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1.	 Introducción

PREVENCIÓN DE LA IC EN LAS  
CO-MORBILIDADES MÁS FRECUENTES

La incidencia global de la Insuficiencia Cardíaca (IC) está 
experimentando un aumento significativo, un fenómeno que 
se puede atribuir en gran medida al envejecimiento de la po-
blación mundial. Actualmente, millones de personas en todo 
el mundo están afectadas. La prevalencia de la IC entre los 
adultos oscila entre el 1% y el 2% en la población general. 
Este es un problema de salud pública que no puede ser ig-
norado. Las proyecciones indican que el número absoluto de 
ingresos hospitalarios por la IC podría aumentar hasta el 50 % 
en los próximos 25 años. Este incremento se espera que sea 
secundario al crecimiento de la población, el envejecimien-
to de esta y la creciente prevalencia de comorbilidades. Es 
importante destacar que, según estudios de cohorte, el 86% 
de los pacientes con IC presentan dos o más comorbilidades. 
Este es un factor que complica aún más el manejo y el trata-
miento de estos pacientes. (1–4)

Según los registros regionales, las comorbilidades más 
frecuentes en pacientes con IC son variadas y significati-
vas. En primer lugar, se encuentra la hipertensión arterial, 
una afección que compromete a un gran número de estos 
pacientes. Le sigue de cerca la enfermedad arterial corona-
ria, la cual puede tener graves consecuencias para la salud 
del corazón. La diabetes mellitus tipo 2 también es común, 
lo que añade una capa adicional de complejidad al manejo 
de estos pacientes. Además, la enfermedad renal crónica, la 
fibrilación atrial y la enfermedad cerebrovascular son condi-
ciones que se presentan con frecuencia en estos pacientes. 
La deficiencia de hierro, la obesidad y el cáncer también son 
comorbilidades frecuentes, lo que demuestra la diversidad 
de los desafíos de salud que enfrentan estos individuos.(5,6)

En este documento, nos centraremos en el enfoque 
actual hacia algunas de estas comorbilidades y su impacto 
en el desarrollo y las complicaciones en la población de pa-
cientes con alto riesgo de presentar IC, conocida como Etapa 
A. Además, abordaremos a aquellos pacientes que ya pre-
sentan disfunción ventricular, pero aún no han desarrollado 
síntomas, una fase que se conoce como “Pre-IC” o Etapa B. El 
objetivo principal de este documento es desarrollar un enfo-
que preventivo basado en la evidencia más relevante. Así se 
proporcionarán las herramientas necesarias para detectar y 
tratar de manera temprana las alteraciones iniciales a nivel 

cardiovascular. Si estas no se atienden a tiempo, pueden 
llevar a un mayor progreso de las alteraciones funcionales 
y estructurales cardíacas, si no se manejan adecuadamente, 
precipitarán inexorablemente la aparición de síntomas y/o 
signos de IC en su Etapa C. (7)

Para lograr éste objetivo, se han seleccionado exper-
tos de la región de Centroamérica y El Caribe. Ellos aborda-
rán “algunas” de las comorbilidades presentadas, en orden 
de prevalencia.

Queremos expresar nuestro agradecimiento al apoyo sin 
restricciones de la farmacéutica Merck S.A., cuya contribución 
ha sido fundamental para poder concretar este proyecto. Su 
compromiso con la mejora de la salud cardiovascular es evi-
dente y valoramos enormemente su colaboración. 

También agradecemos la colaboración del equipo medi-
cal writers del centro de investigación: Life Science Center for 
Innovation del Hospital Clínica Bíblica por el apoyo brindado 
en este proceso. 
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Tabla 1
Clasificación de la presión arterial en consulta. La PA se define por el nivel 
más alto de presión ya sea sistólica o diastólica. *La hipertensión sistólica 
o diastólica aislada se clasifica en grados 1, 2 o 3 según los valores de PAS 
y PAD en los rangos indicados. Tabla adaptada de “2023 ESH Guidelines for 
the management of arterial hypertension The Task Force for the management of 
arterial hypertension of the European Society of Hypertension” (3).

