se realizan durante la hospitalización y 

que comienzan poco después del episodio cardíaco agudo o de la intervención. Estos 

programas son poco frecuentes en la actualidad, debido a la brevedad de la estancia en 

el hospital en la mayoría de los casos, aunque algunos países europeos tienen programas 

de rehabilitación para pacientes hospitalizados que duran hasta varias semanas. Los 

programas de la fase 1 siguen siendo útiles para la movilización de pacientes de edad 

avanzada después de episodios cardíacos complicados, así como para muchos tipos de 

pacientes después de la cirugía cardíaca. La fase 1 también es una forma excelente de 

presentar el concepto de RC a los pacientes y de solicitar las derivaciones apropiadas a 

la fase 2 (86,90). 

La fase 2 de la RC se refiere a los programas ambulatorios supervisados por médicos 

durante el período posterior al alta. Generalmente, en estos programas, las personas 

pacientes hacen ejercicio físico dos o tres veces a la semana, durante 3-4 meses, hasta 

un total aproximado de 36 sesiones. A pesar de las abrumadoras evidencias sobre esta 
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fase de la RC, no se cuenta con estos programas de manera generalizada, lo que limita 

la participación. Otros abordajes de la RC, como los programas domésticos 

autosupervisados simples, los programas domésticos supervisados por personal de 

enfermería que hace visitas a domicilio, y los programas domésticos con monitorización 

electrocardiográfica (ECG) telefónica o teleasistencia, se han analizado en entornos de 

investigación y se han comparado favorablemente con programas estándar realizados 

en instituciones. Aunque la mayoría de las instituciones no cuentan de manera 

generalizada con tales programas alternativos, deben considerarse como una opción 

válida de RC, porque muchos pacientes no pueden asistir a los programas estándar de 

base institucional por muchas razones, incluyendo la falta de programas locales (98). 

La fase 3 de la RC se refiere a los programas de mantenimiento a largo plazo sin 

seguimiento ECG. Estos programas normalmente son proporcionados por los mismos 

centros que ofrecen los programas de la fase 2 y por los centros de salud de atención 

primaria, pero, como los programas de la fase 3 no incluyen supervisión médica directa, 

también pueden proporcionarlos los clubes de salud y los gimnasios (86,87,90,91).  

 

Diseño e implementación del programa de ejercicio físico 

Las personas que se derivan a la RC deben someterse a una prueba de esfuerzo limitada 

por los síntomas antes de entrar en el programa, para identificar y evaluar todos los 

síntomas importantes, la isquemia o las arritmias que pueden requerir otras 

intervenciones antes de la práctica del ejercicio físico. La prueba de esfuerzo también 

establece la capacidad de referencia para hacer ejercicio físico y determina la FC máxima 

para preparar una prescripción de ejercicios de entrenamiento. Generalmente, las 

pruebas se realizan cuando las personas pacientes están tomando sus fármacos 

habituales para imitar la respuesta probable de la FC que se producirá durante el 

entrenamiento (86). 

De manera general, una sesión de entrenamiento típica para pacientes en RC consta de 

unos minutos previos de calentamiento, seguido de ejercicio aeróbico y finalizado con 

unos minutos de enfriamiento. La sesión de calentamiento consiste en estiramientos y 

ejercicios de calistenia ligeros. También deben realizarse algunos ejercicios de 
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resistencia utilizando pesas ligeras o máquinas de ejercicio, a menudo después de la 

sesión aeróbica y como parte de un período de enfriamiento prolongado. Los ejercicios 

de resistencia isométricos deben trabajar la mayoría de los grupos musculares 

principales para aumentar la capacidad de los pacientes para realizar las tareas 

domésticas y laborales (86,89,91). 

El componente de ejercicio aeróbico se propone como el elemento principal de la RC. 

Las guías recomiendan la adopción sistemática del modelo de prescripción FITT 

(frecuencia, intensidad, tiempo o duración y tipo de ejercicio). El tipo también debe 

incluir el modo de entrenamiento (es decir, la modalidad de resistencia continua o de 

intervalos para el entrenamiento aeróbico, o la participación de grupos musculares para 

el entrenamiento de fuerza/resistencia). Debe mantenerse la posibilidad de incluir otras 

determinaciones en el modelo FITT (es decir, grado de supervisión o relación con la hora 

de comer) (99). La intensidad deberá ser determinada individualmente en base a un 

porcentaje del consumo de oxigeno ventilatorio máximo (V̇O2máx) de la persona y 

traducida a FC para su monitorización. Se debe proponen una regla de progresión 

individual acorde a la capacidad funcional tanto para la intensidad como para el tiempo 

de las sesiones. Paralelamente se recomiendan otras actividades, como caminar o 

pasear, los días que los pacientes no asisten a las sesiones supervisadas (95,99). 

Un concepto clave en las adaptaciones fisiológicas al ejercicio es el de volumen. Esta 

variable está determinada por la interacción básica de los elementos que constituye la 

prescripción del ejercicio físico: la frecuencia y el gasto de energía del ejercicio 

(intensidad y tiempo de ejercicio)  (100). Con esto, el volumen de entrenamiento se pude 

ajustar modificando sus componentes. Los estudios sobre el manejo del volumen de 

entrenamiento están cobrando fuerza en los últimos años, en particular sobre 

poblaciones donde el beneficio del ejercicio físico ha sido demostrado ampliamente (p. 

ej. personas con alto riesgo cardiovascular). Particularmente la variable tiempo es una 

de las que más interesa para poder optimizar las sesiones de entrenamiento. Si se tiene 

en cuenta que la intensidad y la frecuencia son constantes, podría suponerse que la 

modificación del volumen a expensas del tiempo de ejercicio lograría mayores mejoras 

en la capacidad aeróbica o muscular. Para esto, las evidencias no son concluyentes e 
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incluso opuestas, en particular para los altos volúmenes de ejercicio de intensidad 

vigorosa donde no se asociaron con una mayor capacidad aeróbica (101). 

 

Entrenamiento a intervalos de alta intensidad 

Numerosos estudios recientes han examinado el uso de entrenamiento interválico de 

alta intensidad (HIIT, del inglés high-intensity interval training) en la RC para acelerar el 

efecto de los ejercicios de entrenamiento (102). El HIIT consigue potenciar las mejorías 

en la capacidad cardiorrespiratoria a través del V̇o2max en pacientes con insuficiencia 

cardíaca sistólica, tras un IAM, en comparación con el entrenamiento continuo de 

intensidad moderada (103). En personas con IAM el HIIT no parece incrementar el riesgo 

cardíaco y a pesar de que los estudios hasta la fecha son relativamente pequeños, la 

evidencia propone que HIIT es una modalidad de ejercicio aeróbico con mejor relación 

tiempo/eficacia (104). Además, se postula como una estrategia con mayor adherencia 

al considerarlo por muchos pacientes como menos “aburrido” que el entrenamiento 

tradicional (105).  

 

Nutrición y otros componentes de la rehabilitación cardíaca integral 

El asesoramiento nutricional y psicológico, así como el tratamiento de los factores de 

riesgo de lípidos séricos, PA y tabaquismo, son componentes esenciales de la RC. 

Abordar cuestiones como la PA, el tratamiento de los lípidos y dejar de fumar suele 

requerir equilibrar las funciones del personal de RC y el médico de atención primaria. 

Generalmente, la atención primaria y el personal de RC se centran en los aspectos del 

asesoramiento para el tratamiento de los factores de riesgo (prevención secundaria) 

(86,106).  

Aproximadamente el 80 % de las personas pacientes en RC tienen sobrepeso o están 

obesas. Una pérdida significativa de masa corporal no se consigue solo con ejercicio 

físico. La RC ofrece la oportunidad de asesoramiento conductual sobre la pérdida de 

masa corporal que se asocia a mejorías en sensibilidad a la insulina, PA, lípidos, factores 

de coagulación y función endotelial (107). 



 62 

La MeDiet ha sido valorada y analizada en el ensayo multicéntrico, aleatorizado y de 

prevención primaria llamado PREDIMED. Este estudio evaluó los efectos a largo plazo 

de la MeDiet sobre los eventos clínicos de ECV con resultados significativos en la 

reducción de eventos. Las mejoras significativas en los factores de riesgo de ECV clásicos 

y emergentes también respaldaron un efecto favorable de la MeDiet en la PA, la 

sensibilidad a la insulina, los perfiles de lípidos, las partículas de lipoproteínas, la 

inflamación, el estrés oxidativo y la aterosclerosis carotídea. El ensayo PREDIMED 

proporcionó además pruebas sólidas de que una dieta basada en vegetales, rica en 

grasas insaturadas y polifenoles puede ser un modelo sostenible e ideal para la 

prevención de la ECV. A pesar de la escasa evidencia sobre la prevención secundaria, la 

MeDiet se postula como una alternativa de gran valor dada su capacidad de adaptación 

a un cambio de estilo de vida progresivo e individualizado tras sufrir un evento coronario 

(108).  

 

Retos actuales de la rehabilitación cardiaca  

La RC basada en ejercicio físico tiene una recomendación de clase Ia en las directrices 

de la AHA, pero está infrautilizada. Solo del 14 al 35 % de las personas supervivientes a 

un IAM y aproximadamente el 31 % de aquellas tras una revascularización coronaria 

participan en programas de RC. Mujeres, personas de mayor edad, grupos minoritarios 

y pacientes en situación socioeconómica baja o con dificultad laboral presentan índices 

de remisión y cumplimiento especialmente bajos. Técnicas sencillas y disponibles 

pueden mejorar esta situación. Por ejemplo, la implementación de rutinas de ejercicio 

físico de mejor tiempo/eficiencia como se propone en el entrenamiento HIIT combinado 

con estrategias nutricionales como la MeDiet puede ser una buena opción. Esto va 

alineado con la premisa de que todo esfuerzo para contener el gasto también podría dar 

lugar a un uso más generalizado y eficiente de la prevención secundaria a través de la 

RC basada en ejercicio físico como método para reducir los reingresos hospitalarios 

(86,89,98).  
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1.7. Entrenamiento interválico de alta intensidad en la enfermedad coronaria 

La RC integral basada en ejercicio físico es una herramienta de prevención secundaria 

utilizada en todo el mundo para mejorar el pronóstico en pacientes con diversas formas 

de ECV. Un componente clave de un programa integral de RC es el entrenamiento físico 

que ha demostrado reducir morbimortalidad y hospitalización al mismo tiempo que se 

consiguen múltiples beneficios clínicos adicionales bien documentados (109). Entre 

estos se incluyen mejoras en las funciones cardiovascular, pulmonar y del músculo 

esquelético (p. ej., capacidad cardiorrespiratoria definida por el V̇O2max), calidad de vida, 

inflamación, síntomas depresivos, estrés y funciones cognitivas (98,110). El 

entrenamiento continuo de intensidad moderada (MICT) ha sido tradicionalmente la 

base de la prescripción del ejercicio aeróbico, lo que ha resultado en beneficios clínicos 

a corto y largo plazo para los pacientes con ECV y está integrado en las guías 

norteamericanas y europeas (111,112). 

El HIIT ha despertado un gran interés clínico surgido en los últimos años como una 

estrategia alternativa o adjunta al MICT y ha demostrado que produce mejoras similares 

o mayores en el V̇O2max en comparación con MICT (102). Mencionado por primera vez 

en las recomendaciones de la American Heart Association para la prescripción de 

ejercicio en 2007 (113), el HIIT se propone cada vez más como una modalidad de 

ejercicio físico en las guías internacionales para pacientes con EC. Específicamente, se 

ha encontrado que HIIT es tan efectivo, si no superior, a MICT en mejorar los resultados 

clínicos para pacientes con ECV, incluida la calidad de vida, la respuesta de la FC al 

ejercicio físico y la función miocárdica-ventricular (114-116). Es importante destacar que 

HIIT también parece ser tan seguro como MICT para pacientes con EC (117). El HIIT 

implica series repetidas de ejercicio físico de intensidad alta intercaladas con períodos 

de recuperación de menor intensidad (102). Desafortunadamente, existe escaso 

consenso sobre las variables prescriptivas óptimas de HIIT que obtienen los mayores 

beneficios para las personas con alto riesgo de ECV (111). Las incertidumbres más 

comunes que rodean la prescripción y la implementación de HIIT para estas personas 

incluyen la intensidad específica del ejercicio físico para los intervalos de más alta 

intensidad y aquellos de recuperación, la duración y la proporción de intervalos, el 



 64 

volumen total de entrenamiento, el método para prescribir la intensidad del ejercicio 

físico (p. ej., objetivos vs subjetivos), y seguridad de la persona paciente (118).  

 

Fundamentos y fisiología del entrenamiento interválico de alta intensidad  

El principio fundamental del HIIT es realizar períodos breves de ejercicio físico de alta 

intensidad (p. ej., > 85 % del consumo de oxigeno ventilatorio pico [V̇O2pico], > segundo 

umbral ventilatorio), intercalados con períodos de ejercicio físico de baja/moderada 

intensidad o descanso pasivo. Esto permite que se acumule mayor tiempo de 

entrenamiento de alta intensidad, algo que difícilmente lograrían realizando ejercicio 

continuo (119). En pacientes con cardiopatía coronaria, el HIIT puede considerarse un 

sustituto eficiente en el tiempo y/o una alternativa al entrenamiento físico continuo 

tradicional. Desde su aparición se han probado y utilizado diferentes protocolos de HIIT 

en pacientes con EC, dentro de lo que se ha considerado principalmente la intensidad, 

duración de la etapa, naturaleza de la recuperación y el número de intervalos. En 

general, los protocolos HIIT para pacientes con ECV se pueden agrupar en tres categorías 

diferentes (119): 

• intervalos largos: 3 a 15 min. al 85-90 % V̇O2pico; 

• intervalos medios: 1 a 3 min. al 95-100 % V̇O2pico; 

• intervalos cortos: 10 seg. a 1 min. al 100-120 % V̇O2pico. 

Además, el HIIT se puede realizar con diferentes tipos de ejercicio como ciclismo, 

carrera, marcha con inclinación, remo, natación u otras actividades. La intensidad del 

ejercicio físico generalmente se determina calculando proporciones en base a una 

unidad de medición objetiva, desde los equivalentes ventilatorios, la FC medida en el 

ejercicio máximo (%FC máxima), el porcentaje de V̇O2pico o el porcentaje de potencia 

metabólica aeróbica máxima. Por su parte, las medidas subjetivas que se usan 

comúnmente incluyen la escala de Börg de esfuerzo percibido (Börg: 6-20) o bien las 

escalas de disnea percibida en el esfuerzo (0 a 10). La elección de HIIT en cuanto a la 

intensidad del ejercicio físico, la duración de los intervalos y el uso de la recuperación 

activa o pasiva se basa en las respuestas fisiológicas deseadas, la tolerancia al ejercicio 

y la percepción de esfuerzo de las personas con EC (119). 



 65 

Por otro lado, en vista del gran impacto fisiológico de HIIT, la evidencia es creciente hacia 

protocolos de bajo volumen como estrategias eficientes en el tiempo que han 

demostrado ser efectivas tanto en poblaciones sanas (120,121) como en individuos con 

EC (122), DM tipo 2  (123) e HTA (124). Teniendo en cuenta que la "falta de tiempo" es 

una de las barreras más comunes para las personas que inician un programa de ejercicio 

supervisado, el HIIT de bajo volumen podría ser una estrategia interesante si los 

beneficios fisiológicos resultantes son comparables a los del HIIT de alto volumen. 

