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CAPITULO 18 

EL EJERCICIO FÍSICO EN EL TRATAMIENTO DE LA 
INSUFICIENCIA CARDIACA 

 

 

En los últimos años se ha extendido la aceptación del ejercicio físico como forma de tratamiento 

de la IC. Ya han quedado olvidadas aquellas épocas donde se aconsejaba reposo prolongado en 

cama como medida terapéutica. Actualmente se ha comprobado en distintos estudios que el 

entrenamiento físico puede lograr mejorías sintomáticas y por ende de la calidad de vida[1-3]  

Los pacientes con IC sufren fatiga y disnea, síntomas provocados por actividad física leve o 

moderada que limitan la capacidad para ejercicio y afectan negativamente la calidad de vida. En años 

anteriores los pacientes recibían el consejo de evitar la actividad física porque se pensaba  que la 

misma iba a incrementar el trastorno funcional. Actualmente está  demostrado que la la disnea y la 

fatiga no se correlacionan con la Fracción de Eyección (Fr.Ey.) ni con el volumen minuto (VM) en 

reposo. Esto ha llevado a suponer que los cambios periféricos en el músculo esquelético y en la 

perfusión sanguínea juegan un papel principal en la determinación de la capacidad física para 

ejercicio. Los estudios han demostrado anormalidades del flujo sanguíneo del músculo esquelético y 

de la utilización periférica del oxígeno asi como de su estructura. Hemos visto en capítulos anteriores 

que  hay alteraciones del flujo periférico, de la función endotelial, del músculo esquelético y de la 

función ventilatoria en la IC[4-8].  

Los pacientes tienen un flujo periférico por debajo de  lo normal en respuesta a ejercicio. Además 

los sistemas vasorreguladores están alterados  apareciendo disminución de la actividad del 

vasodilatador óxido nítrico (NO)y aumento del factor vasoconstrictor endotelina-1 (ET-1)[8]. El 

metabolismo muscular se perturba y se ha visto que un cierto porcentaje de pacientes bien tratados 

tienen una reducida tolerancia al ejercicio con evidencias de liberación precoz de ácido láctico pese a 

flujo normal [7]. 

También las perturbaciones de flujo y metabólicas pueden dañar al  músculo esquelético[9].Se han 

descrito alteraciones histológicas del músculo esquelético aunque  sin un patrón específico[10] y  sin 

anormalidades de su  metabolismo[11]. Una de las manifestaciones es la disminución de la fuerza 

muscular[12]. Dentro de las alteraciones musculares está la que acompaña a la caquexia cardíaca 

provocada por cambios hormonales y disbalance anabólico/catabólico[13].  

Ante esas anormalidades se presentaron como prometedores los resultados del entrenamiento 

con ejercicio físico[14-16]. Este aumenta la capacidad física y reduce los síntomas. Según the Task 

Force of the Working Group on Heart Failure of the European Society of Cardiology[16] el 

desentrenamiento es una posible causa de alteraciones del metabolismo muscular y se relaciona con 
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los síntomas, y debe ser evitado. Se debe estimular la actividad muscular de resistencia de bajo nivel, 

tal como caminar, mientras que se deben desaconsejar las actividades isométricas extenuantes.  

En pacientes con enfermedad cardíaca estable hay evidencias que el ejercicio físico apropiado y el 

entrenamiento llevan a mejoría de la capacidad para realizar el mismo y de  la calidad de vida, 

aunque no se conoce el efecto sobre el pronóstico 

El entrenamiento físico con ejercicio con cargas que corresponden al 70% de la capacidad 

aeróbica pico incrementa la capacidad aeróbica pico en pacientes con IC[17] a través de un aumento 

del VM durante el ejercicio máximo, un aumento de la capacidad vasodilatadora de los lechos 

vasculares musculares y una reversión de las anormalidades metabólicas musculares[18] ( reducción 

de la disminución de fosfocreatina y del aumento de ADP durante ejercicio, y aumento de la tasa de 

resíntesis de fosfocreatina, que indican corrección de la capacidad oxidativa alterada).  

     Larsen y col.[19] evaluaron tres tipos diferentes de protocolos de entrenamiento con ejercicio físico 

en pacientes con IC. Demostraron una significativa mejoría en la capacidad máxima y submáxima y 

en la resistencia, ante el ejercicio. Las pruebas de resistencia tienen más sensibilidad y son más 

apropiadas para evaluar la eficacia del tratamiento con ejercicio.  