Categoría
Sistólica 
(mmHg)

/
Diastólica 
(mmHg)

Óptima <120 y <80

Normal 120-129 y 80-84

Normal-Alta 130-139 y/o 85-89

Hipertensión Grado 1 140-159 y/o 90-99

Hipertensión Grado 2 160-179 y/o 100-109

Hipertensión Grado 3 ≥180 y/o ≥110

Hipertensión Sistólica Aislada ≥140 y <90

Hipertensión Diastólica Aislada <140 y ≥90

2.	 Prevención de Insuficiencia Cardíaca 
en la Hipertensión Arterial

INTRODUCCIÓN

La hipertensión arterial (HTA) se define como una presión 
de la sangre en los vasos sanguíneos que es consistentemen-
te alta. La HTA es una de las principales causas de insuficiencia 
cardíaca y otras enfermedades cardiovasculares (1).  Según la 
Organización Mundial de la Salud (OMS), se considera hiper-
tensión cuando la presión arterial es de 140/90 mmHg o más, 
mientras que las guías ACC/AHA 2017 (American College of 
Cardiology/American Heart Association), consideran HTA ni-
veles de 130-139/80-89 mmHg (hipertensión en etapa 1) (2).

Las nuevas guías de 2023 de la Sociedad Europea de 
Hipertensión (ESH) para el manejo de la HTA introducen varias 
actualizaciones y cambios importantes en comparación con 
las guías de 2018. Mantienen la definición de HTA tal como 
se estableció en las guías anteriores de 2018 y otras guías in-
ternacionales, con una presión arterial sistólica (PAS) de 140 
mmHg y/o una presión arterial diastólica (PAD) de 90 mmHg 
basada en valores repetidos en consulta (3) (ver tabla 1).

Este problema de salud común puede no causar síntomas 
evidentes o claros, pero puede, por ejemplo, evidenciar sínto-
mas generales como dolor de cabeza, visión borrosa y dolor 
en el pecho cuando la presión es extremadamente alta (4). Es 
crucial medir la presión arterial regularmente para detectar 
y tratar la hipertensión a tiempo, evitando complicaciones 
serias, debido a que si no se trata, puede llevar a complicacio-
nes graves como insuficiencia renal, enfermedades cardíacas 
y derrames cerebrales (1).

La insuficiencia cardíaca (IC), por otra parte, es un sín-
drome clínico complejo, que ha estado en aumento en los 
últimos años, afectando a más de 64 millones de personas 
en todo el mundo (5). Esta incidencia de enfermedades car-
diovasculares ha aumentado debido al envejecimiento de la 
población mundial y los cambios en el estilo de vida (6). La 
IC se caracteriza por síntomas y/o signos típicos resultantes 
de alteraciones estructurales o funcionales del corazón, que 
llevan a una reducción del gasto cardíaco o un aumento de 
las presiones de llenado, tanto en reposo como durante el 
esfuerzo (7).

Las nuevas guías europeas, ESC 2023, señalan que la re-
lación entre la HTA y el riesgo de eventos cerebrovasculares, 
cardiovasculares y renales es continua y afecta a todas las 
edades y grupos étnicos. Un aumento de 20 mmHg en la PAS 
o 10 mmHg en la PAD duplica el riesgo de enfermedad coro-
naria fatal o accidente cerebrovascular. La PAS es un mejor 
predictor de eventos que la PAD después de los 50 años, y 
un aumento de la presión de pulso se asocia con un impac-
to pronóstico adverso adicional al de la PAS elevada en per-
sonas de mediana edad y mayores (3). La estratificación del 
riesgo es crucial, especialmente en individuos con presión 
arterial alta-normal o hipertensión de grado 1, ya que puede 
influir en la decisión de iniciar tratamiento antihipertensivo 
(3) (ver figura 1).

El manejo farmacológico de la HTA a menudo implica 
el uso de combinaciones de medicamentos para mejorar la 
eficacia del tratamiento y minimizar los efectos secundarios. 
Las combinaciones típicas incluyen un inhibidor de la enzi-
ma convertidora de angiotensina (IECA) o un bloqueador del 
receptor de angiotensina II (ARA-II) junto con un diurético o 
un bloqueador de los canales de calcio. Estas combinaciones 
han demostrado ser efectivas y bien toleradas por la mayoría 
de los pacientes (6).

Estas combinaciones son populares debido a su capaci-
dad para abordar diferentes mecanismos de la HTA, lo que 
permite un mejor control de la presión sanguínea con menos 
efectos secundarios. La combinación de un IECA o un ARA-II 
con un diurético o un bloqueador de los canales de calcio ha 
demostrado ser particularmente efectiva en diversas pobla-
ciones de pacientes, incluyendo aquellos con comorbilidades 
como la diabetes mellitus y la IC (6).