Parece que las cargas de actividad cortas e intensas con HIIT de bajo volumen podrían 

inducir un estímulo efectivo para los componentes central (cardiovascular) y periférico 

(músculo esquelético) que conducen a una rápida mejoría en la CRF (104,125). A pesar 

de que la evidencia es convincente de que HIIT es una estrategia útil para mejorar el 

V̇Oo2máx y el RCV, los mecanismos específicos que sustentan esto siguen siendo 

complejos y poco documentados (126). Posiblemente estén implicadas adaptaciones 

interrelacionadas que afectan componentes cardiovasculares y metabólicos (127).  

 

HIIT sobre el remodelado ventricular en pacientes con infarto de miocardio 

El volumen sistólico, la FC y el gasto cardiaco, así como el volumen plasmático 

sanguíneo, son parámetros cardinales que influyen en el V̇O2max según la ecuación de 

Fick (128). Diferentes grupos de investigación han analizado el efecto de HIIT sobre el 

sistema cardiovascular demostrando un aumento del volumen sistólico y del gasto 

cardiaco en reposo y máximo, del volumen plasmático y de la carga de hemoglobina con 

mejorías en muchos casos mayores que el MICT (129,130). Además, la variabilidad de la 

FC en reposo es un predictor del V̇O2pico y un predictor independiente de mortalidad por 

todas las causas habiéndose identificado como una de las primeras adaptaciones 

cardíacas en respuesta al entrenamiento físico, probablemente debido a la mejora de la 

FC intrínseca (nódulo sinoauricular) y la actividad vagal (actividad parasimpática) 

(131,132). 

A diferencia de otros componentes del sistema cardiovascular, los efectos de un 

programa HIIT en la remodelación cardíaca en pacientes con IAM han sido menos 

valorado. La literatura existente ha demostrado que el entrenamiento con ejercicio 

aeróbico interválico que comienza después del IAM no tiene efectos perjudiciales e 



 66 

incluso revierte la remodelación ventricular en la disfunción del ventrículo izquierdo (VI) 

tras el evento coronario (133-136). Incluso, datos adicionales sugieren una 

remodelación cardíaca más favorable después del HIIT en comparación con el MICT en 

pacientes con insuficiencia cardíaca post-IAM (117,137). Sin embargo, mientras que el 

HIIT ha demostrado un remodelado reversible del ventrículo izquierdo en pacientes con 

insuficiencia cardíaca postinfarto (hasta en un 20 % de los casos) (138,139), en ausencia 

de insuficiencia cardíaca el efecto sobre la estructura del ventrículo izquierdo y la 

función aún no está clara (114,133). Dado el número considerable de pacientes con 

función ventricular preservada después de un IAM, la necesidad para prevenir la 

progresión a insuficiencia cardiaca (140) y el aumento del uso de HIIT en programas de 

RC de pacientes con EC, es necesario conocer el volumen adecuado de este tipo de 

entrenamiento y sus efectos sobre diferentes parámetros asociados al remodelado 

ventricular.  

 

HIIT sobre la función vásculoendotelial en pacientes con infarto de miocardio 

El entrenamiento físico ha demostrado ser una estrategia terapéutica para mejorar la 

función vascular en diferentes patologías y, al mismo tiempo, reduce la mortalidad 

general (97,141). A pesar del amplio estudio del impacto positivo del ejercicio físico 

sobre los factores de riesgo tradicionales de EC, no se ha logrado explicar 

completamente el papel protector contra la progresión de la enfermedad vascular (142). 

En este sentido, se ha sugerido que la capacidad del ejercicio físico para restaurar la 

homeostasis vascular puede ser un mecanismo de gran relevancia que explique el papel 

protector del ejercicio físico contra el desarrollo de ECV. Esto podría estar mediado por 

una mejora en la biodisponibilidad de NO inducida por la tensión de cizallamiento sobre 

los vasos generada por el esfuerzo muscular y la presión del pulso (143,144). Esto es 

relevante ya que en varios ensayos clínicos que utilizaron HIIT, caracterizado por 

sesiones breves e intermitentes de ejercicio aeróbico de alta intensidad, revelaron 

efectos muy significativos sobre la función endotelial de pacientes con enfermedad 

vascular en comparación con el tradicional MICT (139,145). 

Al analizar la FMD, un indicador de la función endotelial estrechamente asociado con el 

V̇O2pico (146), se ha informado que tanto MICT como HIIT mejoraron la FMD en pacientes 
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con ECV tras un programa de RC.  Un reciente metaanálisis informó que 12 semanas de 

MICT y HIIT aumentaron la FMD de la arteria braquial en un 2,15 % y un 4,31 %, 

respectivamente, con una mejoría mayor demostrada en el grupo HIIT (147). Además, 

otro estudio ha expuesto que el HIIT reduce la rigidez arterial y el GIMc en pacientes con 

síndrome metabólico (148). En esta línea, a pesar de que el HIIT reúne una amplia 

evidencia de mejoras en muchos índices vasculares en personas con ECV, una de las 

principales limitaciones en todas las investigaciones previas es que los volúmenes 

totales de entrenamiento de ejercicios por intervalos utilizados son heterogéneos 

(117,119). No hay estudios que hayan comparado diferentes tiempos de sesiones de 

HIIT y su impacto sobre la función vásculoendotelial de pacientes con EC, y dado que la 

falta de tiempo es una barrera comúnmente citada para la adherencia al ejercicio físico 

en RC (149), sería de gran utilidad poder determinar un volumen de entrenamiento 

suficiente para entender mejor el impacto del HIIT en la función vascular y sus beneficios 

fisiológicos.  

 

HIIT sobre el metabolismo lipídico aterogénico en pacientes con infarto de miocardio 

El ejercicio físico es una intervención con evidencia demostrada para manejar los 

factores de RCV en prevención primaria y secundaria (150). Se considera que el nivel 

sérico de TG, LDL y HDL son los principales indicadores del metabolismo de los lípidos, 

posicionando a TG y LDL como factor de riesgo para la ECV, mientras que el HDL es un 

factor protector (6,7).  Los estudios sobre la acción del ejercicio físico en el metabolismo 

de lípidos se han focalizado generalmente sobre LDL, considerado como el marcador 

clave del RCV, evidenciándose que LDL es poco o nada sensible al ejercicio físico (64). 

Por el contrario, los resultados de los últimos años apuntan a que el ejercicio físico tiene 

un efecto positivo sobre el metabolismo de los lípidos centrado en el proceso de RCT 

(28,151). La mayoría de los estudios en esta área se han realizado en modelos animales, 

donde se ha comprobado que el entrenamiento aeróbico tiene un gran impacto sobre 

la expresión de genes implicados en la RCT y produce elevaciones marcadas de las HDL 

(151,152). En seres humanos se ha comprobado que el HIIT mejora el perfil lipídico y, en 

particular, el colesterol HDL en comparación al MICT (153). Además, este efecto parece 

ser especialmente relevante en personas con alto RCV como el síndrome metabólico 
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(93) y la DM tipo 2 (154). No se tienen datos que puedan explicar de manera fehaciente 

los mecanismos por los cuales HIIT actúa sobre las HDL, pero en vista de la evidencia 

acumulada, es posible que haya una relación, entre otras cosas, con el volumen e 

intensidad del ejercicio (155) y su relación con los componentes del proceso de RCT 

(151,152). Considerando que el HIIT es una intervención de gran valor clínica para las 

personas de alto RCV por sus grandes beneficios demostrados (105), conocer los efectos 

de este sobre las lipoproteínas del RCT en pacientes con IAM sería de gran interés. 

 

Perspectiva de futuro del HIIT 

La evidencia acumulada sobre HIIT es prometedora, pero aún se necesita más 

investigación sobre los protocolos de implementación y su uso óptimo en programas de 

entrenamiento físico, como probar diferentes modelos progresivos individualizados con 

HIIT (intervalos cortos, medios y largos) para optimizar las adaptaciones al 

entrenamiento en pacientes con EC. Además, el efecto “dosis-respuesta” del HIIT se 

discute recurrentemente en relación con la intensidad y las modalidades de intervalos, 

pero no hay evidencia para los volúmenes totales del ejercicio, por ejemplo (156). Entre 

las líneas de investigación emergentes de HIIT, la relacionada con el bajo volumen como 

una estrategia tiempo/eficiente crece con una gran perspectiva de aportar claridad a la 

prescripción de este tipo de ejercicio aeróbico en la ECV (104,120,124,145,157-160). 

Poder comprender las adaptaciones cardiovasculares tanto centrales como periféricas y 

sobre el metabolismo aterogénico de HIIT permitirá poder optimizar las estrategias de 

los programas de RC para pacientes con IAM considerados de muy alto RCV (161). 
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Capítulo 2. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

 

 

2.1. Hipótesis de estudio 

Para el desarrollo del análisis del impacto del ejercicio aeróbico HIIT sobre el sistema 

cardiovascular central y periférico de pacientes con IAM se plantean las siguientes 

hipótesis. 

En personas que han sufrido un IAM, un programa HIIT de bajo volumen podría 

conseguir adaptaciones beneficiosas similares a un programa HIIT de alto volumen en 

relación con: 

1. Remodelado inverso del ventrículo izquierdo 

2. Función vásculoendotelial 

3. Perfil lipídico aterogénico 

 

 

2.2. Objetivos 

 

Objetivo general 

Evaluar las adaptaciones cardiovasculares centrales y periféricas a diferentes programas 

supervisados de ejercicio aeróbico HIIT (bajo vs alto volumen) durante 16 semanas en 

personas que han sufrido un IAM en comparación con un GC sin supervisión que recibe 

recomendaciones habituales post-IAM.  

 

Objetivos específicos 

Valorar el impacto de dos programas supervisados de 16 semanas con dos volúmenes 

(bajo y alto) de HIIT en personas con un IAM en comparación con un GC sin supervisión 

que recibe recomendaciones habituales sobre: 
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(a) el remodelado del ventrículo izquierdo basado en la morfología ventricular y los 

niveles de biomarcadores cardiacos relacionados. 

(b) la función vasculo-endotelial, el estrés oxidativo y el GIMc. 

(c) el metabolismo lipídico mediante las moléculas transportadoras de lípidos en plasma 

relacionadas con el RCT.  
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Capítulo 3. METODOLOGÍA 

 

3.1. Diseño del estudio 

Ensayo clínico aleatorizado, controlado, prospectivo y ciego de tres brazos (Clinical 

Trials.gov ID: NCT02876952) aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica del 

Hospital Universitario de Burgos (CEIC 1462, Anexo 1) y ratificado por el Comité de Ética 

de la Universidad del País Vasco (UPV / EHU, CEISH, 72/2016, Anexo 2). El estudio se ha 

denominado con el acrónimo INTERFARCT, de la conjunción de las palabras del inglés 

INTERval y myocardial inFARCTion (125). Para la realización de este se ha verificado el 

adecuado cumplimiento de la lista de recomendaciones para protocolos de ensayos 

intervencionistas SPIRIT (162). Todas las personas participantes otorgaron su 

consentimiento informado por escrito antes de comenzar con las valoraciones clínicas y 

fisiológicas (Anexo 3). Cada paciente tuvo la oportunidad de hacer preguntas sobre su 

participación en el ensayo y de que una persona investigadora asociada con el estudio 

respondiera esas preguntas antes de dar su consentimiento. Después de las mediciones 

basales, se realizó un seguimiento de las personas participantes durante 16 semanas 

(Figura 4). Todas las valoraciones de seguimiento se realizaron en el mismo entorno de 

laboratorio y por las mismas personas investigadoras que en las mediciones basales. 

Después de las pruebas de referencia, las personas participantes se anonimizaron y se 

registraron en el ensayo con un número de identificación específico del estudio (01, 02, 

etc.). Las personas participantes se asignaron de forma aleatoria a uno de los tres grupos 

de intervención (GC, bajo volumen de HIIT [LV-HIIT] o alto volumen de HIIT [HV-HIIT]) 

estratificados por sexo, índice de masa corporal y edad utilizando un programa de 

aleatorización computarizado en bloques. Para mejorar la participación y con una visión 

ética dada las evidencias actuales, a los participantes del GC se les ofreció la opción de 

realizar uno de los programas HIIT una vez finalizado el periodo de estudio de 16 

semanas. El personal médico, especialistas en ejercicio físico que realizaron las pruebas 

de valoración y aquellas investigadoras que llevaron a cabo los análisis estadísticos 

fueron cegados en la asignación al azar de las personas participantes. El ensayo se llevó 

a cabo en el área de Rehabilitación Cardiaca dentro del Departamento de Cardiología 

del Hospital Santiago Apóstol de Miranda de Ebro (Burgos, España). Todos los 
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formularios en papel se han custodiado en un armario cerrado con llave en las 

instalaciones del hospital durante el ensayo, y solo las personas investigadoras que han 

participado en el ensayo tuvieron acceso a los registros y a las bases de datos.  

 

3.2. Participantes y criterios de inclusión/exclusión 

Las personas participantes (hombres y mujeres mayores de edad) fueron reclutadas por 

el servicio médico del Departamento de Cardiología con diagnóstico de IAM según los 

criterios de la “tercera definición universal de infarto de miocardio” y la clasificación 

clínica de IAM tipo 1 “infarto de miocardio espontáneo” (77). La población reclutada fue 

de 224 personas a las que se les aplicó los criterios de elegibilidad (Figura 4). Para esto 

se revisaron los antecedentes personales y clínicos, exploración física, analítica 

sanguínea, ECG, ecocardiograma y ergometría. Solo se incluyeron participantes que han 

sido tratados con revascularización y no presentan isquemia residual. Los criterios de 

inclusión y exclusión para el estudio INTERFARCT se muestran en la Tabla 2. Después de 

la evaluación de elegibilidad y tras completar el proceso de consentimiento informado, 

se incluye un total de 80 personas. Diferentes miembros del equipo de investigación 

realizaron las mediciones basales y recopilaron los datos de referencia necesarios para 

completar la información previa a la aleatorización. 
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Figura 4.  Diagrama de flujo del estudio INTERFARCT (125) desde el reclutamiento hasta el final 

de la intervención con las determinaciones utilizadas para evaluar el impacto sobre el sistema 

cardiovascular de dos volúmenes (bajo vs. alto) de entrenamiento aeróbico interválico de alta 

intensidad (HIIT) comparado con un grupo control (GC) en personas con infarto agudo de 

miocardio (IAM).   
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La muestra calculada como suficiente para el estudio INTERFARCT, considerando como 

variable principal al V̇O2pico, fue de 177 participantes. El menor número de muestra 

incluida (n=80) se debió principalmente a dos motivos: 1) los criterios de 

inclusión/exclusión establecidos de manera restrictiva en vista de garantizar la 

seguridad y adherencia de las personas participantes, reflejado en la nula incidencia de 

eventos adversos ocurridos durante la intervención del estudio; y 2) el período de 

reclutamiento, con dos años en total, y que se vio interrumpido por la falta de 

financiación del proyecto para dar continuidad al mismo. Todo esto provocó la 

paralización del reclutamiento y favoreció la carencia en la obtención de una muestra 

considerada como suficiente.  

