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Resumen 

La insuficiencia cardíaca crónica se ha convertido en uno de los mayores problemas de salud a nivel 
global; 23 millones de personas padecen esta patología en todo el mundo y su edad de aparición ha 
variado notablemente en los últimos cinco decenios, coincidiendo incluso con otras comorbilidades en la 
medida en que aumenta la longevidad en la población. El tratamiento de la insuficiencia cardíaca también 
ha mostrado variaciones impresionantes durante los últimos años. Tal es el caso del cambio en el 

tratamiento de las drogas simpaticomiméticas por los agentes betabloqueadores, que implica sobre todo 
un cambio conceptual en la interpretación fisiopatológica de este síndrome. La incorporación al 
tratamiento de la insuficiencia cardíaca de los fármacos inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina y de los bloqueadores de los receptores de la angiotensina ha significado un gran paso de 
avance en el tratamiento de pacientes con esta patología al disminuir significativamente su mortalidad 
y morbilidad. La más reciente introducción de la droga identificada como angiotensin receptor–neprilysin 
inhibitor (LCZ696), lanzada en agosto 2014, con una aun mayor disminución de la mortalidad y 
morbilidad de la insuficiencia cardíaca y menos efectos secundarios, ofrece una valedera esperanza para 
el tratamiento de esta patología. El entrenamiento y la actividad física es otra área de tratamiento que 
está siendo completamente revalorada. Se revisan aquí aspectos fisiopatológicos que vinculan la práctica 
del ejercicio físico sistemático con la insuficiencia cardíaca y cómo se relacionan con la evolución clínica, 

morbilidad y mortalidad del paciente entrenado. 

Abstract 

Chronic heart failure has become one of the main global health problems; 23 million people suffer from 
this disease worldwide and age of onset has varied considerably over the past five decades, coinciding 
with other co-morbidities as longevity in the population increases. Treatment of heart failure has also 
shown striking variations in recent years. Such is the case of the substitution of sympathomimetic drugs 
by beta-blocking agents, which primarily means a conceptual change in the pathophysiological 

interpretation of this syndrome. Incorporating to the treatment of heart failure drugs such as angiotensin 
converting enzyme inhibitors and angiotensin receptor blockers has meant a great step forward in the 
treatment of patients with this condition that significantly has decreased mortality and morbidity. The 
latest introduction of the drug identified as angiotensin receptor-neprilysin inhibitor (LCZ696), launched 
in August 2014 with an even greater reduction in mortality and morbidity of heart failure and fewer side 
effects, offers a valid hope in the treatment of this pathology. Training and physical activity is another 
area of treatment being completely reassessed. Pathophysiological aspects that link the practice of 
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systematic physical exercise with heart failure and how they both relate to clinical outcomes, morbidity 
and mortality in the trained patient are reviewed in this paper. 
 
 

Introducción 

La insuficiencia cardíaca crónica se ha convertido en uno de 
los mayores problemas de salud a nivel global; 23 millones 
de personas padecen esta patología en todo el mundo y su 
edad de aparición ha variado notablemente en los últimos 

cinco decenios [1], en la medida en que aumenta la 
longevidad en la población, coincidiendo incluso con otras 
comorbilidades [2]. 
 
El tratamiento de la insuficiencia cardíaca también ha 
mostrado variaciones impresionantes durante los últimos 
años. Tal es el caso, por ejemplo, del cambio en el 
tratamiento de las drogas simpaticomiméticas por los 
agentes betabloqueadores [3],[4], que implica sobre todo 
un cambio conceptual en la interpretación fisiopatológica de 
este síndrome y por consiguiente, en su terapéutica [5]. La 
incorporación al tratamiento de la insuficiencia cardíaca de 

los fármacos inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina [6],[7] y de los bloqueadores de los 
receptores de la angiotensina [8],[9] han aportado un gran 
paso de avance en el tratamiento de pacientes con esta 
patología al disminuir significativamente su mortalidad y 
morbilidad. La más reciente introducción de la droga 
identificada como angiotensin receptor–neprilysin inhibitor 
(LCZ696), lanzada a la opinión médica internacional en el 
recientemente concluido Congreso Europeo de Cardiología, 
en Barcelona, en agosto 2014, conlleva una aun mayor 
disminución de la mortalidad y morbilidad de la insuficiencia 
cardíaca y menos efectos secundarios y ofrece por tanto 

una valedera esperanza en el tratamiento de los pacientes 
portadores de esta patología [10]. 
 
