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La frecuencia cardíaca: punto clave en los 
pacientes con angina
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1. INTRODUCCIÓN

La angina es un síndrome clínico caracterizado clásicamente por opresión torácica que puede 
acompañarse de vegeta�smo e irradiación a base del cuello, espalda o extremidades superiores, de 
menos de 10 minutos de duración, que aparece en esfuerzo y cede en reposo o rápidamente tras 
nitratos sublinguales.  De forma menos frecuente, puede tener cualidades no opresivas como 
discomfort urente, localizarse en epigastrio con sensación de distensión o aparecer como 
equivalente isquémico en forma de disnea, astenia o mareo.1

Entre sus consecuencias más relevantes se incluyen la limitación funcional al esfuerzo estable o 
progresiva con la consiguiente reducción en la calidad de vida, así como el aumento de la incidencia 
de eventos coronarios y de la mortalidad cardiovascular y total.1,2

La base fisiopatología de su aparición es el desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxígeno 
miocárdico, en la mayor parte de los casos, aunque no exclusivamente, con un sustrato de 
aterosclerosis y estenosis de las arterias coronarias.1,2

La frecuencia cardiaca es un determinante básico del consumo de oxígeno miocárdico basal y en 
ejercicio, por tanto, cabría esperar que desempeñe un papel fundamental en los síntomas y el 
pronós�co.1,3,4 Para establecer su relevancia en este contexto, cabe hacerse 2 preguntas:

PREGUNTA 1:  ¿EXISTE UNA RELACIÓN ENTRE LA FRECUENCIA CARDIACA Y LA MORBIMORTALIDAD DE 
LOS PACIENTES CON ANGINA?

La evidencia existente demuestra que la frecuencia cardiaca elevada �ene una relación lineal con la 
tasa de eventos cardiovasculares:

• Diaz A, y cols, estudiaron la relación entre la frecuencia cardiaca basal y la morbimortalidad 
cardiovascular ajustada por factores de riesgo en una población de 24.913 pacientes con sospecha o 
confirmación de enfermedad coronaria del registro Coronary Artery Surgery Study a lo largo de un 
periodo prolongado de 14,7 años.3 Se apreció un incremento significa�vo de mortalidad 
cardiovascular (P<0.0001) y total (P<0.0001) en relación con el aumento de la frecuencia.



Los pacientes con frecuencia basal ≥ 83 lpm presentaron un incremento del riesgo del 32% de 
mortalidad total y del 31% de la mortalidad cardiovascular respecto al grupo control, ambos 
estadís�camente significa�vos (P<0.0001). Comparado con el grupo de pacientes con frecuencia 
cardiaca ≤ 62 lpm, también se observó un aumento del riesgo en el �empo hasta la primera 
rehospitalización por causa cardiovascular del 11% en el grupo de pacientes con cifras 77-82 lpm y 
del 14% en aquellos con frecuencia ≥ 83 lpm.3

• Por otra parte, Ho JE, y cols. valoraron el impacto de la frecuencia cardiaca en los eventos 
cardiovasculares mayores de una población con enfermedad coronaria estable a través de un 
análisis post-hoc de 9.580 pacientes incluidos en el estudio Trea�ng New Targets (TNT) seguidos 
durante 4,9 años.4 La tasa de eventos cardiovasculares mayores fue del 11,9% en el grupo con 
frecuencia cardiaca basal ≥ 70 lpm comparado con el 8,8% de aquellos con frecuencia inferior. Tras 
ajustar la población por sus caracterís�cas basales, se observó un aumento del riesgo del 8% por 
cada 10 la�dos de aumento en la frecuencia.  La frecuencia cardiaca basal ≥ 70 lpm fue un predictor 
independiente estadís�camente significa�vo (p=0.001) de mortalidad total (HR 1,40, 95% 1,14 – 
1,71) y hospitalización por insuficiencia cardiaca (HR 2,30, 95% 1,80 – 2,95) (p≥0.0001) sin 
demostrarse relación con la incidencia de ictus ni de infarto de miocardio.4

PREGUNTA 2: ¿EL TRATAMIENTO DE LA FRECUENCIA CARDIACA TIENE UN IMPACTO FAVORABLE EN
LOS SÍNTOMAS Y EL PRONÓSTICO?

El control de frecuencia cons�tuye uno de los pilares básicos del tratamiento de la angina a través de 
medidas higiénico-dieté�cas (principalmente reducción de peso y abstención tabáquica), ac�vidad 
�sica regular y tratamiento farmacológico específico entre el que se incluyen betabloqueantes, 
antagonistas de canales de calcio no dihidropiridínicos e ivabradina en los pacientes en ritmo 
sinusal.1,2

Las Guías de Prác�ca Clínica establecen como frecuencia basal obje�vo 55–60 lpm.1 Como 
tratamiento sintomá�co, los betabloqueantes son muy eficaces en la reducción del número e 
intensidad de los episodios de angina e incremento de capacidad funcional y se posicionan como la 
primera opción de tratamiento junto a los bloqueantes de canales de calcio.1

Desde el punto de vista pronós�co, el beneficio del tratamiento betabloqueante ha sido demostrado 
ampliamente en el contexto de pacientes con infarto de miocardio previo, aunque existen dudas 
sobre la efec�vidad de su uso más allá del primer año en pacientes con función sistólica ventricular 
izquierda conservada5 (aspecto actualmente en estudio a través de varios ensayos clínicos,5-8 entre 
ellos el español REBOOT CNIC6). 