Durante la intervención en las sesiones de entrenamiento supervisado, la adherencia 

media al programa alcanzó el 93,7 % de las 32 sesiones programadas. A pesar de que 15 

participantes (3 en GC, 5 en LV-HIIT y 7 en HV-HIIT) no acabaron el programa completo 

por diferentes motivos no relacionados con el entrenamiento, todas las personas 

participantes (n=80) han realizado las mediciones post-intervención ya que superaron 

más del 75 % del programa y el estudio se basa en la premisa de “intención de tratar”. 
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Tabla 2. Criterios de inclusión y exclusión aplicados en el estudio INTERFARCT. 

Criterios de inclusión 

- Infarto agudo de miocardio espontáneo tipo 1 con y sin elevación del ST. 

- Edad: mayor de 18 años, 

- Tratamiento eficaz de revascularización sin isquemia residual con injerto de derivación 

arterial coronario o angioplastia coronaria transluminal percutánea. 

- Clínica cardiológica estable en ritmo sinusal. 

- Entre 6 meses y 2 años después del infarto agudo de miocardio. 

- Fracción de eyección del ventrículo izquierdo > 50 %. 

- Disponibilidad de tiempo para realizar el programa de ejercicio físico (45 min, dos días a la 

semana durante 16 semanas). 

 

Criterio de exclusión 

- Enfermedad coronaria inestable, HTA no controlada, arritmia ventricular maligna, fibrilación 

auricular, isquemia inducida por el ejercicio físico e insuficiencia ventricular durante el 

ejercicio físico. 

- Otras afecciones médicas importantes: incluidas, entre otras, afecciones respiratorias, 

gastrointestinales, neuromusculares, neurológicas o psiquiátricas crónicas o recurrentes; 

problemas musculo-esqueléticos que interfieren con el ejercicio físico; enfermedad renal 

grave (aclaramiento de creatinina <30 ml / min, calculado de acuerdo con la ecuación de 

Modificación de la dieta en la enfermedad renal), enfermedades vasculares autoinmunes o 

del colágeno; enfermedades de inmunodeficiencia o una prueba positiva del virus de la 

inmunodeficiencia humana; anemia (hemoglobina <12 g / dl), trastornos hemorrágicos, 

trastornos trombóticos crónicos o estados de hipercoagulabilidad; neoplasias en los últimos 

5 años, con la excepción del cáncer de piel controlado terapéuticamente; trastornos 

endocrinos y metabólicos, incluida la diabetes tipo 1; cualquier otra condición médica o 

enfermedad que ponga en peligro la vida o que pueda interferir o agravarse con el ejercicio. 

- Cualquier otra comorbilidad con esperanza de vida < 1 año. 

- No poder realizar una prueba de esfuerzo de referencia válida. 

- Embarazo o lactancia. 

- Planea estar fuera de la ciudad más de 2 semanas. 
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3.3. Mediciones 

Las determinaciones utilizadas en el protocolo se tomaron antes y después del período 

de intervención de 16 semanas (Figura 4). Las pruebas se realizaron con un mínimo de 

8 horas de ayuno y 12 horas de abstinencia de alcohol, cafeína y vitaminas. Las 

determinaciones posteriores a la intervención se realizaron la semana siguiente tras 

finalizar el período de intervención. La variable de resultado primaria para este estudio 

es el remodelado del ventrículo izquierdo, valorado a través del volumen diastólico y el 

grosor de la pared miocárdica por ecocardiografía transtorácica. Las variables de 

resultado secundarias incluyen la función vásculoendotelial, valorada por medio del 

FMD y grosor de la pared carotidea, y el metabolismo lipídico aterogénico, valorado por 

medio de los niveles de lipoproteínas séricas. A continuación, se describen las 

mediciones realizadas para este estudio. 

 

a) Antropometría  

Las medidas antropométricas realizadas han sido la estatura (metros, SECA 213), la masa 

corporal total (kg, SECA 869), el índice de masa corporal (kg/m2) calculado como [masa 

corporal total (kg) / estatura (m2)], los perímetros de cintura y cadera (SECA 200) para 

calcular la índice cintura/cadera. Todas las mediciones se toman de acuerdo con los 

estándares internacionales (163).  

 

b) Examen físico cardiovascular 

A cada participante se le realizó en reposo y de manera estandarizada las siguientes 

determinaciones (164): PA (mmHg, OMRON M3), FC en reposo (latidos por minuto, ECG 

de 12 derivaciones), presión del pulso (mmHg) calculada como [PA sistólica – PA 

diastólica], PA media (mmHg) calculada como [PA diastólica + ((PA sistólica – PA 

diastólica) / 3)], doble producto calculado como [FC x PA sistólica].  
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c) Ecocardiografía transtorácica 

La ecocardiografía 2D transtorácica estándar fue realizada por dos personas 

especialistas en cardiología experimentadas que no conocían la asignación de grupo de 

cada participante. La media de estas dos mediciones se utilizó en el análisis estadístico. 

Las personas fueron examinadas en reposo utilizando un sistema de ultrasonido 

cardíaco con un transductor de 7.5 MHz (Vivid 9, General Electric) de acuerdo con los 

procedimientos estándar para evaluar las dimensiones del ventrículo izquierdo y las 

funciones sistólica y diastólica (165). Las imágenes convencionales en modo B, Doppler 

color, Doppler pulsado y de onda continua se adquirieron en formato de cine o estático 

mediante la activación de ECG. Todas las mediciones se promediaron durante tres ciclos 

cardíacos. Todos los datos fueron almacenados en un disco duro externo y analizados 

por otra persona investigadora que no conocía los grupos de intervención. Se midieron 

los diámetros del ventrículo izquierdo telesistólico y telediastólico con el modo M en la 

vista paraesternal del eje largo. Los volúmenes diastólico y sistólico del ventrículo 

izquierdo y la fracción de eyección del ventrículo izquierdo se cuantificaron mediante el 

método de Simpson modificado en la vista apical de cuatro y dos cámaras. La masa 

ventricular se midió mediante un método lineal en modo M (guiado por 2D) y se indexó 

al área de superficie corporal. La velocidad de S se determinó mediante Doppler tisular 

en la velocidad máxima del anillo mitral en sístole. El gasto cardíaco se calculó 

determinando la integral de velocidad-tiempo del volumen sistólico delantero mediante 

Doppler de onda pulsada en el flujo de salida del ventrículo izquierdo (vista de cinco 

cámaras) y multiplicado por la FC. La deformación longitudinal global sistólica máxima 

del ventrículo izquierdo se evaluó mediante los valores de deformación longitudinal 

promedio derivados del “speckle tracking” de las vistas bidimensionales apicales de 

cuatro, dos y tres cámaras en un modelo de 16 segmentos (166). Los parámetros de la 

función diastólica del ventrículo izquierdo se evaluaron de acuerdo con las 

recomendaciones actuales (167): las velocidades máximas de entrada mitral diastólica 

temprana (E) y tardía (A) y el tiempo de desaceleración temprana se midieron con 

Doppler pulsado en las puntas de las valvas mitrales en la vista apical de cuatro cámaras; 

la velocidad diastólica temprana (e') se obtuvo mediante imagen Doppler tisular en la 

posición septal del anillo mitral y el tiempo de relajación isovolumétrica se midió 
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mediante Doppler continuo entre el tracto de salida del ventrículo izquierdo y la punta 

de las valvas mitrales en los cinco cámara apicales. 

 

d) Grosor de la íntima media carotídea por ecografía. 

La aterosclerosis de la pared vascular se evaluó mediante la medición del GIMc (51). Las 

personas participantes fueron examinadas en posición supina con la cabeza ligeramente 

girada hacia ambos lados según la arteria que se explora (izquierda y derecha). Tras 

identificar el bulbo, se obtuvieron imágenes longitudinales de la interfaz lumen-pared 

de la arterial arteria carótida común mediante ultrasonido en modo B. Las mediciones 

se realizaron en la pared posterior de ambas carótidas comunes, entre 1 y 2 cm de la 

bifurcación carotídea, con una sonda vascular de 7 mHz (Vivid 7, General Electric). Todas 

las imágenes se adquirieron utilizando un ángulo oblicuo anterior (30° desde la línea 

media) y/o, si era necesario, un ángulo lateral (100° desde la línea media). Se registró la 

profundidad de campo, ganancia, potencia de entrada, rango dinámico, intensidad del 

monitor y todos los demás ajustes de instrumentación para aplicar los mismos 

parámetros de configuraron en la visita posteriores a la intervención. Después de la 

obtención de imágenes, mediante un software informático de detección automática de 

bordes integrado en el aparato (EchoPAC®, General Electric), se realizó un total de tres 

mediciones de GIMc en cada lado (6 en total) y se calculó la media de éstas. Posterior a 

esto y en la misma visita, se analizó todo el sistema carotideo en busca de la presencia 

de placas ateroscleróticas. Siguiendo las recomendaciones, se consideró como 

aterosclerosis manifiesta, equivalente a lesión de órgano diana, los valores del GIMc > 

0,8 mm y/o la presencia de placas (168).  

 

f) Dilatación mediada por flujo de arteria braquial 

La función endotelial se midió por medio de la FMD en arteria braquial con la persona 

participante en reposo en posición supina (45,169). Antes de evaluar la FMD, las 

personas participantes descansaron durante un mínimo de 15 minutos, y se midió la PA 

sistólica y PA diastólica durante el período de descanso para garantizar que no hubiera 

ninguna alteración. Se colocó un manguito de presión arterial de inflado y desinflado 
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rápido en el brazo izquierdo 1 a 2 cm distal a la fosa antecubital para proporcionar un 

estímulo de isquemia transitoria del antebrazo. Se utilizó una sonda de matriz lineal 

multifrecuencia de 7 MHz, conectada a una máquina de ultrasonido de alta resolución 

(Vivid 7, General Electric), para obtener imágenes de la arteria braquial en el tercio distal 

de la parte superior del brazo. Se obtuvo un registro de ECG de una sola derivación 

simultáneamente durante la adquisición de imágenes de la arteria braquial. Al inicio se 

registraron en tres ocasiones imágenes en modo B de la arteria braquial e imágenes 

Doppler del flujo durante una media de 15 segundos cada una con lo que se calculó una 

media que definió el diámetro basal (D0). Se identificaron y etiquetaron los puntos de 

referencia extravasculares para garantizar que el segmento de imagen de la arteria 

braquial se reprodujera dentro y entre participantes. Después de obtener las imágenes 

de referencia basal, el manguito se infló a 250 mmHg durante 5 minutos y se desinfló 

inmediatamente. Tras la isquemia generada de la extremidad, hubo un rápido aumento 

en el flujo sanguíneo del antebrazo a lo que se denomina hiperemia reactiva. Durante 

este tiempo de hiperemia ocurrió una dilatación máxima de la arteria braquial (D1) para 

luego volver lentamente a los valores iniciales. Cada participante tuvo un punto de 

tiempo diferente del diámetro máximo, que osciló entre 40 y 90 segundos después del 

desinflado. El diámetro máximo fue detectado por un sistema de software de detección 

de bordes automatizado (EchoPAC®, General Electric) con el que se capturaron imágenes 

digitalizadas de la arteria braquial durante 30 segundos antes del inflado del manguito 

y durante 5 minutos después de la liberación del manguito, con lo que se logró 

documentar la respuesta vasodilatadora dependiente del endotelio en la arteria. La FMD 

se calculó a partir del diámetro de la arteria braquial basal (D0) y el diámetro máximo 

después de desinflar el manguito (D1), y se expresó como el cambio porcentual del 

diámetro de la arteria braquial en relación con el diámetro basal [FMD = 100 × 

(D1−D0)/D0] (169). Se definió como disfunción endotelial una FMD < 8 % (45,169). Tras 

un reposo de 10 minutos y con el fin de evaluar la dilatación independiente del 

endotelio, se repitió la medición basal del diámetro de la arteria braquial, se administró 

de manera sublingual 0,4 mg de nitroglicerina (NTG) en aerosol (Trinispray, Sanofi-

Aventis) y se volvió a determinar el diámetro de la arteria tras 4 minutos de la aplicación 

del nitrito. Con las dos mediciones se calculó la dilatación independiente del endotelio 

asociado a la función del musculo liso perivascular [dilatación mediada por NTG (%NTG) 
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= 100 x (D1NTG-D0NTG)/D0NTG)] (43). Se definió como disfunción del músculo liso vascular 

una %NTG < 8 % (45,169).  

 

g) Análisis de sangre 

Se obtuvo una muestra de sangre de cada participante en los tiempos establecidos del 

protocolo, antes y después de la intervención. Las muestras fueron obtenidas en ayunas 

de 12 horas por la mañana por personal de enfermería experimentado en el Hospital 

Santiago Apóstol (Miranda de Ebro, Burgos), utilizando tubos de plástico anticoagulados 

con EDTA. La muestra de sangre post-intervención (T2) se obtuvo 48 horas después de 

finalizar el último entrenamiento de HIIT. De cada muestra se aisló el suero y una parte 

de este se procesó en menos de una hora para determinaciones bioquímicas habituales 

(p. ej., lipoproteínas) y otra alícuota de plasma se almacenó a -80°C en biobanco hasta 

que se descongelaron para la determinación de biomarcadores. 

El análisis para el estudio del metabolismo de lípidos incluyó: colesterol total [mg/dL], 

colesterol HDL [mg/dL], triglicéridos [mg/dL], apoA-I [mg/dL], apoB-100 [mg/dL] y se 

calculó el nivel colesterol LDL [mg/ dL] [LDL = colesterol total - (triglicéridos/5) - HDL] y 

el índice aterogénico [Colesterol Total/HDL). Todas las mediciones se realizaron con el 

analizador Horiba ABX Pentra 400. El análisis de biomarcadores relacionados con el 

sistema cardiovascular incluyó: ST2 soluble (sST2), un miembro de la familia de 

receptores de interleucina-1 y marcador de tensión mecánica de miocitos cardíacos, que 

se midió utilizando un ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas monoclonales tipo 

sándwich cuantitativo (Ensayo Presage sST2; Critical Diagnostics, San Diego, CA), NT-

proBNP, (pg/mL) y TnT (μg/L), como marcadores de estrés miocárdico, se midieron 

mediante el método monoclonal de electroquimioluminiscencia (ensayo proBNP y 

Elecsys TnT, Roche Diagnostics respectivamente), y CPK [U/L], como indicador de daño 

muscular inespecífico, se midió mediante dispositivo AU 2700 (Beckman Coulter, Inc.). 

Como marcador de estrés oxidativo se determinó LDLox [U/L] en plasma con EDTA por 

medio ELISA (anticuerpo monoclonal murino mAB-4E6 y anticuerpo peroxidasa 

conjugado contra la apolipoproteina B oxidada en la fase sólida; Mercodia, Uppsala, 

Suecia). 
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3.4. Intervención 

Las personas participantes fueron asignadas al azar a uno de los tres grupos de 

intervención, dos grupos realizaron un programa de entrenamiento supervisado con 

HIIT y un grupo siguió las recomendaciones ejercicio físico no supervisado dentro del 

GC. La intensidad del ejercicio físico para cada participante de los tres grupos fue 

prescrita de manera individualizada.  