     El entrenamiento físico resulta en un modesto incremento (~ 2lt/m) del VM en el pico del 

ejercicio, debido al aumento conjunto   de la frecuencia cardíaca pico y del volumen sistólico pico[20] 

Con la selección cuidadosa de pacientes con IC de moderada a severa se pueden alcanzar 

importantes mejorías con el entrenamiento físico. El desentrenamiento físico puede ser en parte 

responsable de las anormalidades y limitaciones del ejercicio en la IC, incluyendo alteraciones en la 

regulación autonómica[21]. Aún un entrenamiento a corto-plazo puede mejorar la calidad de vida por 

mejoría de la función ventricular durante la actividad física leve a moderada en pacientes con 

miocardiopatía isquémica[22].  

    Distintos mediadores intervienen para lograr modificaciones favorables a través del ejercicio de 

factores de riesgo como la obesidad, la hipercolesterolemia y la hipertensión arterial. Es ahora 

aceptado que el ejercicio afecta la función endotelial aumentando la capacidad vasodilatadora 

vascular, por medio de un incremento de la producción de NO. La biodisponibilidad del NO se regula 

por tres mecanismos diferentes: 1) Regulación transcripcional hacia arriba de la sintasa endotelial del 

NO (eNOs); 2) Activación postranscripcional de la eNOs y 3) Reducción de la inhibición del NO por 

los radicales libres al aumentar las defensas antioxidativas. La fosforilación por la serina/treonina 

kinasa Akt (proteinkinasa B) del aminoácido Ser177 es crítica para la activación de la  eNOs (el shear 

stress estimula al Akt).   

     Para Goto y col.[24] el ejercicio aeróbico de moderada intensidad aumenta la vasodilatación 

dependiente del endotelio a través del aumento de la producción de NO mientras que el ejercicio de 

alta intensidad probablemente aumente el estrés oxidativo.  

     Dado que el estrés oxidativo en el núcleo rostral ventral lateral del bulbo raquídeo interviene 

activamente en la sobreexcitación simpática de la IC, Gao y col.[25] investigaron (en conejos) si el 

ejercicio tiene efectos antioxidantes.. En el núcleo del SNC citado se encuentra regulación hacia 

arriba de la expresión de la NADPH oxidasa . Se observó que el ejercicio reduce significativamente 
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los niveles de las subunidades productoras  de la oxidasa (gp91phox; p22phox, Nox4).. Los ROS 

derivados de la NADPH oxidasa activan la kinasa de la proteína activada por el mitógeno p38, 

mediador de los efectos excitatorios simpáticos de la Ang II a través de los receptores AT1 en el bulbo 

rostro-ventro-lateral (losartan atenúa el eflujo simpático al inhibir la producción de anión superóxido 

inducida por Ang II). En los pacientes el ejercicio mejora la tolerancia al mismo, disminuye 

significativamente los niveles de adrenalina, restituye la vasodilatación inducida por flujo y reduce la 

expresión de la NADPH oxidasa y además aumenta la actividad de los barredores (“scavengers”) de 

radicales libres, es decir que actúa favorablemente contra el estrés oxidativo.. Además el 

entrenamiento físico en pacientes con IC provoca dramáticas reducciones en la actividad simpática 

de reposo. La actividad nerviosa muscular simpática deja de ser mayor que la de controles sanos 

entrenados.[26]  

     En la IC hay disminución de la sensibilidad a la insulina alterándose el aprovechamiento muscular 

de la glucosa, con consiguiente disminución de la capacidad para ejercicio. La resistencia a la insulina 

se correlaciona con el grado de IC. El entrenamiento físico mejora la captación muscular de glucosa, 

o sea que la extracción de glucosa puede mejorarse por medio del entrenamiento. Esto indicaría que 

la resistencia a la insulina de la IC es el resultado de defectos celulares y no de falla del aporte[27].  

     Braith y col.[28] señalan que 16 semanas de entrenamiento de resistencia en pacientes con IC 

clase II-III modifican la actividad neurohormonal, decreciéndola.  

Pero no se observan mejorías en la función ventricular, como lo señalan Piepoli, Flather y Coats, 

en una reciente y muy completa revisión[29]. Alli se destaca que en el estudio EAMI (Exercise in 

Anterior Myocardial Infarction) la mejoría en la tolerancia al ejercicio que se logró con el 

entrenamiento físico, o no se acompañó de cambios en la función ventricular o sino mostró efecto 

perjudicial y remodelación en pacientes con Fracción de Eyección (Fr.Ey.) <40%. En este estudio se 

enrolaron 103 pacientes con primer infarto de miocardio anterior reciente de los cuales 51 fueron a 

programa de entrenamiento con ejercicio y 52 al grupo control. La implicancia clínica final fue que el 

ejercicio no influye sobre el deterioro espontáneo de la remodelación ventricular. Los infartados sin 

complicaciones clínicas pueden beneficiarse con un programa de entrenamiento con ejercicio a largo 

plazo sin alteraciones geométricas ventriculares o de sus volúmenes[30]. 