RIESGO DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Un estudio del Estudio del Corazón de Framingham exa-
minó la relación entre la categoría de presión arterial al inicio 
y la incidencia de enfermedades cardiovasculares en 6 859 
participantes sin HTA ni enfermedades cardiovasculares pre-
vias. Los resultados mostraron un incremento gradual en las 
tasas de eventos cardiovasculares en personas con presión 
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Figura 1. Factores que influyen en el riesgo cardiovascular en pacientes con hipertensión arterial. PAS: presión arterial sistólica, FC: frecuencia cardiaca, DM: 
diabetes mellitus, Lp(a): lipoproteína, Sd: síndrome, AIT: ataque isquémico transitorio, IC: IC, HFpEF: fracción de eyección preservada, EAP: enfermedad arterial 
periférica, FA: fibrilación auricular, ACR: albumin-to-creatinine ratio, ERC: enfermedad renal crónica, EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica, EIC: en-
fermedad inflamatoria crónica, NASH: esteatohepatitis no alcohólica, HVI: hipertrofia del ventrículo izquierdo, ECO: ecocardiograma, ECG: electrocardiograma, 
MVI: Masa ventricular izquierda. Imagen adaptada de la tabla ̈ 2023 ESH Guidelines for the management of arterial hypertension The Task Force for the management 
of arterial hypertension of the European Society of Hypertension¨ (3).

arterial más alta al inicio. En individuos de 35 a 64 años con 
presión arterial alta-normal, la incidencia acumulada a 10 
años de enfermedades cardiovasculares fue del 4% en mu-
jeres y del 8% en hombres. En mayores de 65 a 90 años, la 
incidencia fue del 18% en mujeres y del 25% en hombres. 

Comparado con la presión arterial óptima, la presión ar-
terial alta-normal mostró un riesgo ajustado de 2.5 veces para 
mujeres y 1.6 veces para hombres de desarrollar enfermeda-
des cardiovasculares. Estos hallazgos resaltan la importancia 
de investigar si la reducción de la presión arterial alta-normal 
puede disminuir el riesgo de enfermedades cardiovasculares 
(14). De hecho, entre los que participaron en este estudio 
(Framingham Heart Study) y no tenían antecedentes de HTA 
y de enfermedad cardiovascular (n = 6859), el riesgo de de-
sarrollar enfermedad cardiovascular en individuos con PA ≥ 
130/85 mmHg fue casi el triple que de los participantes con 
PA < 120/80 mmHg (14).

Más estudios clínicos han demostrado una asociación 
entre la HTA de larga duración y la IC. Un metaanálisis de 23 
estudios clínicos de reducción de la presión arterial, mostró 
que 28,9% de los pacientes desarrollaron IC (15) y que la inci-
dencia de HTA es mayor entre los adultos mayores (16).

De hecho, datos recientes muestran que el 70% de los 
adultos mayores tienen HTA, comparado con el 32% de los 
adultos de 40 a 59 años (ver figura 2). A pesar de su alta pre-
valencia y de ser fácil de prevenir y tratar, la HTA es a menudo 
ignorada y subestimada, siendo la segunda causa principal 
de muerte en Estados Unidos (16).

Este problema se complica aún más en pacientes con 
diabetes tipo 1 (DMT1) y tipo 2 (DMT2), aunque la progresión 
de la HTA varía entre los dos tipos. Los pacientes con DMT1, 
la incidencia de HTA aumenta progresivamente con la edad, 
y está estrechamente vinculada a la albuminuria (17). En cam-
bio, en los pacientes con DMT2, el 39% ya presenta HTA al 
momento del diagnóstico, y esta condición a menudo prece-
de a la albuminuria (17).