 

a) Capacidad cardiorrespiratoria e intensidad de ejercicio  

La valoración de la capacidad cardiopulmonar de todas las personas participantes se 

realizó mediante una ergoespirometría con análisis de gases expirados para evaluar 

V̇O2pico y umbrales ventilatorios (umbral 1 y umbral 2). La prueba de esfuerzo se realizó 

en posición vertical sentada en un cicloergómetro Lode Excalibur SportCycle con freno 

electrónico (Groningen, Países Bajos). El protocolo de la prueba comenzó en 0 W con 

incrementos graduales de 10 W cada minuto hasta el agotamiento con monitoreo 

continuo de ECG por parte de un médico especialista. La prueba no fue precedida por 

ningún tipo de calentamiento, y la persona participante debía pedalear a un ritmo 

mínimo de 60-70 rpm. El análisis de gas expirado se realizó utilizando un sistema 

disponible comercialmente (Ergo CardMedi-soft SS, Bélgica Ref. USM001 V1.0) que fue 

calibrado antes de cada sesión con un gas estándar de concentración y volumen 

conocidos. Los datos de intercambio de gases se midieron continuamente durante el 

ejercicio y se promedió cada 60 segundos. El V̇O2pico se definió como el valor más alto 

de consumo de oxígeno alcanzado hacia el final de la prueba. El logro del esfuerzo 

máximo real se asumió en presencia de dos o más de los siguientes criterios: (1) fatiga 

volitiva (> 18 en la escala Börg); (2) índice de intercambio respiratorio máximo (RER ≥ 

1,1; (3) alcanzar > 85 % de la FC máxima predicha para la edad (220-edad); y (4) fracaso 

del consumo de oxígeno y/o FC para aumentar ante incrementos adicionales en la tasa 

de trabajo (111). La PA fue medida cada dos minutos durante la prueba. 

Los umbrales ventilatorios fueron evaluados mediante métodos estandarizados 

utilizando la pendiente V y equivalentes ventilatorios. El umbral ventilatorio 1 se 

identificó como el punto de transición en la producción de dióxido de carbono frente a 
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la pendiente de consumo de oxígeno de menos de 1 a más de 1. También se identificó 

como el nadir del equivalente ventilatorio en la relación del consumo de oxígeno frente 

a la tasa de trabajo. El umbral ventilatorio 2 fue identificado como el nadir de la relación 

equivalente ventilatorio en relación con la producción de dióxido de carbono versus la 

tasa de trabajo. Después de completar la prueba, las personas participantes 

permanecieron en el ergómetro cinco minutos más para recuperarse con monitoreo de 

ECG, FC y PA. Se tuvieron en cuenta indicaciones absolutas y relativas para finalizar la 

prueba de esfuerzo (170). En base a la identificación de los dos umbrales ventilatorios 

se determinó los tres dominios o rangos de intensidad del ejercicio físico (111): 

R1) intensidad ligera a moderada con valores de FC por debajo de umbral ventilatorio 1; 

R2) intensidad moderada a alta o vigorosa con valores de FC entre umbrales 

ventilatorios 1 y 2;  

R3) intensidad alta a severa con valores de FC hasta umbral ventilatorio 2 hasta la FC 

máxima conseguida en la prueba de esfuerzo cardiopulmonar. 

En los casos de no identificación del umbral ventilatorio 2, los dominios de intensidad 

del ejercicio físico se establecieron con estimación a través de la FC de reserva calculada 

como [FC máxima – FC de reposo] (171): 

R2) 65-75 % de FC de reserva; 

R3) ≥ 85 % a <95 % de FC de reserva. 

 

b) Protocolos de entrenamientos 

Los grupos de ejercicio físico supervisado se ejercitaron dos días no consecutivos por 

semana durante 16 semanas (32 sesiones) en uno de los dos programas asignados al 

azar: 

1) Grupo LV-HIIT: entrenamiento en intervalos (alternando R2 y R3) y bajo volumen (20 

minutos totales) en diferentes protocolos de tapiz rodante y cicloergómetro (Tabla 3). 

2) Grupo HV-HIIT: entrenamiento a intervalos (alternando R2 y R3) y alto volumen que 

fue aumentado gradualmente de 20 a 40 minutos totales, en diferentes protocolos de 

tapiz rodante y cicloergómetro (Tabla 3).  
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Todas las sesiones de ejercicio físico comenzaron y terminaron con el control de la PA, 

FC y nivel de oxígeno periférico por pulsioxímetro. La intensidad del entrenamiento se 

controló mediante el monitoreo de la FC latido a latido (Polar Electro, Kempele, 

Finlandia) y a través de la tasa de esfuerzo percibido usando la escala original de Börg 

(6-20 puntos). Cada sesión incluyó un calentamiento de cinco-diez minutos con 

movilidad articular y movimiento continuo de las piernas para facilitar el retorno 

venoso, y ejercicios de coordinación, así como un período de enfriamiento de cinco-diez 

minutos con ejercicios de estiramiento pasivo en el suelo para garantizar un retorno 

progresivo de la FC y de la PA a valores de reposo. La parte principal de la sesión de 

entrenamiento consistió en ejercicios aeróbicos dos días a la semana utilizando 

alternamente las modalidades de tapiz rodante y cicloergómetro (Tabla 3). Se programó 

un desarrollo progresivo tanto de la intensidad y del volumen según el caso (el grupo de 

HV-HIIT paso de 20 a 40 minutos totales, mientras que el grupo LV-HIIT la duración fue 

siempre de 20 minutos totales). La justificación de un modelo de entrenamiento mixto 

alternando tapiz rodante y cicloergómetro fue evitar el gran impacto osteoarticular que 

generaría dos días en tapiz rodante teniendo en cuenta la alta intensidad del programa 

y la elevada prevalencia de sobrepeso entre las personas participantes. Para poder 

conseguir los objetivos “diana” de FC en cada rango (R2 y R3), la intensidad fue adaptada 

individualmente a través de la velocidad e inclinación en el tapiz rodante y a través de 

los watios en el cicloergómetro. Se enfatizó en la importancia de alcanzar las FC en los 

rangos diseñados en cada protocolo. 

  

Protocolo HIIT en el tapiz rodante  

Los grupos de HIIT realizaron un período de calentamiento de 5 a 10 minutos a 

intensidad moderada R2 en el tapiz rodante, antes de caminar o correr dos intervalos 

de 4 minutos a intensidad alta R3. Las personas participantes se ejercitaron durante dos 

semanas en el límite de intensidad inferior antes de ir progresando hacia el límite 

superior. Entre los intervalos de alta intensidad, se realizaron 3 minutos de caminata en 

intensidad moderada R2. La sesión de entrenamiento terminó con un período de 

recuperación de 4-5 minutos a intensidad R2. El grupo LV-HIIT mantuvo este protocolo 

de 20 minutos, mientras que el grupo HV-HIIT realizo una progresión cada dos semanas 
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hasta completar cuatro intervalos de 4 minutos en intensidad R3 equivalente a 40 

minutos de volumen total (Tabla 3, Figura 5). 

 

Protocolo HIIT en el cicloergómetro 

Los grupos de HIIT realizaron un periodo de mínimo 5-10 minutos de calentamiento en 

cicloergómetro a intensidad R2. Después, las personas participantes pedalearon durante 

30 segundos a R3 seguido de 60 segundos a R2. Se realizaron inicialmente cuatro series 

(1 serie = 30 segundos a intensidad alta R3, seguido de 60 segundos de intensidad 

moderada R2) en ambos grupos. El grupo HV-HIIT incrementó gradualmente las series 

hasta un numero de 16 series (40 minutos), mientras que el grupo LV-HIIT incrementa 

hasta 8 repeticiones y se mantienen constantemente durante todo el programa de 

entrenamiento. La sesión de entrenamiento terminó con un período de enfriamiento de 

4-5 minutos a intensidad R2 (Tabla 3, Figura 5). 

 

c) Grupo control 

El GC recibió recomendaciones individualizadas para la realización de ejercicio físico sin 

supervisión durante 16 semanas. Se les aconsejó que realizaran al menos 30 minutos de 

ejercicio físico aeróbico de intensidad moderada (p. ej., caminar, trotar, montar en 

bicicleta, nadar) durante 5 a 7 días a la semana (172). Para esto, cada participante recibió 

información de entrenamiento con sus valores de FC individuales calculados en base a 

la prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria realizada (173). Se les indicó los dominios de 

intensidad del ejercicio físico moderado (R2) para el autocontrol de la intensidad del 

ejercicio físico y se les animó a llevar un registro diario de la actividad física realizada 

(172,173). La comunicación con el equipo investigador estuvo siempre abierta para 

solventar dudas y preguntas y animar a la adherencia a las recomendaciones. Tras 

finalizar las 16 semanas y realizar las mediciones posteriores, las personas del GC fueron 

invitadas a realizar de manera voluntaria y supervisada uno de los dos programas HIIT 

del estudio.  
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Tabla 3. Protocolos de entrenamiento en tapiz rodante y cicloergómetro para los grupos LV-HIIT y HV-

HIIT durante las 16 semanas de intervención del estudio INTERFARCT. 

   LV-HIIT HV-HIIT 

   Intervalos en R3 Intervalos en R2 Intervalos en R3 Intervalos en R2 

Modalidad Semanas 
Volumen 

(min) 

Intensidad 

(%FCres) 

Volumen 

(min) 

Intensidad 

(%FCres) 

Volumen 

(min) 

Intensida

d 

(%FCres) 

Volumen 

(min) 

Intensida

d 

(%FCres) 

           

 

Ta
pi

z r
od

an
te

 

1–2 8 85 12 65 8 85 12 65 

3–4 8 85 12 65 12 85 13 65 

5–6 8 90 12 70 16 90 14 70 

7–8 8 90 12 70 16 90 19 70 

9–10 8 95 12 75 16 95 24 75 

11–12 8 95 12 75 16 95 24 75 

13–16 8 95 12 75 16 95 24 75 
           

           

 

Ci
clo

er
gó

m
et

ro
 

1–2 8 85 12 65 8 85 12 65 

3–4 8 85 12 65 12 85 13 65 

5–6 8 90 12 70 16 90 14 70 

7–8 8 90 12 70 16 90 19 70 

9–10 8 95 12 75 16 95 24 75 

11–12 8 95 12 75 16 95 24 75 

13–16 8 95 12 75 16 95 24 75 

           

LV-HIIT: bajo volumen de entrenamiento aeróbico interválico de alta intensidad; HV-HIIT: alto volumen de 
entrenamiento aeróbico interválico de alta intensidad; %FCres: porcentaje de la frecuencia cardiaca reserva 
calculada como la frecuencia cardiaca máxima obtenida por una prueba de esfuerzo cardiopulmonar de referencia 
menos la frecuencia cardiaca de reposo; R2: intensidad de entrenamiento moderada a alta o vigorosa con valores de 
frecuencia cardiaca entre el umbral ventilatorio 1 y 2, o entre el 65 % y 75 % de la frecuencia cardiaca reserva; R3: 
intensidad de entrenamiento alta o vigorosa a severa con valores de frecuencia cardiaca entre el umbral ventilatorio 
2 y la frecuencia cardiaca máxima conseguida en la prueba de esfuerzo cardiopulmonar, o entre el ≥ 85 % y £95 % 
de la frecuencia cardiaca de reserva.  
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Figura 5. Representación esquemática del porcentaje de la frecuencia cardiaca (FC) diana (intensidad) y tiempos 
utilizados en las sesiones de entrenamiento en tapiz rodante (treadmill) y cicloergómetro con entrenamiento 
interválico de alta intensidad (HIIT) en el estudio INTERFARCT. Los rangos de FC de entrenamiento R2 y R3 fueron 
obtenidos a partir de una prueba de esfuerzo cardiorrespiratoria y calculados mediante los umbrales ventilatorios 
(UV) o bien en base a la FC reserva (FCres = FC máxima de la prueba de esfuerzo – FC de reposo). Una serie de HIIT en 
cicloergómetro corresponde a 30 segundos de trabajo de alta intensidad (R3) seguido de 60 segundos de trabajo de 
moderada intensidad (R2). Una serie de HIIT en tapiz rodante corresponde a 4 minutos de trabajo de alta intensidad 
(R3) seguido de 3 minutos de trabajo de moderada intensidad (R2). A) Protocolo de bajo volumen de HIIT (20 minutos) 
en tapiz rodante (treadmill) con 2 series; B) Protocolo de bajo volumen de HIIT (20 minutos) en cicloergómetro con 8 
series; C) Protocolo de alto volumen (40 minutos) en tapiz rodante (treadmill) con 4 series; D) Protocolo de alto 
volumen de HIIT (40 minutos) en cicloergómetro con 16 series. Fuente: elaboración propia. 

 

 



 87 

d) Recomendación nutricional: Dieta mediterránea 

Dada la influencia de la dieta sobre la masa corporal, entre otras cosas, y el posible 

efecto sobre el rendimiento del entrenamiento (107), se ha propuesto intentar 

armonizar el patrón dietético entre las personas participantes del estudio mediante 

recomendaciones nutricionales en base a la MeDiet. Para esto, las personas 

participantes recibieron las principales recomendaciones incluidas en el ensayo 

PREDIMED (67,108): a) un alto consumo de cereales, legumbres, frutos secos, verduras 

y frutas; b) un consumo relativamente alto de grasas, principalmente proporcionado por 

el aceite de oliva virgen extra; c) consumo o de pescado de moderado a alto; d) aves de 

corral y productos lácteos consumidos en cantidades moderadas a pequeñas; e) bajo 

consumo de carnes rojas y productos cárnicos; y f) ingesta moderada de alcohol, 

generalmente en forma de vino tinto. Todas las personas participantes tuvieron 

asesoramiento nutricional grupal e individual y fueron valoradas en relación con la masa 

corporal y el grado de adherencia a la MeDiet cada dos semanas para ayudarles a 

cumplir con las recomendaciones dietéticas. Esto fue realizado por una enfermera 

especialista en Medicina de Familia y Comunitaria con formación específica en nutrición 

para poblaciones de alto RCV, la cual fue ciega respecto de los grupos de intervención a 

los que pertenecía cada persona.  