Es evidente que para poder prescribir y evaluar resultados del ejercicio en los pacientes es 

conveniente conocer  la capacidad funcional para ejercicio. En la IC se han propuesto pruebas que 

investigan la capacidad submáxima, siendo uno de los habituales la determinación de la fracción de 

eyección: los resultados son cuestionables porque  dependen de las condiciones de carga y el estado 

contráctil. Además, conocer las variaciones de la Fr.Ey. sin conocer las variaciones de volumen 

hacen inciertos los resultados[31]. 

     En general los investigadores han preferido el VO2 pico como el punto final principal para evaluar 

la respuesta al entrenamiento con ejercicio, y la mayoría de los estudios han mostrado una mejoría 

del 20%. Con entrenamiento la distancia de la caminata de 6 minutos aumenta y la acumulación de 

lactato disminuye, coincidiendo con la idea que el mayor impacto favorable del entrenamiento físico 

se observa en los músculos.[32]  
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La prueba de la caminata durante 6 minutos es cada vez mas usada en la IC crónica dado que es 

un procedimiento simple que permite predecir morbimortalidad. Se ha popularizado luego de ser 

empleada en un subestudio del SOLVD[33]. Para Faggiano y col.[34] no se sabe aún si la prueba es 

realmente útil para cuantificar la discapacidad funcional o para el pronóstico.  

En una reciente investigación de Opasich y col.[35]se concluye con que la caminata de 6 minutos 

no se relaciona con la función cardiaca y sólo moderadamente con la capacidad para ejercicio. Para 

estos autores el desempeño durante la caminata no da información pronóstica que pueda 

complementar o sustituir al VO2 pico o a la clase funcional de la NYHA, o sea que la prueba es de 

limitada utilidad como indicador de decisiones de manejo en la práctica clínica.(Ver Capítulo 10, 2da. 

parte, Clínica de la IC) 

Meyer y col.[36] han evaluado si los registros hemodinámicos y la capacidad para ejercicio pueden 

predecir la mejoría del VO2 después de entrenamiento físico con ejercicio en pacientes con severa IC 

crónica congestiva. Encontraron mejoria al ver un mayor aumento del VO2 en el umbral ventilatorio 

después de entrenamiento físico en aquellos pacientes con mayor desacondicionamiento periférico 

basal. La mejoría no se relacionó con cambios de la hemodinamia central. La conclusión fue que los 

pacientes con IC severa - potencialmente candidatos a trasplante - y aquellos que esperan trasplante 

pueden beneficiarse con un programa de entrenamiento con ejercicio, por supuesto bien reglado y 

controlado. Los mismos autores[37] estudiaron - con prueba de caminata de 6 minutos - a 18 pacientes 

hospitalizados con IC severa (Fr.Ey. promedio 21%) a quienes indicaron tres semanas de 

entrenamiento físico (en bicicleta y banda sinfin) y tres semanas de restricción de actividades, en un 

estudio con aleatoridad en el cruzamiento. Después de entrenamiento la máxima distancia caminada 

aumentó en un 65%, mientras que después de restricción de actividades no aparecieron cambios con 

respecto al estado de base. Cuando menor había sido la distancia caminada en el estado de base 

mayor fue la prolongación de la distancia caminada lograda por entrenamiento. 

En pacientes con enfermedad coronaria estable aparece hipertrofia ventricular izquierda después 

de 6 a 12 meses de entrenamiento. Se han visto efectos perjudiciales del ejercicio en la rata que ha 

tenido un gran infarto de miocardio[38], y Jugdutt encontró deterioro de la función ventricular en 

pacientes sometidos a entrenamiento físico 

durante 12 semanas[39]. No se conoce el 

mecanismo de incremento de la HVI en IC cuando 

se realiza entrenamiento físico. Es probable que el 

aumento de la presión de llenado provoque un 

aumento del estrés de pared [17]).  

El estudio de Jugdutt plantea la posibilidad que 

el ejercicio pueda ser perjudicial acentuando la 

remodelación patológica pero  sus resultados no han sido confirmados por otras observaciones. 