El entrenamiento y la actividad física es otra área de 
tratamiento que, en este marco, está siendo 
completamente revisada y revalorada, aun hoy en día. 
 
Hace alrededor de dos décadas, el crecimiento cardíaco, la 
disminución de la función sistólica ventricular izquierda y la 
insuficiencia cardíaca eran consideradas contraindicaciones 
absolutas o relativas para el entrenamiento físico. Antiguas 

estrategias de tratamiento consideraban restricción casi 
absoluta de la actividad física y reposo en cama prolongado 
para todas las formas de insuficiencia cardíaca [11]. 
 
De acuerdo a la American Heart Association [12], la 
insuficiencia cardíaca puede ser definida como la 
incapacidad del corazón para cumplimentar las demandas 
de los tejidos corporales, la cual resulta en síntomas como 
fatiga o disnea de esfuerzo progresiva que puede 
evolutivamente estar presente también en reposo. Esta 
incapacidad para realizar esfuerzos físicos incluso ligeros, 
puede ser el primer síntoma experimentado por el paciente 

con insuficiencia cardíaca y con frecuencia es el motivo 
principal de consulta médica. Por tanto, la intolerancia al 
ejercicio está estrechamente vinculada al diagnóstico de 
esta entidad. Generalmente de inicio se indican pruebas  

 
 

para evaluar la función cardíaca en reposo -como el 
ecocardiograma- suponiendo que existe relación entre los 
índices de función ventricular en condiciones basales y la 
capacidad funcional o de realizar ejercicios. Sin embargo, 
es bien conocida la pobre correlación existente entre tales 
índices de función ventricular en reposo (como la fracción 

de eyección de ventrículo izquierdo) y la capacidad física 
del paciente [13]. 
 
La intolerancia al ejercicio es definida como la reducción de 
la capacidad para realizar actividades que incluyan 
movimientos dinámicos de grandes grupos musculares, 
debido a síntomas (disnea o fatiga) [12]. 
 
Factores que determinan la tolerancia al ejercicio 
 
A)     Cardiovasculares 

La capacidad para realizar ejercicio físico aeróbico depende 
de la posibilidad de que el corazón aumente su gasto hacia 
los músculos ejercitados así como la capacidad de que esos 
músculos utilicen el oxígeno de la sangre que reciben. Ello 
determina el consumo máximo de oxígeno (Vo2máx) que se 
puede precisar mediante esta fórmula: 
 
Vo2máx = gasto cardíaco x diferencia arterio-venosa de 
oxígeno 
 
Durante el ejercicio máximo en posición vertical el gasto 
cardíaco comúnmente se incrementa de 4 a 6 veces en los 

sujetos sanos, lo que se acompaña de un aumento de la 
frecuencia cardíaca en 2 a 4 veces, así como un incremento 
del volumen sistólico de un 20 a un 50% debido a una 
contractilidad aumentada del ventrículo izquierdo que se 
consigue mediante la aplicación de la Ley de Frank-Starling 
y la vasodilatación periférica [12]. Ambos mecanismos 
facilitan el mayor vaciamiento del ventrículo izquierdo 
observado durante el ejercicio. 
 
La principal característica de la insuficiencia cardíaca es la 
reducción en la capacidad para realizar ejercicio aeróbico, 

lo cual es resultado de un insuficiente flujo de sangre hacia 
los músculos esqueléticos que participan de la actividad y 
que es debido a un gasto cardíaco disminuido [12]. 
 