 

3.5. Análisis estadístico 

El análisis estadístico de los resultados de las mediciones de las diferentes variables se 

realizó utilizando el paquete estadístico SPSS versión 22.0 (IBM Corp.). Para las 

comparaciones entre grupos al inicio del estudio, se utilizó un análisis de varianza de 

una vía (ANOVA) o método no paramétrico de Kruskal-Wallis y la prueba de Chi-

cuadrado. Para evaluar los efectos de las intervenciones en los resultados de las 

variables de estudio primaria y secundarias se utilizó un modelo de regresión lineal con 

ANOVA. Se calcularon las diferencias pre-post (delta, Δ) con sus valores relativos (%Δ) 

de cada variable para cada grupo (GC, HV-HIIT, LV-HIIT) y se utilizó la prueba de Shapiro-

Wilk para evaluar la distribución normal de las variables, cumpliéndose con el supuesto 

de normalidad. Se utilizó la corrección de Bonferroni para determinar el nivel de 

significación cuando se encontró un efecto principal significativo. Se realizó un análisis 
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de correlaciones bivariadas de Pearson para detectar una posible correlación entre 

variables continuas con coherencia fisiológica entre ellas. Los datos se analizaron según 

el principio de intención de tratar (174). Para cada variable de resultado, se informó el 

nivel de significancia correspondiente al grupo principal (entre participantes), el tiempo 

(dentro de participantes) y la interacción (grupo*tiempo). Para evitar el error de tipo I, 

se realizaron comparaciones post hoc (pre vs post por grupo) cuando se presentó un 

efecto de interacción significativo. Los datos se expresan como media ± desviación 

estándar para las variables continuas, mientras que para las variables categóricas se 

presentaron con las frecuencias y los porcentajes. El nivel de significación se estableció 

en el 5 % (α = 0,05). Los gráficos y tablas de resultados fueron editados en el mismo 

software SPSS como así también en el programa Microsft Office Excel versión 16.5 

(Microsoft). 
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Capítulo 4. RESULTADOS  

 

4.1. Población de estudio 

Tras las valoraciones de elegibilidad y la aplicación de los criterios de inclusión/exclusión 

se incluyeron 80 participantes que fueron asignados aleatoriamente a uno de los tres 

grupos de estudio (GC: n = 24, LV-HIIT: n = 28, HV-HIIT: n = 28). La edad media de fue de 

58,4 ± 8,3 años, con una mayor proporción de hombres (82,5 %) que de mujeres (17,5 

%). Las características clínicas y demográficas iniciales de la población del estudio se 

resumen en la Tabla 4. No hubo diferencias significativas entre los grupos con respecto 

a los datos demográficos, los detalles del evento, las condiciones médicas y la 

medicación (p > 0,05). 

Durante la intervención y las sesiones de entrenamiento supervisado, no se informaron 

eventos adversos relevantes y la adherencia media al ejercicio alcanzó el 93,7% de las 

32 sesiones programadas. Las dosis de los inhibidores del sistema renina-angiotensina-

aldosterona se cambiaron en cinco participantes a lo largo del estudio: se redujeron en 

tres pacientes en el grupo LV-HIIT y en dos participantes en el grupo HV-HIIT. Las dosis 

de betabloqueantes no se modificaron en ninguna de las personas participantes. Para 

este estudio no hubo abandono de participantes durante los diferentes períodos del 

estudio, finalizando la muestra inicial reclutada (n = 80). A pesar de ello, en dos personas, 

una del grupo LV-HIIT y otra del HV-HIIT, no se pudo determinar el nivel de LDLox y el 

FMD, y en una del grupo LV-HIIT, no se pudo determinar los niveles de apolipoproteínas 

por lo que todas ellos fueron excluidos en el análisis de esas variables.  

 

4.2. Antropometría y exploraciones cardiovasculares 

No se observaron cambios significativos en la masa corporal de las personas 

participantes tras la intervención con los diferentes volúmenes de HIIT, aunque sí se 

evidenció en el grupo LV-HIIT una reducción significativa del IMC de -1,6 % (p < 0,05) y 

del índice cintura-cadera de -4.1 % (p < 0,05; Tabla 6). A nivel de las exploraciones 

cardiovasculares, las cifras de PAS presentaron una reducción de -5,8 % (p < 0,01) post- 

intervención con HV-HIIT mientras que el GC evidenció un ascenso de 6,6 % (p < 0,05). 
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Las cifras de PA diastólicas se vieron reducidas de manera significativa en -9,1 % y -10,2 

% en los grupos LV-HIIT y HV-HIIT, respectivamente (p < 0,01), mientras que el GC no 

mostró diferencias relevantes. La FC de reposo se redujo -11,1 % (p < 0,05) en el GC 

mientras que en el grupo LV-HIIT aumentó un 3,5 % (p < 0,05). En relación con los 

cambios evidenciados en las cifras de PA, la presión del pulso en el GC se incrementó un 

10,4 % y la PA media se redujo de manera significativa -5,9 % (p < 0,01) en el grupo LV-

HIIT y -8,1 % (p < 0,01) en el grupo HV-HIIT (Tabla 6).  

 

4.3. Impacto sobre el remodelado ventricular izquierdo 

Cambios en la geometría del ventricular izquierdo, función sistólica y diastólica 

Los parámetros ecocardiográficos de la geometría, función sistólica y diastólica del 

ventrículo izquierdo en los tres grupos al inicio y al final de la intervención (T1 y T2, 

respectivamente) se resumen en Tabla 5. No se detectaron diferencias basales entre los 

grupos con respecto a los valores determinados por ecocardiografía. Dentro de los 

hallazgos más relevantes se observó una reducción significativa del -7,2 % (p = 0,004) en 

el grosor del septo interventricular y del -2,1 % (p = 0,04) en el grosor de la pared 

posterior en el GC después de la intervención (T2). Por el contrario, en los dos grupos de 

HIIT estas porciones analizadas de la pared ventricular permanecieron o bien sin 

cambios en el LV-HIIT, o con tendencia a engrosarse en el HV-HIIT (p < 0,05). Por su 

parte, el diámetro al final de la diástole del ventrículo izquierdo como así también el 

volumen en el mismo periodo del ciclo cardiaco aumentaron de manera significativa 

después de la intervención con HIIT con una ligera tendencia hacia un mayor aumento 

con el alto volumen (cambios medios en el diámetro telediastólico de +1,2 % en LV-HIIT 

vs +2,6 % en HV-HIIT, p = 0,017, Tabla 5). La masa ventricular mostro aumento 

significativo (p < 0,05) en el análisis pre-post de los grupos HIIT, pero sin lograr 

significancia en el análisis ANOVA entre grupos. 

La tensión longitudinal global sistólica máxima del ventrículo izquierdo evidenció una 

reducción significativa en los dos grupos de HIIT al final de la intervención (p = 0,026) 

asociado a una mejoría en la fracción de eyección de + 2,3% en HIIT de bajo volumen y 

+ 2,5% en HV-HIIT en comparación con GC (p = 0,048). El grupo de LV-HIIT redujo la 
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tensión longitudinal global sistólica en un -3,2 % (p = 0,03), mientras que en el grupo de 

HV-HIIT la reducción fue de -4,7 % (p = 0,018). Por su parte, la onda E mostró una 

reducción del -2,1 % (p = 0,03) y del -3,3 % (p < 0,01) en el HIIT de bajo y alto volumen, 

respectivamente. Así mismo, la onda e' aumentó un 2,2 % en HIIT de bajo volumen y un 

5,5 % en HIIT de alto volumen, mientras que el tiempo de desaceleración aumentó un 

2,1 % en HIIT de bajo volumen frente al 2,9 % en HIIT de alto volumen (Tabla 5).  

 

Cambios en los biomarcadores cardiacos  

Los niveles de biomarcadores cardíacos después de las diferentes intervenciones de 

entrenamiento se muestran en la Figura 6. En las mediciones basales no hubo 

diferencias significativas entre los tres grupos aleatorizados. Tras 16 semanas de 

intervención, el GC no evidenció cambios significativos en ninguno de los biomarcadores 

analizados. Sin embargo, en el HIIT de bajo volumen, el NT-proBNP mostró una 

disminución significativa de -4,8 %, (p = 0,031); al tiempo que en el HV-HIIT se evidenció 

una disminución de -11,1% (p < 0,01). Los niveles de sST2 se redujeron 

significativamente en los dos grupos HIIT en comparación con el GC (p < 0,01). Es de 

destacar un aumento de la CPK de manera significativa (19,3 %, p < 0,01) en el grupo de 

HIIT de alto volumen después de finalizar la intervención. La TnT no mostró cambios 

durante todos los tiempos de estudio (p = 0,411) y el análisis de correlación entre las 

variaciones de biomarcadores y las determinaciones de ultrasonido cardiaco no mostró 

significancia estadística (datos no mostrados). 
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Tabla 4. Características demográficas y clínicas basales de los participantes incluidos en el estudio 
INTERFACRCT. 
  

Total GC 
Grupos HIIT  

Valor p 
Bajo volumen Alto volumen 

Muestra, n  80 24 28 28   
                    

Sexo masculino, n (%)  66  (82,5)  19  (79,2)  24  (85,7)  23  (82,1)  0,82 

Edad, años  58,4  ±8,3  57,0  ±7,2  59,0  ±9,6  58,9  ±8,0  0,63 

Masa corporal, Kg 83,4 ±17,8 79,2 ±17,0 85,2 ±20,5 85,4 ±16,5 0,39 

IMC, kg/m2  29,9 ±6,6  28,1  ±5,4 30,5  ±6,8  30,7  ±4,9  0,21 

PAS reposo, mmHg  128,8  ±12,0 126,0  ±12,1  127,0  ±13,4  133,3  ±10,4  0,06 

PAD reposo, mmHg  78,1  ±8,2  77,4  ±8,1  77,6  ±7,3  79,2  ±9,1  0,68 

FC reposo, latidos/min  70  ±8.6  69  ±8,7  66  ±12,2  65  ±9,2  0,31 

FC pico, latidos/min  136  ±22,9  141  ±25,9  134  ±20,8  133  ±22,3  0,47 

V̇o2pico, mL•kg-1•min-1  23,5  ±6,6 27,6  ±8,6  23,1  ±8,1  23,2  ±5,2  0,24 

MET  7,0  ±2,1 7,8  ±2,4  6,6  ±2,3  6,7  ±1,4  0,24 

Características del IAM                  

IAMCEST, n (%)  60  (75,0)  19  (79,2)  21  (75,0)  20  (71,4)  0,93 

CCVI afectada, n (%) 59  (73,7)  18  (75,0)  20  (71,4)  21  (75,0)  0,40 

ACTP primaria, n (%)  78  (97,5)  23  (95,8)  28  (100)  27  (96,4)  0,96 

Tiempo post-IAM (días)  35,7  ± 7,2  35,8  ± 8,1  35,4  ±7,9  36,1  ±6,5  0,95 

Factores de riesgo 
cardiovascular, n (%)                   

HTA  64  (80,0)  19  (79,2)  23  (82,1)  22  (78,6)  0,23 

Dislipidemia  70  (87,5)  21  (87,5)  24  (85,7)  25  (89,3)  0,92 

Diabetes mellitus  23  (28,8)  6  (25,0)  8  (28,6)  9  (32,1)  0,85 

Tabaquismo                  
 

   Ex-fumador (> 6 meses)  63  (78,8)  18  (75,0)  22  (78,6)  23  (82,1)  0,82 

   Actual  7  (8,7)  2  (8,3)  3  (10,7)  2  (7,1)  0,80 

Predisposición familiar 10  (12,5)  3  (12,5)  4  (14,3)  3  (10,7)  0,92 

Síndrome apneas del 
sueño   

9  (11,2)  2  (8,3)  3  (10,7)  4  (14,2)  0,91 

Medicación, n (%)                   

Aspirina  75  (93,8)  22  (91,7)  27  (96,4)  26  (92,9)  0,77 

Antitrombótico 44  (55,0)  13  (54,2)  16  (57,1)  15  (53,6)  0,96 

Anticoagulante oral 3  (3,8)  1  (4,2)  1  (3,6)  1  (3,6)  0,99 

Inhibidor RAA 70  (87,5)  20  (83,3)  24  (85,7)  26  (92,9)  0,54 

Betabloqueante  72  (90,0)  21  (87,5)  25  (89,3)  26  (92,9)  0,80 

Calcioantagonista 16  (20,0)  5  (20,8)  6  (21,4)  5  (17,9)  0,94 

Diurético 18  (22,5)  5  (20,8)  6  (21,4)  7  (25,0)  0,92 

Estatinas  78  (97,5)  23  (95,8)  28  (100)  27  (96,4)  0,57 

Antidiabéticos orales 19  (23,8)  5  (20,8)  6  (21,4)  8  (28,6)  0,76 

Nota: Los resultados son expresados como media ± desviación estándar o número y su porcentaje (%). 
Abreviaciones: ACTP, angioplastia coronaria transluminal percutánea; CCVI, circulación coronaria del ventrículo 
izquierdo; FC, frecuencia cardiaca; GC, grupo control; HIIT, entrenamiento interválico de alta intensidad; HTA, 
hipertensión arterial; IAMCEST, infarto de miocardio con elevación del segmento ST; IMC, índice de masa corporal; 
MET, medida del índice metabólico; PAD, presión arterial diastólica; PAD; presión arterial sistólica; RAA, sistema 
renina angiotensina aldosterona; V̇O2pico, consumo de oxígeno pico.  
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Tabla 5. Impacto de diferentes volúmenes de HIIT en la geometría, función sistólica y diastólica del 
ventrículo izquierdo en pacientes después de un infarto agudo de miocardio.  

   Grupos HIIT Valores p 

    GC Bajo volumen Alto volumen Tiempo Grupo Interacción 
Grupo*Tiempo 

Muestra, n 24  28  28         

Geometría del VI                    
ISWT, mm  T1 9,7  ±1,3  9,5  ±1,5  9,7  ±1,6        

 T2  9,0  ±2,0**  9,7  ±1,6  9,9  ±1,0**  0,36 <0,01 <0,01 
PWT, mm  T1 9,5  ±1,2  9,4  ±1,6  9,5  ±1,5  

   
 

T2  9,3  ±1,4**  9,5  ±1,5  9,6  ±1,4  0,05 0,04 0,27 
LVMI g/m2  T1 68,8  ±14,6  69,5  ±13,4  68,6  ±12,2  

   
 

T2  68,5  ±13,7  71,0  ±14,5**  72,5  ±12,6**  0,15 0,16 0,06 
LVEDD, mm  T1 52,3  ±5,0  51,8  ±4,4  52,7  ±6,4      

T2  53,2  ±5,4*  52,6  ±4,6*  54,2  ±7,1**  0,03 0,04 0,10 
LVEDV, ml  T1 151,3  ±19,5  150,9  ±19,5  152,1  ±19,6  

   
 

T2  152,7  ±19,6*  152,5  ±20,6** 154,1  ±23,0**  0,04 0,03 0,25 
LVESV, ml  T1 57,3  ±9,5  58,4  ±9,7  57,9  ±9,7      

T2  58,9  ±9,7  59,6  ±10,2*  61,0  ±10,8**  0,67 0,08 0,61 
Función sistólica              

   

LVEF, %  T1 59,1  ±6,0  59,4  ±6,8  60,2  ±6,2      
T2  58,1  ±6,1  61,7  ±6,8*  62,8  ±6,8*  0,71 0,68 0,79 

SVI, mL/m2  T1 60,4  ±10,4  62,8  ±10,3  62,1  ±10,4      
T2  60,0  ±7,6  63,2  ±6,9  64,6  ±6,6  0,66 0,45 0,74 

Q, Lmin-1  T1 4,6  ±0,5  4,6  ±0,5  4,6  ±0,5      
T2  4,6  ±0,4  4,7  ±0,5  4,7  ±0,6  0,51 0,77 0,86 