Como sabemos la presencia de remodelación o su acentuación es indicador de peor pronóstico en 

IC. Recordemos que los mecanismos aparentemente involucrados en la remodelación ventricular 

incluyen el aumento del estrés de pared vinculado a  la sobrecarga de volumen (aumento de 

Parece que lo mas importante es la 
duración del entrenamiento intra y 
extrahospitalario, sea o no supervisado. 
La conclusión pareciera ser que el 
entrenamiento por medio de  ejercicio 
físico del paciente con IC, es en el 
momento actual merecedor de una muy 
especial consideración como medida 
terapéutica beneficiosa.  
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precarga), pero también a la poscarga. Influye en la remodelación la persistencia de la isquemia; de 

allí la trascendencia que se asigna a la viabilidad de la arteria responsable (teoría de la arteria 

abierta)     

Contrastando con la opinión de Jugdutt y concordando con los resultados del EAMI y del ELVD, 

Dubach y col.[40] no encuentran efectos perjudiciales del ejercicio sobre volumen ventricular izquierdo, 

función, o espesor ventricular en infartados (sin importar la extensión del área de necrosis). 

Giannuzzi, Temporelli y col., del estudio ELVD[41](Exercise in Left Ventricular Dysfunction) llegaron 

a la conclusión que en pacientes con disfunción sistólica posinfarto de miocardio, el entrenamiento 

físico con ejercicio a largo plazo puede atenuar la respuesta desfavorable de la remodelación y aún 

mejorar la función ventricular a través del tiempo. Este estudio incluyó a 77 pacientes con un primer 

IAM reciente (3 a 5 semanas), sin trastornos del ritmo cardíaco y con una Fr.Ey. < 40%. En el grupo 

control (38 pacientes) - a los 6 meses de seguimiento - el volumen ventricular izquierdo aumentó 

progresivamente, la Fr.Ey. permaneció baja, y los índices de función regional no mejoraron. En los 

entrenados (39 pacientes) el Volumen de Fin de Diástole (VFD) permaneció sin cambios, disminuyó 

el Volumen de Fin de Sístole (VFS) y mejoró la Fr.Ey.. 

Es entonces importante el entrenamiento físico en la IC[21,42]. Según Hambrecht y col.[43] el 

entrenamiento físico regular  aumenta la tolerancia al ejercicio y retrasa el metabolismo anaeróbico 

durante ejercicio submáximo en pacientes con IC crónica; y la mayor capacidad aeróbica está 

estrechamente ligada a un aumento de la capacidad oxidativa del músculo inducida por el ejercicio. 

Estos autores señalan que el entrenamiento físico disminuye los niveles basales de catecolaminas en 

reposo y en ejercicio submáximo, indicando disminución del comando simpático. El ejercicio físico 

provoca reducción del tono simpático y aumento del parasimpático, y hay predominancia de éste 

último [29]. Es evidente la mejoría de las variaciones circadianas de la variabilidad de la frecuencia 

cardíaca (VFC); la disminución de la VFC estudiada en monitoreo electrocardiográfico ambulatorio es 

un factor de riesgo independiente de mal pronóstico en pacientes con IC[44]. El entrenamiento físico, 

que mejora la capacidad para el ejercicio, mejora además el balance autonómico al aumentar el 

componente vagal de la VFC. De ésta forma puede influenciar favorablemente en el pronóstico[45]. 

     En pacientes con IC clínicamente estables el ejercicio aeróbico revierte la remodelación 

ventricular. El mecanismo aparente invocado es la reducción de hormonas vasoconstrictoras o de la 

carga hemodinámica. Habría un mejor balance simpático/parasimpático[46]. El entrenamiento de 

fuerza no se asoció con beneficios sobre remodelación, y más bien produjo  aumento del estrés de la 

pared ventricular, alteración de la contractilidad y disminución de la reserva de ´precarga. En el 

ExTraMatch, un meta-análisis de ensayos  acerca de entrenamiento con ejercicio de pacientes con IC 

crónica no se encontraron evidencias de que el ejercicio pueda ser peligroso pero si hubo una clara 

evidencia de reducción de la mortalidad[47].  