La HTA en estos pacientes está fuertemente asociada 
con la obesidad, aumentando significativamente el riesgo 
de morbilidad y mortalidad cardiovascular (17). Tanto la hi-
pertensión como la diabetes comparten factores de riesgo 
comunes como la obesidad, inflamación, estrés oxidativo, re-
sistencia a la insulina y estrés mental, siendo la obesidad uno 
de los factores más críticos (17).
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La mayoría de los pacientes con DMT2 presentan resis-
tencia a la insulina, al igual que aproximadamente la mitad 
de aquellos con HTA esencial. Por ello, la resistencia a la in-
sulina constituye un importante nexo común entre la diabe-
tes y la HTA (18). Además, se ha demostrado que la diabetes 
provoca una expansión del volumen inducida tanto por la 
insulina como por el incremento de la carga de glucosa en 
el túbulo proximal, lo cual conduce a la retención de sodio 
y, en consecuencia, a un aumento de la presión arterial (17). 
La glicosilación de las proteínas en personas con diabetes 
también predispone a una mayor rigidez vascular, resultando 
en una menor distensibilidad arterial y un incremento en la 
presión sistólica (17).

Dado que la HTA coloca a los pacientes diabéticos en 
un alto riesgo de complicaciones cardiovasculares, es crucial 
tratar tempranamente la HTA en todos los pacientes diabéti-
cos con una presión arterial persistentemente por encima de 
140/90 mmHg(17). Este enfoque no solo ayuda a prevenir en-
fermedades cardiovasculares, sino que también minimiza la 
progresión de la enfermedad renal y la retinopatía diabética.

El estudio ACCORD-BP investigó los efectos de un tra-
tamiento intensivo de la presión arterial, con el objetivo 
de reducir la presión arterial sistólica a niveles inferiores a 
120 mmHg, en pacientes con DMT2 y enfermedad cardio-
vascular que presentaban al menos dos factores de riesgo 
adicionales (19). Aunque el estudio no encontró una dismi-
nución significativa en las tasas de eventos cardiovasculares 
mayores, como infarto de miocardio, IC y muerte cardiovas-
cular, sí se observó una reducción en la incidencia de eventos 
cerebrovasculares (19).

Además, cuando se considera el impacto por factores 
como la edad, la presión arterial sistólica, el consumo de 
tabaco, el colesterol y la hipertrofia ventricular izquierda 

observada en el electrocardiograma, el riesgo de IC en indivi-
duos con diabetes aumenta de manera significativa (20). En 
comparación con aquellos sin diabetes, el riesgo relativo de 
IC es aproximadamente el doble en hombres (RR 1.82) y el 
triple en mujeres (RR 3.75) (20).

La HTA suele coexistir con la obesidad, la diabetes, la hi-
perlipidemia o el síndrome metabólico, y su vínculo con las 
enfermedades cardiovasculares está bien establecido. La 
identificación y manejo de estos factores de riesgo son fun-
damentales en el tratamiento integral de los pacientes hiper-
tensos (21). Debido a que estos pacientes son más propensos 
a sufrir daño en órganos clave, las guías clínicas han estable-
cido metas estrictas para el control de la presión arterial. Es 
particularmente importante mantener un control adecuado 
de la presión arterial durante todo el día en estos pacientes, 
ya que es más probable que no experimenten la reducción 
nocturna normal de la presión arterial, un factor de riesgo 
para el daño en órganos y la mortalidad (21).

FISOPATOLOGÍA

La presión arterial elevada aumenta la poscarga del 
ventrículo izquierdo (VI) y resistencia vascular periférica, y la 
exposición prolongada de un aumento de la carga conduce 
a la remodelación estructural del VI mediada por presión y 
volumen (22,23).

La hipertrofia ventricular es un mecanismo compensa-
torio inicial en respuesta a la sobrecarga de presión crónica, 
preservando el gasto cardíaco y retrasando la insuficiencia 
cardíaca (IC). Sin embargo, el ventrículo izquierdo remodela-
do es susceptible a descompensarse, lo que puede conducir 
al desarrollo de IC debido al aumento de la rigidez del VI y la 
presencia de disfunción diastólica (24).

Figura 2. Prevalencia de hipertensión entre adultos por edad y sexo. Imagen adaptada de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición: 2007-2012.
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Figura 3. Grados de la IC Hipertensiva. La imagen representa la estructura muscular del Ventrículo Izquierdo (VI) en sus diferentes estadios (grados) y las 
características relevantes de cada fase. Imagen adaptada de La transición de la hipertensión a la insuficiencia cardíaca: actualización contemporánea, 
agosto 2017 (32).