Los pacientes con insuficiencia cardíaca usualmente pueden 
alcanzar menos del 50% del gasto cardíaco máximo 
alcanzado por sujetos sanos en el pico del ejercicio. El 
volumen sistólico, que está ya disminuido en reposo, puede 
incrementarse solamente a 50 ó 65 ml/latido, en 
comparación con los 100 ml que pueden alcanzar los 
sujetos sanos. La insuficiencia para incrementar el 
vaciamiento sistólico del ventrículo izquierdo, así como su 

fracción de eyección, depende de una combinación de 
factores: disminución de la contractilidad miocárdica y de 
la respuesta β-adrenérgica, elevación de la resistencia 
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vascular sistémica debido a un aumento de la actividad 
simpática y del sistema renina-angiotensina, así como a 
una pobre respuesta vasodilatadora arterial periférica al 
ejercicio. 
 
En pacientes con cardiopatía isquémica el volumen sistólico 

puede caer durante el ejercicio si se desarrolla isquemia 
como resultado de una demanda de oxígeno miocárdica 
excesiva. Además con frecuencia se presenta regurgitación 
mitral durante el ejercicio en pacientes con insuficiencia 
cardíaca y disfunción sistólica debido a dilatación del anillo 
mitral. Esta regurgitación mitral relacionada con el ejercicio 
–que disminuye el volumen sistólico- puede ser atenuada 
con diversas drogas (vasodilatadores, diuréticos o 
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina). 
 
Existe una evidente correlación entre el grado de limitación 
de la capacidad aeróbica y la reducción del gasto cardíaco 

máximo: en pacientes con insuficiencia cardíaca puede 
observarse un consumo de oxígeno pico (Vo2pico) entre 10 
y 20 ml/kg/min, mientras que en sujetos normales de 
alrededor de la quinta década de la vida, puede oscilar 
entre 30 y 40 ml/kg/min. 
 
B)     Factores periféricos: 
La participación de factores periféricos en la limitación de 
la capacidad funcional en la insuficiencia cardíaca ha sido 
planteada debido a las siguientes evidencias: 
 
 Existe poca correlación entre la capacidad de ejercicio y 

los parámetros que expresan función sistólica de 
ventrículo izquierdo [13],[14],[15]. 

 La mejoría hemodinámica central observada con el 
empleo de terapia farmacológica es rápida, sin embargo 
los incrementos correspondientes de la capacidad de 
ejercicios demoran semanas o meses[16],[17]. 

 
Por tanto se considera que los trastornos de la función 
hemodinámica central no son suficientes para explicar la 
intolerancia al ejercicio en la insuficiencia cardíaca. 
 

Dentro de los factores periféricos que provocan tal 
limitación a los ejercicios en pacientes con insuficiencia 
cardíaca se incluyen trastornos de los siguientes aspectos: 
 
 Flujo sanguíneo 
 Función endotelial 
 Metabolismo del músculo esquelético 
 Capacidad vasodilatadora 
 Distribución del gasto cardíaco 
 Activación de los ergorreflejos 
 
Anormalidades del flujo sanguíneo 

En pacientes con insuficiencia cardíaca se observa una 
limitación para el incremento fisiológico del flujo sanguíneo 
muscular durante el ejercicio, lo cual es debido no 
solamente a una reducción del gasto cardíaco, sino además 
a un trastorno de la vasodilatación periférica. 
 
Este deterioro de la capacidad vasodilatadora periférica ha 
sido atribuido a un aumento de la estimulación simpática, 
que causa vasoconstricción, activación del sistema renina-

angiotensina en plasma y elevación de los niveles de 
endotelina [18],[19]. Un mecanismo adicional se atribuye 
a un endurecimiento vascular debido a un incremento del 
contenido vascular de sodio que se basa en que las 
membranas capilares basales pueden estar engrosadas y 
endurecidas en la insuficiencia cardíaca [20] y que la 

respuesta vascular es parcialmente mejorada por la terapia 
diurética [21]. 
 
Ha sido demostrado que los inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina normalizan parcialmente el 
deterioro de la vasodilatación después de su empleo a largo 
plazo [17],[22]. La mejoría del flujo sanguíneo periférico 
después de la inhibición de la enzima convertidora de la 
angiotensina produce un incremento proporcional de la 
capacidad de realizar ejercicios [22]. 
 
La hipótesis del “deacondicionamiento vascular” sugiere 

que el trastorno de la capacidad vasodilatadora se relaciona 
con la ausencia del uso de los músculos y que el 
entrenamiento de un miembro específico puede 
incrementar la respuesta vasodilatadora en la insuficiencia 
cardíaca [23],[24]. 
 