     Con respecto a influencia del ejercicio sobre el pronóstico en la IC, Iliou[48] señala que las 

publicaciones al respecto son escasas. Comenta que el estudio de Belardinelli es el único que ha 

demostrado hasta ahora un aumento de la supervivencia del 37% y una reducción de las 

internaciones por IC en el grupo con rehabilitación. Comenta también que los resultados de 
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Belardinelli se confirmaron en el ya comentado estudio ExtraMATCH.  Un cálculo estadístico señala 

que para evitar un evento cardiovascular en un seguimiento de dos años se necesita tratar por medio 

de ejercicio a 13 pacientes. Iliou cita además otro metaanálisis de Smart donde se  muestra que el 

entrenamiento con ejercicio es libre de riesgo y eficiente, disminuyendo un 12% el riesgo de eventos y 

un 29% el riesgo de mortalidad.  

     El entrenamiento físico con ejercicio de pacientes con IC reduce significativamente la presencia de 

citoquinas proinflamatorias (TNF-alfa, IL-1beta, e IL-6) y de la iNOs (sintasa inducible de NO) en el 

músculo esquelético [49,50].  

     También provoca reducciones dramáticas de la actividad nerviosa simpática, medida a través de 

microneurografía del nervio peroneo.  La excitación simpática característica de la IC se revierte con el 

entrenamiento y los niveles de actividad simpática pasan a ser similares de los de controles sanos 

entrenados[26].  

      Según Kavanagh y col.[51]el entrenamiento aeróbico es seguro y beneficioso en la IC crónica 

compensada. Los beneficios en la función aeróbica y sobre la calidad de vida persistieron en un 

programa de 52 semanas de duración.  

Mancini y col.[52] proponen el entrenamiento selectivo de los músculos respiratorios, que es eficaz 

en un pequeño grupo de pacientes  mejorando la disnea de esfuerzo.  

     En el European Heart Failure Training Group[53] se estudiaron las evoluciones de 134 pacientes 

con IC estable sometidos a entrenamiento en ensayos controlados aleatorizados. Un efecto positivo 

significativo  del entrenamiento (aumento del 13 % del VO2max y del 17% de duración del ejercicio) 

se acompañó de mejoramiento de índices autonómicos (catecolaminas, hormonas, variabilidad de la 

frecuencia cardíaca) sin efectos colaterales significativos. El ejercicio aconsejado es en bicicleta fija , 

20 m 4-5 días por semana a 70-80% de la frecuencia cardíaca predeterminada, al que se le agrega 

calisténico de 12 m de duración. 

     Wilson[54] señala que los pacientes con respuestas normales del VM generalmente mejoran con el 

entrenamiento, pues su problema radica en la adecuación periférica vascular y muscular al ejercicio. 

Pero que si hay  disfunción severa  no se observa mejoría, sugiriendo una limitación dada por 

factores circulatorios centrales. Quizás se trate de pacientes que tienen limitada su capacidad de 

incrementar el VM.  

     Belardinelli y col.[55] estudiaron 110 pacientes con IC estable, y los distribuyeron al azar en dos 

grupos, uno que realizaba ejercicio, y el otro que no lo hacía. Encontraron que el entrenamiento con 

ejercicio moderado a largo plazo determinan una sostenida mejoría de la capacidad funcional y de la 

calidad de vida; los beneficios parecieran dar lugar a una mas favorable evolución. Algunos pacientes 

con miocardiopatía isquémica podrían mejorar su flujo colateral, a través del entrenamiento con 

ejercicio[. 

     En el estudio EXERT (Exercise Rehabilitation Trial)[56] se realizó entrenamiento físico en 90 

pacientes comparándolos con 91 pacientes en grupo control, todos ellos con IC de Clase Funcional 

(NYHA) I-III, con Fr.Ey.<40% y distancia en prueba de caminata de 6 minutos <500 mts. Los 

medicamentos usados fueron IECA en el 91%, diuréticos en el 83%, digoxina el 63% de los casos, 



Insuficiencia Cardiaca Crónica. Dr. Fernando de la Serna. Cap. 18: Ejercicio 

 

474 
 

nitratos el 42%,  y bloqueantes beta el 22%. Se realizó seguimiento durante 12 meses de 

entrenamiento. Como resultado se encontró 1) que no hubo mejoría en la prueba de caminata; 2) el 

consumo de oxígeno aumento en un 14% al cabo de l año de entrenamiento; 3) la fuerza muscular 

aumentó en un 16% a los 3 meses sin mayores modificaciones al año. Es decir que se observó 

mejoría con el entrenamiento en el corto plazo, pero no a largo plazo. No se observaron diferencias 

en la función cardiaca entre el grupo entrenamiento y el control a los 3 meses, o sea que el 

entrenamiento no tiene efectos adversos sobre la función cardiaca. No se encontraron diferencias en 

presentación de eventos clínicos.  