La disfunción diastólica es uno de los primeros cambios 
observados en un corazón expuesto a una carga aumentada. 
En respuesta a las elevaciones de la presión diastólica final del 
VI, el ventrículo izquierdo se hipertrofia y se vuelve más rígi-
do, con cambios adicionales inducidos por vías neurohormo-
nales activadas por el aumento de la presión arterial (PA) (25).

La hipertrofia concéntrica (grosor relativo de la pared > 
0,42) se asocia con un aumento en el espesor de la pared del 
VI, mientras que la hipertrofia excéntrica (grosor relativo de la 
pared ≤ 0,42) se define por la dilatación de la cámara VI (26).

Una sobrecarga de presión prolongada es más probable 
que se convierta en hipertrofia concéntrica, mientras que una 
sobrecarga de volumen se asocia con hipertrofia excéntrica. 
En la hipertensión arterial (HTA) crónica, que implica sobre-
cargas de presión y volumen, la hipertrofia del VI puede ser 
tanto concéntrica como excéntrica, asociándose estos tipos 
con IC con fracción de eyección preservada (ICFEp) e IC con 
fracción de eyección reducida (ICFEr), respectivamente (27).

La activación de las vías neurohormonales, incluido el sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso 
simpático, junto con las alteraciones de la matriz extracelular, 
inducen cambios en la masa y dimensión ventricular (28,29).

La IC hipertensiva se manifiesta principalmente como 
disfunción diastólica, seguida de hipertrofia concéntrica o 
excéntrica del VI. La disfunción diastólica aumenta la presión 
de llenado del VI y el volumen de la aurícula izquierda (AI), lo 
que, a su vez, eleva la presión en la arteria pulmonar (30).

El camino desde la hipertrofia del VI hasta la manifesta-
ción de IC es complejo y poco claro. La mayoría de los pa-
cientes con hipertrofia concéntrica desarrollan ICFEp, pero 

algunos pueden progresar a ICFEr incluso sin antecedentes 
de infarto de miocardio. El desarrollo de ICFEp parece estar 
asociado con cambios en la matriz extracelular que causan 
fibrosis progresiva del miocardio y, subsecuentemente, un 
aumento de la rigidez del VI (31) (ver figura 3).

Los cambios estructurales cardíacos, causados principal-
mente por un aumento de la PA, son marcadores preclínicos 
o asintomáticos de enfermedad cardiovascular (CV) (33).  La 
presencia de un patrón de sobrecarga del VI, como la hipertro-
fia del VI en un electrocardiograma de 12 derivaciones, es un 
predictor independiente del resultado CV (34). Los hallazgos 
de la ecocardiografía bidimensional sugieren que la hipertro-
fia del VI es un predictor significativo de mortalidad (35).

El estudio Framingham Heart Study mostró que la inci-
dencia de eventos CV fue significativamente mayor entre los 
pacientes con un índice de masa del VI (IMVI) > 125 g/m² en 
comparación con aquellos con IMVI normales (36). La hiper-
trofia ventricular también es un predictor importante de acci-
dente cerebrovascular y desenlaces renales (37).

La ecocardiografía también puede detectar disfunción 
diastólica y proporciona información sobre la geometría 
ventricular y la función sistólica. La ecocardiografía tridimen-
sional y la resonancia magnética ofrecen mediciones más 
confiables de la geometría y función ventricular, aunque hay 
menos evidencia disponible respecto al pronóstico de los 
pacientes (38).

PRESIÓN ARTERIAL Y PREVENCIÓN DE LA IC

Existen dos problemas principales cuando se trata la HTA 
en relación con la IC. El primero es controlar estrictamente 
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la presión arterial elevada para prevenir la remodelación y 
el desarrollo de la IC. La existencia de una curva en J entre 
la presión arterial (PA) y los resultados cardiovasculares (CV) 
ha sido objeto de debate durante mucho tiempo, pero la evi-
dencia ha sido controvertida (39,40).

El consenso actual es que el control estricto de la PA es 
mayormente beneficioso para pacientes hipertensos con bajo 
riesgo CV, mientras que el riesgo de desenlaces CV aumenta 
en pacientes con alto riesgo de enfermedad coronaria (41).

Es por ello por lo que, las guías ACC/AHA/HFSA y ESC am-
bas subrayan la importancia de manejar adecuadamente la 
HTA para reducir la carga de IC. Las estrategias de prevención 
incluyen la adopción de un estilo de vida saludable, como la 
dieta baja en sodio, la actividad física regular y la adherencia 
a la medicación antihipertensiva (6).