Función endotelial 
El endotelio vascular libera sustancias vasoactivas que 
desempeñan un importante papel regulatorio del tono 
vasomotor periférico. Tales sustancias incluyen el óxido 
nítrico, las endotelinas y las prostaglandinas que son 
liberadas en respuesta a estímulos químicos, 

farmacológicos, mecánicos, así como por el ejercicio físico. 
El óxido nítrico es un importante mediador de 
vasodilatación dependiente de flujo y su liberación 
endotelial es estimulada por el ejercicio en sujetos sanos, 
sin embargo está atenuada en pacientes con insuficiencia 
cardíaca. Esto puede contribuir a una reducción de la 
vasodilatación periférica y en consecuencia de la perfusión 
tisular [12]. 
 
El deterioro de la vasodilatación dependiente del endotelio 
se correlaciona con el grado de intolerancia al ejercicio y 

con la severidad de la limitación funcional determinada por 
la precisión de la clase de la New York Heart 
Association [25]. Se ha demostrado que el entrenamiento 
físico incrementa la formación de óxido nítrico endotelial y 
por tanto de la vasodilatación dependiente del endotelio a 
nivel del músculo esquelético [26]. 
 
Trastornos en el metabolismo del músculo 
esquelético 
En la insuficiencia cardíaca el metabolismo anaeróbico 
ocurre tempranamente durante el ejercicio, 
independientemente de la reducción del flujo sanguíneo; 

ésta es una causa importante de intolerancia al esfuerzo 
físico. En pacientes con insuficiencia cardíaca se presentan 
anormalidades en el metabolismo del músculo esquelético 
bajo condiciones de isquemia [27] que limitan la utilización 
de oxígeno durante el ejercicio. Enzimas mitocondriales con 
importante participación metabólica a nivel muscular 
esquelético se han encontrado disminuidas en estos 
casos [28]. Así, Sullivan y colaboradores [29] desde 
1991encontraron una relación inversa entre la actividad de 
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enzimas oxidativas y la acumulación de ácido láctico 
sanguíneo durante el ejercicio submáximo. 
 
Estos hallazgos, entre otros, sugieren que diversos tipos de 
alteraciones en el músculo esquelético pueden contribuir a 
una extracción o utilización anormal del oxígeno acarreando 

una mayor limitación de la tolerancia al ejercicio y de la 
capacidad funcional en la insuficiencia cardíaca. 
 
Distribución del gasto cardíaco 
La tolerancia al ejercicio depende no solamente de la 
capacidad del sistema cardiopulmonar para distribuir 
oxígeno hacia el músculo ejercitado, sino además del flujo 
regional, o sea de la capacidad del sistema vascular para 
redistribuir el gasto cardíaco hacia los músculos durante el 
ejercicio. Alrededor del 85% del gasto cardíaco es 
redistribuido hacia los músculos ante ejercicios intensos en 
sujetos sanos [12]. Algunas evidencias sugieren que el flujo 

sanguíneo muscular se reduce paralelamente a la reducción 
del gasto cardíaco en la insuficiencia cardíaca [30], a lo que 
habría que añadir que la resistencia vascular a nivel 
muscular no disminuye normalmente en pacientes con esta 
patología y que el flujo hacia los tejidos no ejercitados 
puede ser mantenido sobre todo a expensas de una 
hipoperfusión de los músculos que participan del 
ejercicio [31]. Todo ello explica algunos de los motivos de 
la fatiga muscular presente en pacientes con insuficiencia 
cardíaca. 
 
Activación de los ergorreflejos 

En los músculos esqueléticos hay presentes fibras nerviosas 
aferentes que son sensibles a los cambios metabólicos 
relacionados con el trabajo muscular, 

denominados ergorreceptores, los cuales propician 
cambios o adaptaciones circulatorias que ocurren desde los 
estadios iniciales del ejercicio y que están anormalmente 
exacerbados en la insuficiencia cardíaca [32]. Tales 
receptores son estimulados por la acidosis metabólica y son 
parcialmente responsables de la vasoconstricción periférica 

simpática y el aumento de la frecuencia cardíaca presente 
en esta patología [33]. La activación de este reflejo 
contribuye a la respuesta hemodinámica, autonómica y 
ventilatoria anormal durante el ejercicio que caracterizan a 
la insuficiencia cardíaca. 
 