     En investigaciones en paises europeos 

el entrenamiento físico en la IC ha 

demostrado ser beneficioso[57]. Pero hay 

diferencias entre los estudios con respecto 

a resultados que pueden haber dependido 

del tipo de entrenamiento y el control y la 

existencia o no de supervisión del mismo. 

Hay cambios fisiológicos que han sido 

atribuidos al ejercicio, pero los resultados 

son conflictivos en lo que se refiere a 

mejoría en morbilidad y mortalidad. Aún el 

estudio mencionado de Belardinelli deja 

dudas a ese respecto, por tener poca 

potencia estadística para demostrarla .  

     En el estudio Leipzig Heart Failure 

Training[58] en pacientes de Clase Funcional 

III (NYHA) de IC, el entrenamiento a largo 

plazo aumentó la capacidad física para 

ejercicio, mejoró el VM y provocó reducción de la cardiomegalia.  

     El entrenamiento físico en 47 pacientes con IC en un periodo de 9 meses mejoró la capacidad 

funcional, calidad de vida y función ventricular y disminuyó la hiperactividad adrenérgica y la 

expresión aumentada de BNP y proBNP terminal amino[59]. 

     Coats[60], comenta en una Editorial el trabajo de Belardinelli, y señala que hay tres preguntas 

mayores que permanecen aún sin ser contestadas: 1) Si los efectos del entrenamiento pueden 

mantenerse a través del tiempo; 2) Si el entrenamiento es practicable en las distintas condiciones de 

la práctica clínica, mas allá de la esfera de especialistas entusiasmados con la idea y 3) Si el ejercicio 

tendrá un efecto sobre la morbimortalidad, beneficioso o adverso. Los beneficios del entrenamiento 

con ejercicio en la IC incluyen mejoramiento de la tolerancia al ejercicio evaluada principalmente por 

el VO2 aunque también por la duración del ejercicio.  

     La declaración del Comité de Ejercicio, Rehabilitación y Prevención de la American Heart 

Association del año 2003 ha enfatizado sobre distintos aspectos de los beneficios obtenibles con el 

Tabla 17-I. Clasificación de riesgo para entrenamiento con 

ejercicio:  

Clase A: Individuos aparentemente normales. Esta clasificación 

incluye: 

 1. Niños, adolescentes, hombres <45 años, y mujeres <55 años 

asintomáticos o presencia conocida de enfermedad cardiaca o con 

factores de riesgo coronarios mayores. 

 2. Hombres >=45 años y mujeres >=55 años asintomáticos o 

presencia conocida de enfermedad cardiaca o con <2 factores de 

riesgo coronarios mayores. 

 3. Hombres >=45 años y mujeres >=55 años asintomáticos o 

presencia conocida de enfermedad cardiaca o con >=2 factores de 

riesgo coronarios mayores. 

Guías de actividades: Sin restricciones salvo básicas. 

Supervisión: No requerida*. 

ECG y monitoreo de presión arterial: no se requiere  

*Los A-2 y sobre todo los A-3: examen medico y una PEG  
previos antes de ir a ejercicios vigorosos. 
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ejercicio como forma de rehabilitación y tratamiento[61]. Se establecieron estándares[62] para pruebas y 

entrenamiento A, B y C que se exponen en las Tablas 17-I, 17-II y 17-III.  En el estándar D se 

consignan las contraindicaciones : 1) Angina inestable; 2) Valvulopatías severas, estenosis o 

regurgitaciones; 3 ) Cardiopatías congénitas (Informe Bethesda); 4) Insuficiencia cardiaca 

descompensada, también llamada IC avanzada; 5) Arritmias ventriculares no controladas y 6) otras 

enfermedades o condiciones que el ejercicio podría agravar. 

     En esos estándares se señala que el VM usualmente no muestra cambios con el entrenamiento, 

aunque si aumenta el VS, acompañado de una disminución de la frecuencia cardiaca submáxima. No 

se conoce el mecanismo de estos cambios. Los niveles de catecolaminas son más bajos en reposo y 

después de ejercicio submáximo en los entrenados.. 

Tabla 17-II. Clasificación de riesgo para entrenamiento con ejercicio :  

Clase B: Presencia de enfermedad c.v.  estable con bajo riesgo de complicaciones con ejercicio vigoroso, 
aunque ligeramente mayor que el de individuos aparentemente sanos. Se incluyen siguientes diagnósticos  

1. Enfermedad arterial coronaria (IM, bypass, angioplastia, angina pectoris, PEG anormal, CCG anormal) cuya 

condición es estable y que tiene las características clínicas detalladas más abajo.  