Los hallazgos del Estudio de la Intervención de Presión 
Arterial Sistólica (SPRINT), que evaluó el papel del tratamien-
to intensivo de la HTA sobre un resultado compuesto que 
incluyó IC, mostraron que una presión arterial sistólica (PAS) 
objetivo < 120 mmHg se asoció con una reducción del ries-
go relativo del 38% en la reducción del riesgo de IC (42). La 
disminución de la PA en pacientes con hipertrofia ventricular 
puede retrasar la remodelación adicional y reducir la inciden-
cia de IC (43).

Por definición, todos los fármacos antihipertensivos dis-
minuyen la PA. Sin embargo, la literatura revela que no todos 
los fármacos antihipertensivos son iguales en su capacidad 
para prevenir la IC. Los beta-bloqueadores siguen siendo 
una piedra angular en el tratamiento de la IC, y una revisión 
reciente concluyó que “independientemente de la edad o el 
sexo, los pacientes con ICFEr en ritmo sinusal deben recibir 
beta-bloqueadores para reducir el riesgo de muerte y admi-
sión al hospital” (44).

Lo más decepcionante es que los beta-bloqueadores 
no tienen un efecto preventivo mejor sobre la IC que otros 
antihipertensivos. Entre 12 ensayos controlados aleatoriza-
dos que evaluaron a 112,177 pacientes con hipertensión, 
los beta-bloqueadores redujeron la PA en 12,6/6,1 mmHg en 
comparación con placebo, lo que resultó en una reducción 
del 23% (tendencia) en el riesgo de IC (p=0,055) (45).

En comparación con otros antihipertensivos, los beta-
bloqueadores confieren beneficios similares, sin beneficios 
incrementales en la mortalidad por todas las causas, mortali-
dad CV e infarto de miocardio, pero aumentaron el riesgo de 
accidente cerebrovascular en un 19% en los ancianos. Dado 
este riesgo incrementado de accidente cerebrovascular, el 
atenolol no debe considerarse como medicamento de pri-
mera línea para la prevención de la IC (46).

No todos los betabloqueadores tienen perfiles simila-
res al atenolol. Por ejemplo, en un estudio, Nebivolol 5 mg 
demostró eficacia antihipertensiva en pacientes con HTA 
esencial, al reducir no solo las presiones braquiales periféri-
cas, sino también las presiones aórticas centrales, el índice 
de aumentación y la velocidad de la onda de pulso femoral-
carotídeo, un marcador de rigidez arterial (47).

En un metaanálisis Cochrane, los bloqueadores de los ca-
nales de calcio (BCC) aumentaron el riesgo de eventos de IC 
(cociente de riesgos [CR]: 1,37; intervalo de confianza [IC] del 
95%: 1,25 a 1,51) en comparación con los diuréticos. Aunque 
los BCC redujeron el riesgo de accidente cerebrovascular en 
comparación con los inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA) y redujeron el riesgo de accidente ce-
rebrovascular y el infarto de miocardio en comparación con 
los bloqueadores de los receptores de angiotensina II (BRA II), 
también aumentaron los eventos de IC en comparación con 
los IECA (RR: 1,16; IC del 95%: 1,06 a 1,27) y los BRA II (RR: 1,20; 
IC del 95%: 1,06 a 1,36) (48).

El accidente cerebrovascular sigue siendo la complica-
ción más devastadora de la HTA, pero los BCC a primera vista 
no parecen ser la clase de fármaco antihipertensivo de elec-
ción para la prevención de la IC. Sin embargo, un metaanálisis 
reciente concluyó que la disminución de la PA por los anta-
gonistas del calcio es tan eficaz como la disminución de la PA 
por otros fármacos antihipertensivos para prevenir la nueva 
aparición de IC. Thomopoulos et al. reevaluaron la inferiori-
dad previamente reportada de los BCC en la prevención de 
la IC y documentaron que esta inferioridad puede depender, 
al menos en gran medida, del uso desigual de los fármacos 
acompañantes. El uso más agresivo de fármacos conocidos 
por reducir los síntomas de IC (diuréticos, beta-bloqueadores 
y bloqueadores del sistema renina-angiotensina) en los bra-
zos de control podría haber enmascarado la aparición de sín-
tomas de IC en mayor medida, creando así un sesgo contra 
los BCC (48).