El resultado de la activación de este ergorreflejo, que 
incluye también a los músculos respiratorios, es 
hiperventilación e incremento del tono simpático que causa 
un aumento de la resistencia periférica y en consecuencia 
una disminución de la perfusión muscular. La activación de 
estos ergorreflejos puede ser atenuada por la realización de 

entrenamiento físico sistemático [32]. 
 
Adaptaciones fisiológicas al ejercicio físico en la 
insuficiencia cardíaca 
 
Capacidad de ejercicios 
La Figura 1 expresa la respuesta de varias adaptaciones 
fisiológicas a un programa de entrenamiento físico 
cardiorrespiratorio. Debido a la naturaleza del 
entrenamiento físico aeróbico resultan modificadas 
favorablemente las adaptaciones fisiológicas centrales y 
periféricas de manera que se incrementa la capacidad 

funcional y puede también modificarse la patología básica 
por sí misma. 
 

 
 

 
 
Figura 1. Resumen de principales adaptaciones fisiológicas relacionadas con ejercicio físico regular de tipo 
aeróbico en pacientes con insuficiencia cardíaca. 
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Los pacientes portadores de insuficiencia cardíaca con 
fracción de eyección de ventrículo izquierdo disminuida 
presentan como característica clínica la disnea y fatiga 
prematura al ejercicio, tanto de miembros superiores como 
inferiores y por consiguiente una capacidad funcional 
reducida [34]. Esta disminución en la tolerancia al ejercicio 

usualmente es cuantificada mediante la determinación del 
Vo2pico [35] y es causada por trastornos de la función 
cardíaca, pulmonar o vascular periférica, así como de la 
función muscular esquelética y respiratoria [36],[37],[38]. 
La mejoría de la capacidad de ejercicios es consistente con 
el incremento del Vo2pico, lo cual ha sido reportado en 
estudios de meta-análisis ejecutados por Hwang y 
Marwick [39]. 
 
Adaptaciones centrales 
Hace algunos decenios se consideraba que el ejercicio 
físico, incluyendo el aeróbico, en pacientes con insuficiencia 

cardíaca y fracción de eyección de ventrículo izquierdo 
disminuida podía producir un incremento adicional del daño 
de la función de ventrículo izquierdo. Sin embargo, un 
meta-análisis de Haykowsky y colaboradores [40] 
demostró que el ejercicio físico regular produjo una 
reversión moderada de la remodelación de ventrículo 
izquierdo en pacientes con infarto cardíaco en comparación 
con un grupo control que no se ejercitaba. Esto se evidenció 
por un incremento medio de la fracción de eyección de 
ventrículo izquierdo de 2,6 puntos porcentuales (intervalo 
de confianza de 95%: 1,4%-3,7%; 9 ensayos, n = 538 
pacientes), así como por una reducción media de 12 ml del 

volumen telediastólico de ventrículo izquierdo (intervalo de 
confianza de 95%: -20 a −3 mL; 5 ensayos, 85 pacientes). 
Wisloff y colaboradores [41] también encontraron un 
incremento de un 10% de la fracción de eyección y una 
reducción de un 18% del volumen telediastólico del 
ventrículo izquierdo al emplear un régimen de ejercicios a 
intervalos y de alta intensidad y compararlo con un régimen 
continuo de moderada intensidad en pacientes con 
insuficiencia cardíaca. 
 
Diversos artículos han reportado un incremento del gasto 

cardíaco pico de hasta un 21% después de un régimen de 
entrenamiento físico en pacientes con insuficiencia cardíaca 
y fracción de eyección de ventrículo izquierdo reducida lo 
cual ha sido relacionado con un aumento de la frecuencia 
cardíaca y del volumen sistólico en tales 
pacientes [42],[43]. 
 