GLS, %  T1 -18,4  ±2,9  -18,7  ±3,2  -19,1  ±3,4      
T2  -18,1  ±3,3  -19,3  ±2,7**  -20,0  ±3,5**  0,03 0,02 0,09 

S’, cm/s  T1 6,0  ±1,7  6,2  ±1,9  6,1  ±1,9  
   

 
T2  6,1  ±1,6  6,3  ±1,7  6,3  ±2,0  0,74 0,63 0,85 

Función diastólica              
   

Onda E, cm/s  T1 70,2  ±7,4  71,0  ±10,5  71,3  ±11,8      
T2  71,7  ±7,4**  69,5  ±10,1*  69,0  ±11,0**  0,01 0,006 0,11 

Onda A, cm/s  T1 76,5  ±12,0  77,3  ±13,5  77,1  ±25,8      
T2  75,6  ±12,8  77,8  ±13,2  76,0  ±19,9  0,65 0,59 0,72 

E/A  T1 0,9  ±0,2  0,8  ±0,2  0,9  ±0,3      
T2  1,0  ±0,2  0,9  ±0,2**  1,0  ±0,2**  0,83 0,76 0,81 

e', cm/s  T1 10,5  ±2,0  9,1  ±2,1  9,0  ±2,1      
T2  10,6  ±2,2  9,3  ±2,3*  9,5  ±2,1**  0,04 0,03 0,19 

E/e’ T1 6,6  ±2,0  7,7  ±3,0  7,7  ±2,8      
T2  6,4  ±1,9  7,7  ±2,3  7,4  ±2,6  0,17 0,28 0,34 

TD, ms  T1 213,9  ±43,2  207,6  ±51,5  210,4  ±47,7      
T2  213,8  ±46,8  211,8  ±48,7**  216,5  ±49,6**  0,002 0,005 0,57 

IVRT, ms  T1 80,6  ±15,6  77,9  ±13,6  83,4  ±11,6     
 T2  79,6  ±14,8  81,5  ±15,5**  88,8  ±13,6**  0,35 0,47 0,51 
Nota: Las variables son expresadas como media ± desvío estándar.  
Abreviaciones: e', velocidad diastólica temprana del anillo mitral; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; GC, 
grupo control; GLS, deformación longitudinal global; HIIT, entrenamiento interválico de alta intensidad; IMVI: índice de masa 
ventricular izquierda; ISWT: grosor de la pared del septo interventricular; IVRT: tiempo de relajación isovolumétrica; LVEDD: 
diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo; LVEDV: volumen telediastólico del ventrículo izquierdo; LVESD: diámetro 
telesistólico del ventrículo izquierdo; LVESV: volumen telesistólico del ventrículo izquierdo; Onda A, velocidad de entrada 
mitral diastólica durante la contracción auricular tardía; Onda E, velocidad de entrada mitral diastólica temprana; PWT: 
espesor de la pared posterior; Q, gasto cardíaco; S’: velocidad máxima del anillo mitral en sístole; SVI: índice de volumen 
sistólico; T1, medición basal pre-intervención; T2, medición al final de la intervención (16 semanas); TD, tiempo de 
desaceleración. Tiempo: el valor de p indica el efecto principal de las diferencias dentro del grupo. Grupo: el valor de p indica 
el efecto principal del entrenamiento físico. Grupo*Entrenamiento: interacción entre los dos efectos principales. 
Comparación de medias dentro del grupo: **p < 0,01; *p < 0,05. 
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Figura 6. Cambios en los niveles de biomarcadores cardíacos en pacientes con infarto agudo de miocardio después 
de diferentes volúmenes de entrenamiento interválico de alta intensidad (HIIT, bajo volumen [LV-HIIT] de 20 min y 
alto volumen [HV-HIIT] de 40 min) comparados con un grupo control (GC). A. Fragmento N-terminal del pro-péptido 
natriurético tipo B (NT-proBNP), B. Troponina cardiaca T de alta sensibilidad (hs-cTnT), C. ST2 soluble (sST2) y D. 
Creatina-fosfocinasa (CPK). Las variables se expresan como media ± desviación estándar (barras de error). T1, 
medición basal; T2, medición al final de la intervención (16 semanas). *: p < 0,05 en comparación con T1 en el mismo 
grupo; **: p < 0,01 en comparación con T1 en el mismo grupo; #: p < 0,05 en comparación con el porcentaje de cambio 
medio pre-post (%∆) del GC; ##: p < 0,01 en comparación con el porcentaje de cambio medio pre-post (%∆) del GC. 
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4.4. Impacto sobre la función vásculoendotelial 

Función endotelial 

La valoración de la función endotelial por medio de la FMD de la arteria braquial ha 

mostrado que la presencia de disfunción endotelial (FMD < 8 %) en la muestra ha sido 

elevada, mostrándose en el 90,0 % de las personas valoradas (Tabla 6). No se 

evidenciaron diferencias basales entre grupos, pero tras la intervención, la presencia de 

disfunción endotelial se reduce -34,7 % y -33,4 % en los grupos LV-HIIT y HV-HITT, 

respectivamente (ANOVA p < 0,05). Por su parte, no se ha encontrado disfunción del 

musculo liso vascular en ninguna persona de la muestra. En la Figura 7 se muestran los 

cambios en los valores de FMD en los tres grupos de estudio. Antes de la intervención 

no hubo diferencias entre los tres grupos, por el contrario, tras las 16 semanas de 

intervención se evidenciaron grandes ascensos en los grupos HIIT respecto al GC. El 

grupo LV-HIIT evidenció un ascenso del FMD de 1,6 veces (58,8 %, ANOVA p < 0,01) y el 

grupo HV-HIIT de 1,9 veces (94,1 %, ANOVA p < 0,01).  

 

Estrés oxidativo 

El análisis de los niveles de LDLox como indicador de estrés oxidativo se muestra en la 

Figura 8. Aquellas personas participantes que realizaron los programas HIIT evidencian 

una reducción significativa en los niveles de LDLox respecto del GC en el que no se 

observaron variaciones (ANOVA p < 0,01). El grupo LV-HIIT presenta -5,2 % (p < 0,01) y 

el grupo HV-HIIT -8,9 % (p < 0,01) de reducción de LDLox después de finalizar la 

intervención. Al realizar correlaciones entre los cambios pre-post de la función 

endotelial (ΔFMD) con los cambios en el nivel de estrés oxidativo (ΔLDLox), se observó 

una correlación inversa estadísticamente significativa entre ambas variables y 

relacionada al volumen de entrenamiento HIIT realizado (GC: r = 0,021, p = no 

significativa; LV-HIIT: r = -0,376, p < 0,05; HV-HIIT: r = -0, 490, p < 0,01; Figura 10A).  
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Aterosclerosis 

La valoración del GIMc permitió conocer el grado de aterosclerosis de las personas 

participantes. La media del GIMc de la muestra fue 0,675 ± 0,183 mm sin diferencias 

basales entre grupos. En las valoraciones post-intervención con HIIT, la aterosclerosis 

carotidea mostró cambios leves pero significativos en las medias en comparación al GC 

(ANOVA p < 0,05, Figura 9). Las personas participantes del programa LV-HIIT y HV-HIIT 

presentaron una reducción media de -3,0 % (p < 0,05) y -3,2 % (p < 0,05), 

respectivamente. A través de la medición del GIMc, se exploraron con ultrasonido las 

arterias carótidas en donde se evidenció la presencia de placas ateroscleróticas en 11 

participantes (13,7 %), sin encontrar diferencias significativas entre grupos ni tampoco 

intra-grupo en las valoraciones basales y tras finalizar la intervención (Tabla 6). Por su 

parte, se realizan correlaciones entre los cambios pre-post de la función endotelial 

(ΔFMD) con los cambios en el GIMc (ΔGIMc) apreciándose una correlación inversa entre 

ambas variables, pero sin conseguir significancia estadística (Figura 10B). También se 

han realizado correlaciones entre el ΔGIMc y el ΔLDLox de los tres grupos de estudio sin 

que se evidencien correlaciones ni tendencias entre variables (resultados no 

mostrados).  
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Tabla 6. Impacto de diferentes volúmenes de HIIT en la antropometría y en las exploraciones 
cardiovasculares en comparación con un grupo control de pacientes tras un infarto agudo de 
miocardio.  
    GC 

(n = 24) 
LV-HIIT 
(n = 28) 

HV-HIIT 
(n = 28)     

Tiempos de estudio T1 T2 T1 T2 T1 T2 

Antropometría       

Masa corporal, Kg 78,9 ±14,9 79,3 ±15,0 85,2 ±20,5 84,1 ±19,6 85,4  ±16,5 84,4 ±15,6 

IMC, kg/m2  29,9 ±6,6  29,5 ±4,4 30,5 ±6,8 30,0 ±6,6* 30,7 ±4,9 30,3 ±4,7 

Índice cintura-cadera 0.94 ±0.1 0.94 ±0.1 0.98 ±0.1 0,94 ±0,09* 0,99  ±0,06 0,98 ±0,09 

Cardiovascular       

PAS reposo, mmHg  120,0 ±10,4 128,1 ±9,9* 127,0 ±13,4 124,5 ±12,8† 133,3 ±10,4 125,6 ±12,6**† 

PAD reposo, mmHg  75,6 ±9,7 77,5 ±7,3 77,0 ±7,0 70,0 ±7,5**† 79,2 ±9,0 71,1 ±8,9**†# 

FC reposo, latidos/min  68,3 ±9,4 60,7 ±7,1* 65,8 ±12,2 68,1 ±12,2*† 65,7 ±9,2 65,4 ±12,6 

Presión del pulso 44,4 ±6,2 49,0 ±8,8* 50,0 ±9,8 54,5 ±9,4 54,1 ±7,2 54,5 ±8,7 

PAM 90,4 ±11,8 95,2 ±10,3 93,7 ±10,3 88,2 ±10,6*† 97,2 ±11,4 89,3 ±11,8**†# 

Disf. endotelial, n (%) 22 (91,7) 21 (87,5) 26 (92,9) 17 (60,7)*† 24 (85,7) 16 (57,1)*† 

DML vascular, n (%) 0  0  0  0  0  0  

Placa carotídea, n (%) 4 (16,7) 4 (16,7) 4 (14,3) 3 (10,7) 3 (10,7) 3 (10,7) 

             
Nota: Las variables son expresadas como media ± desviación estándar o como valor absoluto (n) y porcentaje (%).  
Abreviaciones: Disf. Endotelial, disfunción endotelial; DML, disfunción del músculo liso vascular; FC, frecuencia 
cardiaca; GC, grupo control; HV-HIIT, alto volumen de entrenamiento interválico de alta intensidad; IMC, índice de 
masa corporal; LV-HIIT, bajo volumen de entrenamiento interválico de alta intensidad; PAD, presión arterial 
diastólica; PAM, presión arterial media; PAS, presión arterial sistólica; T1, medición basal pre-intervención; T2, 
medición al final de la intervención (16 semanas). 
Comparación pre – post dentro del grupo: * p < 0,05, ** p < 0,01; comparación de la media de cambio con el grupo 
control: † p < 0,05; o entre grupos HIIT (bajo vs alto): # p < 0,05. 
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GC LV-HIIT HV-HIIT 

   

Figura 7. Función endotelial determinada por dilatación mediada por flujo (FMD) de la arteria 

braquial en pacientes con infarto agudo de miocardio antes y después de diferentes volúmenes de 

entrenamiento interválico de alta intensidad (bajo volumen [LV-HIIT] y alto volumen [HV-HIIT]) 

comparados con un grupo control (GC). Resultados expresados como media ± desviación estándar 

(barras de error). Cada línea representa el valor individual pre y post de cada participante. T1, 

medición basal; T2, medición al final de la intervención (16 semanas). Comparación de medias pre – 

post dentro del grupo: ** p < 0,01; comparación de las medias de cambio pre-post (∆) con el grupo 

control: †† p < 0,01, y entre grupos HIIT (bajo vs alto): # p < 0,05. 

 

 

 
Figura 8. Estrés oxidativo determinada por los niveles de lipoproteína de baja densidad oxidadas 

(LDLox) en pacientes tras infarto agudo de miocardio antes y después de diferentes volúmenes de 

entrenamiento interválico de alta intensidad (bajo volumen [LV-HIIT] y alto volumen [HV-HIIT]) 

comparados con un grupo control (GC). Resultados expresados como media ± desviación estándar 

(barras de error). T1, medición basal; T2, medición al final de la intervención (16 semanas). 

Comparación de medias pre – post dentro del grupo: ** p < 0,01; comparación de las medias de 

cambio pre-post (∆) con el grupo control: †† p < 0,01, y entre grupos HIIT (bajo vs alto): # p < 0,05. 
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Figura 9. Aterosclerosis determinada por el grosor de la íntima-media carotidea (GIMc) en pacientes 

tras infarto agudo de miocardio antes y después de diferentes volúmenes de entrenamiento 

interválico de alta intensidad (bajo volumen [LV-HIIT] y alto volumen [HV-HIIT]) comparados con un 

grupo control (GC). Resultados expresados como media ± desviación estándar (barras de error). T1, 

medición basal; T2, medición al final de la intervención (16 semanas). Imágenes de ultrasonido en 

modo B de la arteria carótida pre (T1) y post (T2) a modo de ejemplo de tres pacientes pertenecientes 

de cada grupo de intervención en donde se aprecia la medición automatizada en la pared poster del 

GIMc (línea verde: media, línea roja: intima). Cada imagen presenta el valor medio (x)̄ de las seis 

mediciones realizadas en cada paciente con su respectiva ± desviación estándar. Comparación de 

medias pre – post dentro del grupo: * p < 0,05; comparación de las medias de cambio pre-post (∆) 

con el grupo control: † p < 0,05. 
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A  GC LV-HIIT HV-HIIT 
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Figura 10. Correlación de Pearson entre los cambios pre-post (∆) en la dilatación mediada por flujo 

(FMD, %) de la arteria braquial en relación con (A) los niveles de lipoproteína de baja densidad 

oxidadas (LDLox, U/L) y (B) al grosor de intima-media carotídea (GIMc, mm-3) en pacientes tras infarto 

agudo de miocardio antes y después de diferentes volúmenes de entrenamiento interválico de alta 

intensidad (bajo volumen [LV-HIIT] y alto volumen [HV-HIIT]) comparados con un grupo control (GC). 

r: coeficiente de correlación, un valor p < 0,05 es considerado como significativo. 

 

 

4.5. Impacto en el transporte plasmático de lípidos 

Lípidos en sangre 

Los niveles de colesterol total en sangre no mostraron diferencias basales entre las 

personas participantes ni tampoco cambios tras las intervenciones con HIIT. Por el 

contrario, las moléculas HDL evidenciaron un ascenso significativo de 7,7 % y 9,4 % con 

LV y HV-HIIT, respectivamente (p < 0,05, Figura 11A). Los niveles de LDL han demostrado 

una tendencia de descenso en todos los grupos de estudio, pero sin llegar a una 

significancia estadística en la prueba ANOVA de efecto de la intervención (Figura 11C). 

Los TG se redujeron significativamente intra-grupo en -2,9 % con LV-HIIT y -3,1 % con 

HV-HIIT (p < 0,05), pero al igual que LDL, sin significancia respecto al GC (Figura 11F). Por 
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su parte, el índice aterogénico, al tener como denominador los niveles de HDL, ha 

presentado un descenso significativo respecto del GC de -9,7 % (p < 0,05) en LV-HIIT y 

de -12,1 % (p < 0,01) en HV-HIIT (Figura 9E). No se evidenció significancia estadística al 

realizar análisis de correlación entre las variaciones de LDL y HDL con los cambios en la 

masa corporal de cada paciente (p > 0,05). 