En sucesivos ensayos clínicos también se ha probado de forma consistente una reducción de 
morbimortalidad en pacientes con disfunción sistólica ventricular izquierda e insuficiencia cardiaca 
con bisoprolol (CIBIS II),9 carvedilol (CAPRICORN10 y COPERNICUS11), succinato de metoprolol (MERIT 
HF)12 y nebivolol en pacientes de edad > 70 años (SENIORS).13 
Por otra parte, en pacientes con o sin infarto previo some�dos a revascularización quirúrgica, los 
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betabloqueantes se han asociado con un menor riesgo de mortalidad y eventos cardiovasculares 
adversos a largo plazo.5

Sin embargo, en el registro observacional REACH (Reduc�on of Atherothrombosis for Con�nued 
Health) el tratamiento betabloqueante no demostró beneficio en un obje�vo combinado de muerte 
cardiovascular, infarto no fatal e ictus no fatal en un seguimiento medio de 44 meses sobre 12.012 
pacientes con enfermedad coronaria sin infarto previo.5 De forma similar, el uso de tratamiento 
betabloqueante en un número ingente de pacientes ≥ 65 años con angina estable remi�dos a 
revascularización percutánea elec�va sin infarto previo, disfunción ventricular izquierda ni 
insuficiencia cardiaca sistólica incluidos en el Na�onal Cardiovascular Data Registry Cath-PCI Registry 
(NCDR) no se asoció a un beneficio en morbimortalidad cardiovascular evaluada a 30 días y 3 años.8

Los calcioantagonistas no dihidropiridínicos (verapamilo y dil�azem) ejercen su efecto a través de la 
vasodilatación arterial, un discreto efecto inotrópico nega�vo y la inhibición del nódulo sinusal.1 
Aunque mejoran los síntomas y la isquemia miocárdica,1 no existen estudios que demuestren su 
efecto en la reducción de morbimortalidad cardiovascular.1 Tampoco existen datos de estudios 
compara�vos entre dil�azem y verapamilo.*

El verapamilo presenta acción an�anginosa a largo plazo equivalente a metoprolol14 y comparado 
con atenolol en contexto de hipertensión y enfermedad coronaria, demostró una reducción en la 
incidencia de diabetes, frecuencia de angina y síntomas depresivos.1 Usados adecuadamente son un 
tratamiento seguro y pueden ser una opción prioritaria en la angina específicamente asociada a 
vasoespasmo coronario o secundaria a hipertensión pulmonar precapilar vasorreac�va.15 Los 
edemas en extremidades inferiores y el estreñimiento son sus principales efectos secundarios.15  No 
deben asociarse a betabloqueantes por alto riesgo de bloqueo yatrogénico del sistema de 
conducción.1 Añadidamente, su uso en pacientes con disfunción sistólica VI está contraindicado por 
bloqueo cardiaco y posibilidad de bradicardia excesiva o signos IC.1

La u�lidad de la ivabradina como tratamiento an�anginoso basado en su capacidad cronotrópica 
nega�va en pacientes con enfermedad coronaria crónica1,2 ha sido menos estudiada que otros 
grupos terapéu�cos y en la actualidad se posiciona en las Guías de Prác�ca Clínica como tratamiento 
de segunda línea.1,2 

Desde el punto de vista sintomá�co, en el estudio randomizado y doble ciego INITIATIVE, comparada 
con atenolol se observó un beneficio similar en capacidad de esfuerzo medida en ergometría y una 
reducción equivalente en 2/3 del número de episodios de angina.16 También en pacientes en 
tratamiento con dosis medias de atenolol, síntomas de angina persistente y frecuencia basal > 65 
lpm, la adición de ivabradina demostró un incremento significa�vo (P<0.05) frente a placebo en 
capacidad funcional, �empo hasta inicio de angina y cambios ECG medidos en ergometría, sin 
diferencias en seguridad en un seguimiento de 4 meses.17

En cuanto al pronós�co, en el ensayo BEATIFUL realizado sobre 10.917 pacientes en ritmo sinusal 
con enfermedad coronaria y disfunción sistólica ventricular izquierda (fracción de eyección 
ventricular izquierda  < 40%), el uso de ivabradina añadida a tratamiento médico habitual no se 
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asoció a un beneficio en los obje�vos de muerte cardiovascular ni insuficiencia cardiaca aunque sí 
redujo de forma significa�va la incidencia de hospitalización por infarto de miocardio fatal y no fatal 
(p=0·001) y la necesidad de revascularización en el grupo preespecificado de pacientes con 
frecuencia > 70 lpm (p=0·016).18 

Posteriormente, el ensayo SIGNIFY aleatorizó 19.102 pacientes con angina en ritmo sinusal con 
frecuencia > 70 lpm y sin historia de insuficiencia cardiaca, a ivabradina o placebo añadidos a 
tratamiento óp�mo en un seguimiento de 28 meses. Pese a reducir la frecuencia cardiaca y mejorar 
la clase funcional, el grupo tratado no obtuvo beneficio en el obje�vo combinado de muerte 
cardiovascular e infarto de miocardio no fatal y se apreció un aumento estadís�camente significa�vo 
(P = 0.01) en el subgrupo con angina limitante (entendida como clase funcional igual o superior a II, 
es decir, de aparición en relación a esfuerzos moderados, mínimos o en reposo) sin diferencias en el 
resto de pacientes.19

 

CONCLUSIONES: 

• La frecuencia cardiaca cons�tuye una variable clínica clave en la evaluación de los pacientes 
con angina dada su relación con el pronós�co cardiovascular y la mortalidad total.1

• El tratamiento orientado a una estrategia de control de frecuencia es muy efec�vo desde el 
punto de vista sintomá�co y debe orientarse cuidadosamente para obtener el máximo 
beneficio pronós�co en determinados subgrupos de pacientes.1
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