Adaptaciones periféricas 
Durante la realización de ejercicio físico hay presencia de 
un aumento del flujo sanguíneo hacia el músculo 
esquelético y de la demanda de oxígeno lo cual es 
normalmente garantizado por una dilatación arterial y un 

incremento del gasto cardíaco. Sin embargo, en pacientes 
con insuficiencia cardíaca crónica el aporte de sangre y sus 
nutrientes durante el ejercicio se encuentra disminuido 
debido a una reducción de la dilatación arteriolar y del gasto 
cardíaco, lo cual es consecuencia de una vasoconstricción 
mediada por mecanismos neurohormonales [44],[45] y a 
una disfunción endotelial. 
 

Normalmente el flujo sanguíneo incrementado durante el 
ejercicio es causante del conocido shear stressa nivel 
endotelial que produce liberación de óxido nítrico. En 
presencia de insuficiencia cardíaca este mecanismo está 
alterado debido a la disminución del flujo sanguíneo, 
aumento del estrés oxidativo [46] y daño consecuente de 

la médula ósea debido a la afectación de las células 
progenitoras que son responsables en parte de la 
reparación del daño vascular [47]. 
 
Según diversos autores [26],[41], tanto el entrenamiento 
aeróbico como el de resistencia revierten parcialmente tal 
disminución del flujo sanguíneo local debido a la disfunción 
endotelial, efecto que parece representar más bien una 
adaptación sistémica que una solamente local. Además se 
observó en pacientes con insuficiencia cardíaca una mejoría 
de la función endotelial de los vasos de los miembros más 
activos durante el ejercicio como también en los miembros 

menos activos [48],[49]. En pacientes con insuficiencia 
cardíaca en Clase IIIb de la New York Heart Association, 
con una fracción de eyección de ventrículo izquierdo media 
de 24%, el entrenamiento físico produjo un incremento de 
un 7% de la dilatación mediada por flujo, como expresión 
de la mejoría de la disfunción endotelial [50]. 
 
En pacientes con insuficiencia cardíaca están elevados los 
niveles séricos y tisulares de citoquinas proinflamatorias, 
los que se asocian con progresión de la enfermedad [51]; 
tales niveles son reducidos por el entrenamiento 
físico [52],[53],[54]. Aplicando un programa de 20 minutos 

diarios de bicicleta ergométrica estacionaria durante seis 
meses, Gielen y colaboradores [52],[53] demostraron que 
el factor de necrosis tumoral α, la interleukina-1β y la 
interleukina-6, estuvieron disminuidas en 38, 48 y 42% 
respectivamente, comprobando una correlación positiva 
entre el entrenamiento físico en la insuficiencia cardíaca con 
una reducción local de la inflamación y una mejoría de la 
capacidad oxidativa a nivel del músculo esquelético. 
 
Un hallazgo consistente se manifiesta en el incremento de 
la actividad de la enzima oxidativa en el interior de la 

mitocondria del músculo esquelético [34],[53], 
contribuyendo a una mejor utilización del oxígeno 
circulante. También se ha relacionado el ejercicio físico 
regular con la densidad capilar, así como con la disminución 
de fibra muscular tipo I, con lenta capacidad oxidativa, que 
se desarrolla en la insuficiencia cardíaca [55]. 
 
Usualmente se han excluido los ejercicios de resistencia 
dentro del entrenamiento físico de pacientes con 
insuficiencia cardíaca y fracción de eyección de ventrículo 
izquierdo disminuida [12],[34],[56],[57], sin embargo 
dichos ejercicios pueden ser considerados en pacientes 

seleccionados. En estos pacientes la fuerza y tamaño 
muscular suelen estar reducidos lo que contribuye a su 
capacidad física disminuida e incapacidad para realizar 
diversas actividades de la vida diaria [58],[59]. El 
entrenamiento regular de resistencia incrementa la fuerza 
muscular sin efectos hemodinámicos adversos o cambios 
en las características de ventrículo izquierdo [58],[60]. 
Mediante el empleo del entrenamiento de resistencia en 
estos pacientes ha sido reportado un incremento mayor de 
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un 20 a un 30% de la fuerza muscular [59], sin embargo la 
mejoría de la capacidad funcional aeróbica aún no ha sido 
definitivamente confirmada [58],[59]. 
 