  

Apolipoproteinas  

En comparación con el GC, los niveles de apoA-I mostraron una elevación significativa 

de 5,6 % (p < 0,05) y 7,9 % (p < 0,05) en el grupo LV-HIIT y HV-HIIT, respectivamente 

(Figura 11B). Por su parte, apoB-100 evidenció un descenso en los tres grupos, de -3,2 

% en el GC, -3,5 % con LV-HIIT y -5,0 % con HV-HIIT, siendo significativo respecto al 

control solo este último (p < 0,05). Ambas apolipoproteinas no mostraron correlación 

significativa con las medidas antropométricas (masa corporal o IMC) ni con los niveles 

de LDL o triglicéridos. Por el contrario, apoA-I evidenció una correlación positiva 

significativa con los niveles de HDL en los dos grupos de HIIT (LV-HIIT: r = 0,679, p = 

0,012; HV-HIIT: r = 0,810; p < 0,003).   
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Figura 11. Transporte de lípidos en plasma determinado por los niveles de lipoproteínas en pacientes 

tras infarto agudo de miocardio antes y después de diferentes volúmenes de entrenamiento 

interválico de alta intensidad (bajo volumen [LV-HIIT] y alto volumen [HV-HIIT]) comparados con un 

grupo control (GC). Resultados expresados como media ± desviación estándar (barras de error). T1, 

medición basal; T2, medición al final de la intervención (16 semanas). Índice aterogénico = Colesterol 

Total / HDL. Comparación de medias pre – post dentro del grupo: * p < 0,05, ** p < 0,01; comparación 

de las medias de cambio pre-post (∆) con el grupo control: † p < 0,05, †† p < 0,01; y entre grupos HIIT 

(bajo vs alto): # p < 0,05. 
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Capítulo 5. DISCUSIÓN DE RESULTADOS  

 

5.1. Adaptaciones ventriculares a dos volúmenes de HIIT e impacto sobre el 

remodelado ventricular izquierdo en pacientes tras IAM 

Dentro de este estudio se ha realizado un análisis del efecto de dos volúmenes 

diferentes de HIIT en comparación con un GC en los marcadores ecocardiográficos y 

bioquímicos de remodelado ventricular en un grupo de pacientes de muy alto RCV tras 

IAM. Los principales hallazgos de este análisis fueron: (a) globalmente, HIIT determinó 

una mejora en la remodelación y función del ventrículo izquierdo en comparación con 

el GC; (b) el principal efecto sobre el ventrículo izquierdo con función preservada se 

centra en la mejora de la función diastólica y la prevención de la remodelación 

deletérea; (c) HIIT parece tener un impacto dependiente del volumen de entrenamiento 

tanto sobre la remodelación ventricular, la función vasculo-endotelial al tiempo de 

incrementar un potencial efecto negativos en el musculo esquelético observado a las 16 

semanas de entrenamiento. En general, estos resultados postulan que, comparados con 

un GC, el HIIT de bajo volumen es suficiente para evidenciar efectos beneficiosos con 

menor riesgo de daño muscular y que es una opción razonablemente mejor respecto a 

HIIT de alto volumen en pacientes tras IAM. 

Dentro de los programas de RC, los efectos beneficiosos del HIIT han sido bien 

demostrados a nivel periférico y menos acentuados pero significativos a nivel cardíaco 

en comparación con los grupos de control y MICT (175). La mayoría de estos hallazgos 

se realizaron en pacientes con EC estable (114,133,176) y/o insuficiencia cardíaca 

(139,177). En el presente estudio en pacientes post-IAM con función ventricular 

conservada, se ha observado que el HIIT puede prevenir la remodelación inversa 

estructural del ventrículo más que su mejora (84,118). Así, se observó una reducción del 

grosor de las paredes del ventrículo izquierdo en el GC que no fue evidente en los dos 

grupos de HIIT. Dados los resultados obtenidos, esta adaptación protectora relevante 

probablemente dependa de una interacción entre el volumen (bajo vs. alto) y las 

sucesivas sesiones supervisadas de HIIT (177). Así, la combinación de HIIT de bajo 

volumen asociado a un adecuado entrenamiento supervisado parece una buena 
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combinación para prevenir el remodelado ventricular negativo tras un infarto de 

miocardio según lo observado en este estudio. 

Aunque no se han encontrado cambios de gran magnitud en la masa ventricular 

posiblemente debido al corto tiempo de intervención (2 veces/semana/4 meses) (178), 

sí se observaron cambios relevantes significativos tanto en LVEDD como en LVEDV 

después del período de entrenamiento HIIT. Estos resultados son opuestos a los 

encontrados por otro grupo de trabajo donde los pacientes post-IAM con ventrículos 

dilatados presentaron una reducción significativa del diámetro y volumen diastólico del 

12% y 18%, respectivamente (139). Por el contrario, nuestros hallazgos son más 

similares a estudios en pacientes sanos (sin EC) o con EC en los que inicialmente no había 

dilatación de las cavidades y la función ventricular estaba conservada (133,160,179). 

Este efecto sobre las dimensiones ventriculares parece ser una respuesta aguda 

transitoria al HIIT y es seguido por una útil remodelación inversa. Incluso este dato está 

relacionado con la reducción significativa de los niveles de los biomarcadores de estrés 

miocárdico NT-proBNP y sST2 que refuerza la hipótesis de un efecto preventivo a corto 

y medio plazo del HIIT (180). 

La buena adaptación diastólica progresiva que presenta el ventrículo izquierdo 

evidenciada por los cambios en las ondas septal e', la onda E y el tiempo de 

desaceleración con diferentes volúmenes de HIIT respaldan los resultados de estudios 

previos (176). Esta mejora en la función diastólica ocurre en parte porque los ejercicios 

de alta intensidad imponen una mayor carga en la parte central de la circulación, lo que 

induce grandes adaptaciones cardíacas(181). El aumento de la onda E dependiente de 

la carga junto con el aumento transitorio del tamaño diastólico del ventrículo izquierdo 

muy probablemente se explica por un aumento de la precarga como resultado de la 

expansión del volumen plasmático. Este mismo hallazgo tiende a ocurrir en los atletas 

sanos después de que comienzan el entrenamiento (182,183). Todo ello pone de 

manifiesto el efecto progresivo de los diferentes volúmenes de HIIT sobre la función 

diastólica, algo que concuerda con estudios previos realizados en pacientes con EAC con 

y sin disfunción ventricular (175,176). 

Por otro lado, las determinaciones que analizaron la función sistólica también 

responden favorablemente al HIIT, aunque de forma menos marcada que sobre la 
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función diastólica. Se ha podido evidenciar un aumento significativo en la FEVI en los 

dos grupos HIIT (3,9 % y 4,3 % para el bajo y alto volumen, respectivamente, p < 0,01) 

en comparación con el GC. La mejora de la fracción de eyección inducida por HIIT ya ha 

sido demostrada en estudios previos y podría estar relacionada con una atenuación del 

remodelado negativo y un aumento de la distensibilidad ventricular (139,160). En este 

sentido, se ha demostrado que la tensión longitudinal del ventrículo izquierdo medida 

por la tensión longitudinal global sistólica, como un predictor relevante de la 

remodelación ventricular, mejora con HIIT (133,184). Este resultado se ha observado en 

el presente estudio de manera volumen dependiente (bajo 3,2 % vs alto 4,7 %, p < 0,01) 

y asiste a explicar la mejora en la función sistólica. Por el contrario, otros estudios no 

han observado el mismo efecto justificando un reducido tamaño muestral utilizado en 

comparación a la muestra dispuesta en este estudio (133,185). 

En vista de los resultados de este estudio, el HIIT de bajo volumen parece ser más 

eficiente que el HIIT de alto volumen a pesar de que muchos de los efectos beneficiosos 

dependen del propio volumen. Esto ya ha sido propuesto por otras publicaciones que 

avalan el HIIT de bajo volumen, evidenciando, entre otras cosas, un aumento de la 

capacidad mitocondrial en el músculo estriado periférico (159). A su vez, ha de decirse 

que muchos de los cambios de remodelado ventricular observados en nuestro estudio 

con HIIT de bajo volumen pueden considerarse suficientemente buenos. Además de 

esto, y no menos importante, debe destacarse el riesgo potencial de daño muscular que 

puede producir altos volúmenes de HIIT, como lo observado en la elevación de CPK en 

el grupo HV-HIIT (186). Conjuntamente, los resultados apuntan hacia la consolidación 

de la propuesta de que un HIIT de bajo volumen es mejor que uno de alto volumen. 

Debe mencionarse que la práctica de HIIT podría presentar dificultades para que las 

personas pacientes alcancen el objetivo de intensidad propuesto si no realizan un 

entrenamiento supervisado, lo que puede dificultar la adherencia y la adquisición de 

todas las adaptaciones fisiológicas evidenciadas (187). Por este motivo, cabría señalar 

que el modelo mixto de bicicleta y tapiz rodante utilizado en este estudio para intentar 

reducir la alta exigencia del HIIT sobre el sistema articular podría mejorar la tolerancia 

progresiva. Incluso, a pesar de la gran cantidad de participantes con obesidad dentro de 

la muestra, la buena tasa de cumplimiento que se ha obtenido en este ensayo podría 
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explicarse por el uso de este modelo HIIT y la estrecha supervisión de las personas 

especialistas en ejercicio físico. Sumando todo esto, la eficacia demostrada de un HIIT 

de bajo volumen (20 min) y el uso concomitante de recomendaciones de una dieta 

cardioprotectora como es la MeDiet (67,108), se compone una buena estrategia tiempo-

eficiente en prevención secundaria de la EC, destacando la adaptabilidad a pacientes 

con obesidad y con alto RCV. 

 

5.2. Cambios en la función vásculoendotelial con diferentes volúmenes de HIIT en 

pacientes tras IAM 

Poniendo el foco de análisis en el impacto de diferentes volúmenes de HIIT sobre la 

función vásculoendotelial de pacientes con aterosclerosis sintomática puesta de 

manifiesto clínicamente por un IAM, los principales hallazgos se centran en la mejora 

que produce el HIIT de manera volumen dependiente sobre la FMD y su relación con la 

reducción del nivel LDLox y el GIMc, en comparación a un GC con recomendaciones y 

ejercicio físico no supervisado. Los resultados sugieren que un programa de LV-HIIT 

podría constituir un programa suficiente para lograr adaptaciones fisiológicas 

clínicamente favorables en pacientes tras IAM. 

Ya se ha demostrado que la disfunción endotelial contribuye a la intolerancia al esfuerzo, 

a la alteración de la perfusión miocárdica y al remodelado del ventrículo izquierdo en 

pacientes con EC, incluso es considerado como un marcador pronóstico independiente 

para futuros eventos cardiovasculares (188). La evidencia apunta a que el 

entrenamiento aeróbico mejora la vasodilatación dependiente del endotelio coronario 

en pacientes con arteriopatía coronaria (189). Por lo tanto, es razonable inferir que el 

HIIT también genere un efecto similar a nivel sistémico y que el eje central de esto sea 

el NO(34). En este estudio, se observó una mejora significativa de la FMD asociada al 

HIIT (p < 0.01; Figura 7) similar a las evidencias actuales (147). Dado que no se 

encontraron cambios en la vasodilatación inducida por NTG (independiente de 

endotelio), ni antes ni de después de la intervención realizada, se puede entender que 

la mejora de la FMD refleja únicamente la rehabilitación de la función vascular a nivel 

del endotelio (43). Así, la regulación de la FMD está basada en la biodisponibilidad del 

NO y todas aquellas anomalías que afecten una o más vías que regulan la disponibilidad 
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de NO pueden conducir a una disfunción endotelial. Está bien documentado que tanto 

el nivel de especies reactivas de oxígeno como la cantidad de LDLox influyen 

directamente en la biodisponibilidad del NO, y una función endotelial normal depende 

del equilibrio de los mecanismos oxidativos y antioxidantes. Ante un estado de alto 

estrés oxidativo, los aniones superóxido disminuyen la función de la NO sintetasa 

endotelial y acortan la vida media del NO aumentando la producción de peroxinitrito a 

partir de NO y los aniones superóxido. Uno de los motivos por los cuales HIIT mejora la 

función endotelial es el aumento de la biodisponibilidad de NO aumentando el estado 

antioxidante del plasma (190). Algo que se evidenció en este estudio donde la 

concentración de LDLox se redujo de manera significativa -4,2 % (p < 0,01) con LV-HIIT, 

y hasta -8,9 % con HV-HIIT (p < 0,01). 

A su vez, es razonable pensar que HIIT genera una mayor tensión de cizallamiento 

fisiológico durante las sesiones de ejercicio físico sumado a su capacidad para provocar 

un mayor flujo vascular que suministra oxígeno a los músculos que trabajan, lo que en 

su conjunto desencadenaría respuestas más amplias a nivel celular y molecular en 

comparación al ejercicio aeróbico MICT (137,191). Esto se afirma en el hecho de que el 

bajo estímulo de cizallamiento crónico evidente en personas sedentarias como 

consecuencia de la inactividad física aumenta la susceptibilidad a una mayor presencia 

de biomarcadores asociados con la disfunción vascular, como el estrés oxidativo (192), 

moléculas de adhesión celular (193) y reducción de la expresión de antioxidantes (194). 

La tensión de cizallamiento que genera el HIIT es un estímulo mecánico para la 

activación de los canales de potasio, lo que facilita la entrada de calcio en las células 

endoteliales. El aumento del calcio intracelular desencadena la activación y expresión 

de la enzima NO sintetasa (195), promoviendo la producción de NO y, por lo tanto, la 

vasodilatación (196). Sin embargo, a pesar de la amplia evidencia sobre como HIIT 

genera un aumento en la síntesis de NO asociado al efecto mecánico de cizalla (154), es 

posible que este fenómeno produzca una sinergia, entre otras cosas, con el potente 

efecto antioxidante propio de este tipo de entrenamiento aeróbico de alta intensidad 

descontinuo o intermitente (197,198). Esta relación se ha comprobado en este estudio 

al demostrar una correlación significativa entre el estrés oxidativo y la función endotelial 

que se hace más marcada con volúmenes crecientes de HIIT (Figura 10A). En su 
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conjunto, HIIT representa un estímulo de gran impacto sobre la función vascular 

actuando directamente sobre el propio endotelio (147), lo que se ha podido evidenciar 

fehacientemente por la mejora significativa encontrada en la FMD de manera volumen 

dependiente en pacientes con alta tasa de disfunción endotelial basal.  