2. Enfermedad valvular, excluyendo estenosis valvular severa o insuficiencia. Características clínicas detalladas más 

abajo 

3. Cardiopatía congénita: riesgo según Guías de la 27ma. Conferencia de Bethesda.  

4. Miocardiopatía con Fr.Ey. <31%; incluye pacientes estables con IC con características detalladas más abajo pero no 

miocardiopatía hipertrófica o miocarditis reciente.  

5. Anormalidades de prueba de ejercicio que no alcanzan alguno de los criterios de alto riesgo señalados más abajo en 

clase C (Tabla 17-II). 

Características clínicas (deben incluir algunas de las siguientes): 

 1. Clase funcional (NYHA) I ó II. 

 2. Capacidad para ejercicio <=6 MET. 

 3. Sin evidencias de IC. 

 4. Sin evidencias de isquemia miocárdica o angina de reposo o en la prueba de ejercicio <= 6 METs. 

 5. Aumento apropiado de la presión arterial sistólica durante ejercicio. 

 6. Ausencia de taquicardia ventricular sostenida o no sostenida en reposo o con ejercicio. 

 7. Capacidad para autoevaluar la intensidad de la actividad. 

Guías de actividad : La actividad debe ser individualizada, con prescripción de ejercicio provista por profesionales 

calificados y aprobada por el proveedor primario de salud. 

Supervision requerida: La supervisión médica durante la prescripción inicial es beneficiosa. 

La supervisión por personal no médico apropiadamente entrenado para otras sesiones de ejercicio debe existir hasta 

que el individuo aprenda a evaluar su propia actividad. El personal médico debe ser entrenado y diplomado en Soporte 

Vital Cardíaco Avanzado. El personal no medico debe ser entrenado en Soporte Vital Básico (que dene incluir 

resucitación cardiopulmonar). 

Monitoreo ECG y de presión arterial. 6 a 12 primeras sesiones 
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     Las conclusiones del Comité de Ejercicio, Rehabilitación y Prevención de la American Heart 

Association del año 2003 establecen que el entrenamiento con ejercicio mejora la tolerancia al 

ejercicio, no sólo en su duración sino también en el VO2 pico, como medición. 

     Hay cambios musculares después de entrenamiento con ejercicio consistentes en aumento de la 

enzimas oxidativas, de la densidad de los capilares, de la concentración de hemoglobina, del 

glucógeno muscular y del cambio a fibras musculares del tipo I. Todos estos cambios contribuyen a 

mayor resistencia y mayor capacidad de uso del oxígeno.   

 

          El mencionado Comité de Ejercicio[61] cita resultados beneficiosos sobre duración del ejercicio y 

VO2 pico, del European Heart Failure Training Group[63], en 134 pacientes  de clase II-III, con una 

Fr.Ey. promedio del 25%, que realizaron un entrenamiento de 6 a 16 semanas de duración, en su 

mayoría domiciliario, con bicicleta (en el 40% de los pacientes se agregaron ejercicios calisténicos). 

Se han logrado beneficios similares a los obtenibles con el ejercicio mediante la estimulación 

eléctrica muscular de las piernas. Ese método puede ser un sustituto del ejercicio físico para realizar 

rehabilitación domiciliaria.[63] .  

Tabla 17-III. Clasificación de riesgos para entrenamiento con ejercicio
Clase C: Aquellos con moderado/alto riesgo de complicaciones cardiacas durante ejercicio e incapaces de 
autorregular su actividad o de comprender el nivel de actividad recomendado. Se incluyen los siguientes diagnósticos: 

1. Enfermedad arterial coronaria (IM, bypass, angioplastia, angina pectoris, PEG anormal, CCG anormal) cuya 

condición es estable y que tiene las características clínicas detalladas más abajo.  

2. Enfermedad valvular, excluyendo estenosis valvular severa o insuficiencia con las características clínicas detalladas 

más abajo. 

3. Cardiopatía congénita: riesgo según Guías de la 27ma. Conferencia de Bethesda.  

4. Miocardiopatía con Fr.Ey. <31%; incluye pacientes estables con IC con características detalladas más abajo pero no 

miocardiopatía hipertrófica o miocarditis reciente.  

5. Arritmias ventriculares complejas no bien controladas). 

Características clínicas (alguna de las siguientes): 

 1. Clase funcional (NYHA) III-IV 

 2. Resultados de la prueba ergométrica graduada 

  • Capacidad para ejercicio <=6 METS 

  • Angina o infradesnivel isquémico del ST ante una carga <6 METS. 