Evolución clínica y seguridad del entrenamiento físico en la 
insuficiencia cardíaca 

 
Diversos estudios han comprobado que pacientes 
portadores de insuficiencia cardíaca con fracción de 
eyección de ventrículo izquierdo comprometida e 
incorporados a programas de entrenamiento físico 
supervisado, han obtenido un incremento de su capacidad 
física y de otros parámetros fisiológicos sin afectaciones a 
su seguridad personal. Así Smart y Marwick [61] no 
reportaron fallecidos en más de 60 000 horas de 
entrenamiento físico en estos casos y en el estudio 
multicéntrico HF-ACTION [62]. De acuerdo a sus 
resultados, concluyeron que el ejercicio aeróbico regular es 

seguro en pacientes con insuficiencia cardíaca estable 
crónica. En este estudio, con un tiempo de seguimiento 
medio de 30 meses, se comprobó la eficacia clínica del 
entrenamiento físico en pacientes con insuficiencia cardíaca 
en comparación con un grupo que sólo siguió un régimen 
de tratamiento y cuidados habituales. Se observó una 
modesta pero significativa reducción (11%) en la 
mortalidad general u hospitalización (adjusted HR 0,89; 
intervalo de confianza de 95%: 0,81-0,99; p=0,03), así 
como una reducción no significativa en la hospitalización y 
mortalidad cardiovascular (adjusted HR, 0,91; intervalo de 
confianza de 95%: 0,82-1,01; p=0,09) [62]. En relación 

con el importante objetivo combinado de disminución de la 
hospitalización y mortalidad cardiovascular, HF-ACTION 
demostró una reducción de un 15% en su riesgo ajustado 
(adjusted HR 0,85; intervalo de confianza de 95%: 0,74-
0,99; p=0,03), lo cual fue atribuido al entrenamiento 
físico [62]. Otros autores han reportado resultados 
favorables similares [63]. 
 
Teniendo en cuenta la totalidad de los datos hasta el 
presente parece apropiado concluir que el entrenamiento 
físico aeróbico en pacientes con insuficiencia cardíaca 

ejerce un efecto favorable, aunque quizás modesto, sobre 
variados parámetros clínicos importantes, como mortalidad 
y hospitalización cardiovascular entre otros. 
 
Calidad de vida 
Van Tol y colaboradores [43], en un meta-análisis 
publicado en 2006, señalaron un efecto favorable 
significativo del ejercicio físico sobre la calidad de vida 
relacionada con salud (evaluado mediante el cuestionario 
de Minnesota), en pacientes con insuficiencia cardíaca. 
 
En el estudio HF-ACTION [64], mediante el empleo del 

cuestionario de Kansas City, también se reportó un 
incremento significativo de la calidad de vida como efecto 
del entrenamiento físico en pacientes con insuficiencia 
cardíaca a los tres meses del inicio del programa de 
ejercicios, en comparación con similares pacientes a los que 
se les proporcionaron cuidados habituales; esta mejoría del 
grupo entrenado se mantuvo evolutivamente. 
 
 

Prescripción de ejercicios 
Uno de los principales objetivos del entrenamiento físico en 
la insuficiencia cardíaca es revertir la intolerancia al 
ejercicio que presentan estos pacientes, lo que se evidencia 
mediante la determinación del Vo2pico. Por tanto, deben ser 
indicados ejercicios que estimulen el sistema cardio-

respiratorio (caminata, trote, carrera, bicicleta, etcétera). 
Otros beneficios clínicos adicionales han sido comprobados 
en pacientes con disfunción ventricular severa o 
insuficiencia cardíaca incorporados a un régimen de 
ejercicios físicos. Estos se han reportado en diversas 
publicaciones médicas [34],[61],[62],[65],[66],[67] 
utilizando las mismas modalidades de ejercicios. 
 
Para conseguir tales efectos funcionales favorables 
mediante el entrenamiento físico es indispensable el 
cumplimiento de los principios fundamentales que deben 
regir todo programa de ejercicios físicos, tanto en pacientes 

con insuficiencia cardíaca como con otra patología 
cardiovascular [34],[68],[69]. Tales principios 
fundamentales del entrenamiento físico son: intensidad, 
duración, frecuencia, tipo de ejercicio e individualización. 
 