La identificación de aterosclerosis por medio del GIMc y la presencia de placas 

carotideas es de utilidad para inferir el grado de afectación de las arterias coronarias en 

pacientes con IAM (55,56). La intervención en este estudio realizada con HIIT durante 

16 semanas logra reducir el GIMc de manera significativa respecto del GC (p < 0,05) pero 

sin diferencia entre los dos volúmenes utilizados en protocolo HIIT (LV-HIIT: -3,0 % vs 

HV-HIIT: -3,2 %, p = 0,467). Estos resultados indican un efecto volumen independiente 

leve del HIIT sobre el GIMc que no se ha podido correlacionar con el estrés oxidativo ni 

con la función endotelial. Otras variables no analizadas en este estudio posiblemente 

estén implicadas. Reducciones de esta magnitud se han evidenciado en otros estudios 

donde las intervenciones en el estilo de vida con ejercicio físico y dieta sobre la 

aterosclerosis en pacientes con EC tuvieron un efecto también reducido (199,200). 

Posiblemente, la lenta regresión de la aterosclerosis hace que sea un fenómeno 

valorable a largo plazo y que quizás 16 semanas no sean suficientes para valorar el 

cambio de manera significativa (201). A su vez, hay mucha evidencia que apunta al 

tratamiento médico hipolipemiante que se instaura a pacientes con IAM como un 

atenuador de los efectos del ejercicio físico. El uso de estatinas en esta población de alto 

RCV genera una reducción necesaria a corto plazo del GIMc dejando poco margen a la 

influencia del ejercicio físico sobre la progresión de la aterosclerosis (202,203). A pesar 

de todo ello, son varios los estudios que indican que las medidas dietéticas y el 

entrenamiento físico contribuyen a mejorar la función endotelial y la aterosclerosis 

incluso en pacientes que reciben terapia farmacológica intensiva (202,203). Además, a 

pesar de la mejora en la aterosclerosis por la vía hipolipemiante, no hay estudios con 

estatinas que puedan demostrar una mejora en la función endotelial y el estrés oxidativo 

de igual o mayor magnitud que la generada por el HIIT. Esto apoya los resultados de este 

estudio, donde la acción anti-aterogénica del HIIT, incluso con un bajo volumen, podría 

sumarse al efecto farmacológico de las estatinas (97,5 % de la muestra). Esto es de gran 

relevancia ya que tanto la mejora de la función endotelial por el ejercicio (204) como 
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otras medidas de reducción en la progresión de la aterosclerosis (64) han demostrado 

reducir el riesgo de nuevos eventos cardiovasculares en pacientes tras IAM (60), por lo 

que todas estas estrategias son clínicamente significativas. 

Algunas limitaciones deben mencionarse al realizar el análisis de la función vasculo-

endotelial. Se debe considerar que el tiempo del presente estudio fue de 16 semanas, 

lo que puede representar un tiempo relativamente corto cuando se estudia el desarrollo 

y la progresión de la enfermedad aterosclerótica. A su vez, la aterosclerosis solo se 

evaluó en las arterias carótidas, lo cual limita la interpretación de los resultados a nivel 

sistémico. Para estudiar el estrés oxidativo, solo se ha utilizado un biomarcador (LDLox) 

sin poder contar con otros que puedan reforzar los hallazgos del estudio. 

 

5.3. Impacto de diferentes volúmenes de HIIT en el transporte plasmático de lípidos 

de pacientes tras IAM 

Uno de los objetivos de este estudio fue comparar los efectos de dos volúmenes de HIIT 

en relación con un GC en el perfil de lípidos en sangre de pacientes tras IAM. 

Considerando que todas las personas participantes han recibido apoyo nutricional y 

terapia farmacológica hipolipemiante concurrentes durante la intervención, este 

estudio demostró que HIIT actúa beneficiosamente sobre el perfil de lípidos en sangre a 

través de una mejora de los componentes del proceso de RCT. Esta adaptación lipídica 

al HIIT parece tener una respuesta dependiente del volumen de entrenamiento, siendo 

el bajo volumen suficiente para comenzar a observar estos cambios.  

No se encontró evidencia estadísticamente significativa en ninguno de los dos 

volúmenes de HIIT utilizados que mostrara reducción del colesterol total. Estos 

resultados son similares a las evidencias actuales donde se postula que se requiere un 

gasto o volumen de energía semanal antes de que se puedan observar los impactos en 

el colesterol total, y probablemente el protocolo propuesto en este estudio no alcanzó 

ese umbral (155,205). Al mismo tiempo, los dos volúmenes de HIIT evidenciaron un 

descenso significativo pre vs. post en los TG, pero sin diferencia en el tamaño de efecto 

con el GC. Estos resultados concuerdan con otros estudios (205,206) donde los cambios 

en los TG relacionados a HIIT no fueron marcados y se han asociado a subpoblaciones 
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clínicas como el síndrome metabólico y la obesidad, pero sin influencia de tratamiento 

farmacológico (207,208).  

Al analizar los cambios en las concentraciones de LDL, un marcador bien establecido de 

RCV (209), no se encontraron diferencias significativas entre los grupos del estudio. 

Otras investigaciones han evidenciado iguales resultados al utilizar HIIT (155,205) 

aunque sí hay evidencia de que las LDL podrían descender en pacientes con 

sobrepeso/obesidad que logran descender la masa corporal con el programa de 

entrenamiento (207). Esto es relevante ya que la muestra de nuestro estudio no ha 

manifestado grandes cambios en la masa corporal, lo cual pudo contribuir a no afectar 

los niveles lipídicos. Otro punto para destacar es el tratamiento intensivo de las estatinas 

con el que estaban tratados la gran mayoría de las personas participantes de la muestra. 

Esto hace que el nivel de colesterol LDL del que se partió previo a la intervención con 

HIIT fuera bajo, pudiendo determinar que el efecto del ejercicio físico no lograra cambios 

suficientemente significativos (202,203).  

Desde hace tiempo es bien conocido el efecto cardioprotector del ejercicio físico y en 

los últimos años se ha observado que el HIIT presenta mayor significación en 

comparación con el MICT para elevar las HDL (151). Los resultados de nuestro estudio 

confirman esto al evidenciarse una elevación de las HDL de manera volumen 

dependiente del HIIT (Figura 11A). Los análisis fisiológicos de estos hallazgos son escasos 

en seres humanos, pero todo apunta a que los efectos beneficiosos de HIIT sobre el 

metabolismo de lípidos se centran en elementos del RCT (210). En esto, varios estudios 

han propuesto que las modificaciones de las HDL se deben principalmente al impacto 

de la intensidad del ejercicio asociado al volumen (211); sin embargo, estos factores no 

han sido evaluados de manera adecuada sobre los elementos involucrados en RCT. Un 

estudio ha mostrado que los niveles de HDL aumentan significativamente en respuesta 

al ejercicio al 75 % de la FC máxima durante 12 semanas, pero no se han observado 

cambios al 65 % de la FC máxima (212). Se ha sugerido que el entrenamiento de alta 

intensidad tiene un efecto más beneficioso sobre los perfiles de lipoproteínas debido al 

mayor aumento que provoca en las actividades enzimáticas (100,213). Esto se confirma 

en nuestro estudio con la elevación de apoA-I de manera significativa asociada al HIIT al 

tiepo que se correlaciona con la elevación documentada de las HDL. 
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En base a estudios genéticos en modelos animales, el HIIT podría tener una influencia 

marcada sobre la función del hígado, en comparación con el intestino, en la biogénesis 

de las HDL (151). El aumento inducido por los diferentes programas de HIIT en el nivel 

de HDL en plasma asociado a un aumento de apoA-I y una reducción de apoB-100, 

significa que el HIIT impacta de manera efectiva sobre el proceso RCT. Esto hace que el 

HIIT pueda considerarse como una modalidad de ejercicio físico eficaz para mejorar las 

funciones cardiovasculares y la salud. A diferencia de lo que ocurre con las 

modificaciones de las LDL, los estudios clínicos con estatinas en los que se evidenció un 

ascenso de las HDL no han logrado asociar este ascenso con beneficio en los resultados 

clínicos (214). En esto, hay autores que ponen en duda la validez de asemejar la 

elevación de las HDL por los tratamientos farmacológicos (p. ej., estatinas) en 

comparación a la elevación de las HDL generadas por el ejercicio físico y más aún si este, 

como el caso del HIIT, genera cambios sistémicos sobre el RCT (215). La utilización de 

otros índices de RCV, como el índice aterogénico basado en el efecto protector de las 

HDL, podría ser una opción para considerar. Por su parte, es posible que se requieran 

más estudios clínicos que puedan evaluar los efectos cardioprotectores de HDL 

asociados a los cambios en los elementos de RCT y su relación con la progresión de la 

ateroesclerosis. En general, en vista de los resultados de este estudio, puede proponerse 

que el HIIT promueve efectos protectores cardiovasculares al mejorar el proceso RCT y 

facilitar el aumento de las HDL en pacientes de alto RCV. 

 

5.4. Limitaciones 

Las principales limitaciones de este estudio se centran en el tamaño de la muestra, en 

la desproporción de sexo a favor del género masculino y la situación de estudio no 

multicéntrico. Un punto relevante que debe mencionarse es lo relacionado a las 

intervenciones con ejercicio físico supervisado, el cual tiene dificultades en su validez 

externa dada la menor adherencia al entrenamiento una vez acabada la etapa de 

supervisión. Por otro lado, los resultados de cambios vasculares deben ser valorado 

dentro del contexto de que los tres grupos tenían desproporción de gasto calórico según 

el grupo al que pertenecían, esto pudo afectar los cambios de algunas variables.  
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Capítulo 6. CONCLUSIONES  

 

El HIIT se propone como una modalidad de ejercicio físico eficiente en tiempo para 

lograr adaptaciones cardiovasculares beneficiosas a nivel miocárdico y vascular 

periférico en pacientes con aterosclerosis sintomática manifestada por medio de un 

IAM. Este estudio se ha propuesto evaluar dos volúmenes de HIIT supervisado, uno bajo 

de 20 minutos y otro alto de 40 minutos, sobre la estructura y función cardiaca, la 

función endotelial y el transporte de lípidos en sangre de pacientes que ha tenido un 

IAM. Un tercer grupo de estos pacientes con recomendaciones individualizadas de 

ejercicio físico sin supervisión ha servido de control. Los principales hallazgos de este 

estudio se describen a continuación. 

Adaptaciones ventriculares a dos volúmenes de HIIT e impacto sobre el remodelado 

ventricular izquierdo 

En pacientes que han tenido un IAM, el HIIT muestra un efecto beneficioso a corto plazo 

sobre la remodelación ventricular y depende en gran medida del volumen del 

entrenamiento realizado. A pesar de esto, el HIIT de bajo volumen se postula como una 

estrategia clínicamente más eficiente en el tiempo y más seguro que el HIIT de alto 

volumen en personas tras IAM (Anexo 4-A). 

Cambios en la función vásculoendotelial con diferentes volúmenes de HIIT 

El HIIT produce una mejoría volumen dependiente en la función endotelial mediada por 

una reducción del estrés oxidativo combinado con su efecto intrínseco de cizallamiento 

en pacientes con aterosclerosis sintomática tras IAM). A su vez, el HIIT reduce el grosor 

de las paredes vasculares, pero parece ser un efecto no dependiente del volumen, por 

lo cual un volumen bajo sería suficiente para comenzar a lograr adaptaciones 

vásculoendoteliales beneficiosas y, en última instancia, una reducción del RCV de 

pacientes con EC (Anexo 4-B).  

Impacto de diferentes volúmenes de HIIT en el transporte plasmático de lípidos 

En su conjunto, el HIIT genera una mejoría del RCT a expensas principalmente de la 

elevación de HDL y apoA-I de manera volumen dependiente, y en menor medida en la 

reducción de apoB-100 a pesar de no modificar LDL. Los cambios beneficiosos sobre el 
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perfil de lípidos en sangre de pacientes con IAM pueden observarse a partir de 20 min 

de HIIT (Anexo 4-C). 

 

Todos estos resultados obtenidos permiten extraer las siguientes conclusiones: 

1. La realización de HIIT durante 16 semanas proporciona adaptaciones beneficiosas en 

la remodelación ventricular, la función vasculo-endotelial y el transporte plasmático de 

lípidos en pacientes que han tenido un IAM. 

2. Las adaptaciones beneficiosas al HIIT se producen incluso con cargas de 

entrenamiento de bajo volumen, concretamente 20 minutos de entrenamiento 

implementados de manera individualizada, progresiva y en una modalidad mixta 

cicloergómetro / tapiz rodante. 

3. El HIIT de bajo volumen puede prevenir la remodelación cardiaca inversa, reducir el 

estrés oxidativo y la aterosclerosis, y mejorar el RCT. 

4. Las mejoras observadas con HIIT sobre la fracción de eyección, así como la 

disminución de biomarcadores de estrés miocárdico y de la disfunción endotelial no son 

mayores al aumentar el volumen de ejercicio.  

5. Los cambios en la PA, geometría ventricular, parámetros ventriculares diastólicos y en 

las lipoproteínas son adaptaciones beneficiosas dependientes del volumen de HIIT. 

6. El HIIT de bajo volumen en pacientes que inician un programa supervisado tras un 

IAM no supuso aumento de marcadores de daño muscular periférico.  

7. El HIIT es una estrategia de gran valor fisiológico y clínico que debe ser incorporada 

en los programas de RC en pacientes con IAM asociado a intervención en otros factores 

de riesgo como lo es el patrón dietario.  

8. En un contexto de infrautilización y de dificultad para la implementación de la RC en 

los centros sanitarios, una estrategia de HIIT de bajo volumen aporta una opción de 

optimización de las sesiones de ejercicio físico aeróbico de menos tiempo tanto para los 

pacientes como para los supervisores de estas.  
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 6.2. Futuras líneas de investigación   

Las investigaciones futuras deberían abordar de manera más amplia el impacto clínico 

(resultados sobre los eventos, prevención secundaria) de las adaptaciones 

cardiovasculares al HIIT. A nivel miocárdico, se debería entender mejor cuál es el 

mecanismo por el cual el HIIT previene el remodelado ventricular negativo. A nivel 

vascular periférico, aun no queda claro qué otros mecanismos están implicados en la 

mejoría tan marcada que genera HIIT sobre la función endotelial, más allá del efecto 

sobre el estrés oxidativo. Por último, un amplio y prometedor campo de conocimiento 

aun sin explorar es lo relacionado con los cambios que genera el HIIT sobre el transporte 

de lípidos en sangre y su interacción sobre la progresión de la aterosclerosis.  
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ANEXO 2 - Ratificación por Comité de Ética para la Investigación 
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ANEXO 4 - Infografías resumen con los principales hallazgos del estudio 

 

A) Infografía resumen con las principales adaptaciones a programas supervisados de HIIT 

durante 16 semanas sobre el remodelado ventricular izquierdo en paciente con infarto agudo 

de miocardio (IAM) y función ventricular preservada en comparación a las recomendaciones de 

entrenamiento tradicionales. Fuente: elaboración propia. 
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B) Infografía resumen con las principales adaptaciones a programas supervisados de HIIT 

durante 16 semanas sobre la función vásculoendotelial en pacientes con aterosclerosis 

sintomática manifestada por infarto agudo de miocardio en comparación a las 

recomendaciones de entrenamiento tradicionales. Fuente: elaboración propia. 
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C) Infografía resumen con las principales adaptaciones a programas supervisados de HIIT

durante 16 semanas sobre las lipoproteínas en plasma en paciente con infarto agudo de

miocardio. Fuente: elaboración propia.