  • Caída de la presión arterial sistólica por debajo de los niveles de reposo durante el ejercicio. 

  • Taquicardia ventricular no sostenida con el ejercicio. 

 3. Episodio previo de paro cardiaco primario 

 4. Problema medico considerado amenazante de la vida. 

Guías de actividades: Las actividades deben ser individualizadas, con prescripción de ejercicio por parte de 

profesionales calificados y aprobadas por el proveedor primario de salud.  

Supervision: Debe haber supervision médica durante todas las sesiones de ejercicio hasta que haya seguridad. 

Monitoreo de ECG Y presión: Continuos en sesiones de ejercicio hasta seguridad, en gral. 12 sesiones.  
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     El entrenamiento con ejercicio en pacientes seleccionados con IC leve a moderada, estable, 

puede aumentar la tolerancia al ejercicio y disminuir los síntomas. En un estudio prospectivo y 

controlado comparando entrenamiento versus reposo en pacientes clase functional (NYHA) II-III, 

Coats y col.[64] demostraron que un entrenamiento con ejercicio durante 8 semanas que alcanzaba el 

60-80% de la frecuencia cardiaca pico, durante 20-60 minutos 3 a 5 días en la semana, llevó a un 

aumento significativo de la tolerancia al ejercicio y una reducción de síntomas durante  las actividades 

cotidianas. 

     Estas mejorías no se acompañaron de cambios en la Fr.Ey,, indicando que implican adaptaciones 

en la circulación periférica inducidas por el entrenamiento. 

     Una de las más importantes investigaciones recientes ha sido la de Belardinelli[55]; quien encontró 

en 99 pacientes con IC (50 grupo ejercicio y 49 grupo sin ejercicio), que un programa de 8 semanas 

de entrenamiento (bicicleta) supervisado llegando al 60% de la capacidad pico, 3 veces pór semana; 

seguido luego por un programa de mantenimiento de dos sesiones por semana (incluyendo 20 

minutos de ejercicios de estiramiento y 40 minutos de ejercicio en bicicleta) que el VO2 pico aumentó 

el 18% a los dos meses (P<0,001) y esto se asoció con menor mortalidad (Grupo ejercicio 9 y grupo 

sin ejercicio 20, RR=0,37; Intervalo de confianza del 95% 0,17-0,84; P=0,01). Hubieron menos 

reinternaciones por IC en el grupo ejercicio (P=0,02).    
   Revisiones de distintos trabajos sobre entrenamiento con ejercicio en IC han demostrado un 

consistente aumento de la capacidad para ejercicio. Se ha visto además mejorías en las respuestas 

hemodinámicas, en la perfusion miocárdica, en la función diastólica, en la función de los músculos 

esqueléticos, en el control de la ventilación pulmonar, y en la función endotelial. Esto se ha 

acompañado con mejorías neurohormonales y autonómicas.[64].  

     Con respecto a recomendaciones para el entrenamiento con ejercicio físico es conveniente recurrir 

a la Declaración del Comité de la AHA[61], que marca las siguientes pautas: 1) la duración del ejercicio 

es de 20 a 30 minutos a la intensidad deseada (70-80% del VO2, o en su defecto usando la escala de 

Borg). 2) frecuencia de 3 a 5 sesiones por semana (cuando la sesión produce agotamiento debe 

darse por lo menos un día de reposo de ejercicio). 3) Debe haber un precalentamiento en cada sesión 

de 10-15 minutos, y es aconsejable un tiempo de enfriamiento. 4) Pueden hacerse ejercicios de 

resistencia, con resistencia leves y repeticiones rápidas, como lo ofrecen los circuitos de aparatos con 

pesas. 

Una interesante investigación de Schulz y Kromer[65] indica que en el 19% de los  pacientes con IC 

leve a moderada se produce un aumento de la troponina I (cTnI) después de ejercicio de intensidad 

limitada por síntomas. Estos pacientes presentaban en reposo valores normales de troponina. Las 

troponinas cardiacas están elevadas en la IC severa y en forma notable durante la descompensación. 

No se pudieron establecer correlaciones con datos ecocardiográficos y hemodinámicos para vincular 

las mediciones de troponina con la severidad de la IC. Los investigadores mencionados señalan la 

necesidad la necesidad de ulteriores investigaciones sobre el significado de los aumentos después de 

ejercicio de los niveles de cTnI, en un número reducido de pacientes con IC moderada. Estos 

pacientes representarían un grupo de intolerantes al ejercicio. 
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