El progreso de las sesiones de ejercicios debe hacerse de 
manera individualizada en cada paciente de manera que se 
incrementen lenta y progresivamente la intensidad del 
esfuerzo, la duración del ejercicio y la frecuencia semanal 
de las sesiones. La duración y frecuencia óptimas a alcanzar 
ha de ser de 30 minutos continuos de ejercicios por sesión, 
realizadas cuatro o cinco veces por semana 

respectivamente. En pacientes con insuficiencia cardíaca y 
muy baja capacidad funcional puede iniciarse con sesiones 
intermitentes de ejercicios de manera que puedan 
ofrecerse tres o cuatro tandas separadas por breves 
períodos de “reposo activo” que finalmente sumen los 30 
minutos referidos [70], o más. El procedimiento ideal 
consiste en disminuir los períodos de reposo y aumentar el 
tiempo de ejercicio continuo hasta alcanzar los 30 minutos, 
en el transcurso de varias semanas. Keteyian [34] sugiere 
incrementar progresivamente la duración y frecuencia de 
los ejercicios hasta los niveles deseados antes de aumentar 

la intensidad del esfuerzo. 
 
En relación al manejo de la intensidad del esfuerzo, el 
método empleado más generalizado es el conocido como 
“frecuencia cardíaca de reserva”, que determinará el “pulso 
de entrenamiento”, que debe ser progresivamente ajustado 
o incrementado hasta que alcance un rango de 60 a 80% 
de la fórmula empleada: (frecuencia cardíaca pico – 
frecuencia cardíaca basal) 0,6 a 0,8 + frecuencia cardíaca 
basal [34], [68],[69],[70],[71]. En pacientes con arritmias 
cardíacas, como fibrilación auricular o con contracciones 
ventriculares prematuras frecuentes, que interfieren con 

una medición segura de la frecuencia cardíaca durante el 
ejercicio, su intensidad puede ser guiada mediante la escala 
de esfuerzo percibido de Borg [70],[72]. 
 
En la insuficiencia cardíaca también se observan 
alteraciones de la función muscular esquelética (tamaño y 
fuerza) lo que contribuye a la reducción de la capacidad 
física de estos pacientes, por tanto puede considerarse la 



 
 

 

 
www.medwave.cl 7 doi: 10.5867/medwave.2016.6517 

incorporación de ejercicios de resistencia al programa de 
entrenamiento general en casos seleccionados. 
 
Esta revisión se ha centrado en pacientes con insuficiencia 
cardíaca debida a disfunción sistólica, sin embargo en 
presencia de esta patología con fracción de eyección 

conservada se manifiestan similares síntomas de 
intolerancia al ejercicio (disnea y fatiga temprana) y los 
riesgos de mortalidad y re-hospitalización son 
similares [73],[74], por tanto es de esperar que los 
ejercicios físicos también jueguen un papel positivo en el 
tratamiento de estos pacientes. 
 
Recientes estudios comprobaron que el entrenamiento 
físico incrementó la capacidad de ejercicios y la calidad de 
vida en pacientes con insuficiencia cardíaca y fracción de 
eyección de ventrículo izquierdo conservada sin cambios en 
la función diastólica de ventrículo izquierdo [75],[76]. 

 

Conclusión 

Como conclusión de la presente revisión podemos afirmar 

que el entrenamiento físico en pacientes con insuficiencia 
cardíaca crónica adecuadamente seleccionados es seguro, 
incrementa la capacidad funcional y la calidad de vida, así 
como que atenúa muchas de las respuestas fisiopatológicas 
que se desarrollan en estos casos. Además proporciona una 
modesta pero significativa reducción de eventos clínicos 
tales como mortalidad y morbilidad cardiovascular, con 
menos nuevas hospitalizaciones. 
 
Se requieren investigaciones futuras, algunas ya en 
ejecución, para identificar los subgrupos de pacientes con 
insuficiencia cardíaca, incluyendo aquellos con fracción de 

eyección conservada, que se podrían beneficiar más del 
entrenamiento físico, así como precisar la dosis óptima 
necesaria para disminuir los síntomas relacionados con esta 
patología e incrementar al máximo los beneficios clínicos. 
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