En el estudio ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-
Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial), el brazo 
del alfa-bloqueante doxazosina, en comparación con el bra-
zo de clortalidona, confirió un mayor riesgo de accidente 
cerebrovascular y enfermedad cardiovascular combinada. Es 
importante destacar que el riesgo de IC se duplicó con doxa-
zosina (tasas a 4 años, 8,13% vs. 4,45%; RR: 2,04; IC del 95%: 
1,79 a 2,32; p < 0,001). Esto indicaría que, para el tratamiento 
de la hipertensión, los alfa-bloqueantes deben evitarse en 
pacientes con riesgo de IC o con IC. Aunque los datos agrega-
dos son menos convincentes para los alfa-bloqueantes que 
para los BCC, se podría hacer un punto muy similar para los 
alfa-bloqueantes (48).

En el estudio ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardiac 
Outcomes Trial), el sistema terapéutico gastrointestinal de 
doxazosina, administrado como fármaco complementario 
de tercera línea, no aumentó el riesgo de IC y fue bien tole-
rado. Los bloqueadores del sistema renina-angiotensina son 
fármacos eficaces para tratar la hipertensión y prevenir la IC. 
Contrariamente a la noción clínica común y a algunas guías, 
no se ha documentado ninguna diferencia significativa en la 
eficacia entre los IECA y los BRA II (49).

Cabe destacar que el primer inhibidor de neprilisina/
BRA II, sacubitrilo/valsartán, no solo es un nuevo fármaco 
para el tratamiento de la IC, sino que también es probable 
que se convierta en un fármaco antihipertensivo útil. Datos 
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recientes han indicado que puede tener un efecto preferen-
cial sobre la presión sistólica (49).

En el ensayo SHEP, así como en el ensayo HYVET 
(Hypertension in the Very Elderly Trial), hubo una reducción 
altamente significativa de la IC con el tratamiento activo en 
comparación con placebo, que ascendió a un RR de 0,51 (IC 
del 95%: 0,37 a 0,71) para la clortalidona y 0,36 (IC del 95%: 
0,22 a 0,58) para la indapamida (p < 0,001 para ambos). La 
eficacia de prevención de los diuréticos en IC como grupo en 
10 ensayos aleatorizados controlados fue claramente supe-
rior a la de todos los demás antihipertensivos (RR: 0,84; IC del 
95%: 0,73 a 0,98). Cabe destacar que no hay datos disponibles 
para la hidroclorotiazida, ni para la IC ni para ningún otro cri-
terio de puntos finales CV. A diferencia de la clortalidona y la 
indapamida, la hidroclorotiazida debe evitarse en pacientes 
hipertensos con riesgo de IC (50,51).

Tradicionalmente, los medicamentos antihipertensi-
vos se administran por la mañana. Sin embargo, el Estudio 
Hygia de Cronoterapia, aleatorizado y abierto, realizado en 
19,084 pacientes hipertensos, demostró que la dosis noctur-
na de al menos un medicamento antihipertensivo resultó en 
una presión arterial sistólica nocturna 3.3 mmHg más baja 
y una presión arterial sistólica de 48 horas 1.3 mmHg más 
baja, en comparación con la dosis matutina. Los resultados 
CV se redujeron en un 45% en el grupo de dosificación noc-
turna, lo cual es notable ya que los metaanálisis anteriores 
han demostrado que una reducción de la presión arterial sis-
tólica de 3 mmHg se asocia con una reducción del 7% en el 
resultado CV (52).

Cuando los pacientes hipertensos no logran un control 
adecuado de su presión arterial, las opciones para alcanzar 
los objetivos de tratamiento requeridos son: aumentar la 
dosis de monoterapia (lo que aumenta el riesgo de efectos 
secundarios) o usar combinaciones de medicamentos con 
efectos secundarios mínimos. Para evitar complicaciones, es 
importante comenzar el tratamiento lo antes posible, alcan-
zar los objetivos en el menor tiempo posible y garantizar la 
adherencia al tratamiento (53).

Las combinaciones de dosis fijas (ambos fármacos en el 
mismo comprimido) ofrecen ventajas adicionales, como me-
jor adherencia (24%), indicaciones más fáciles y un costo po-
tencialmente reducido. Su limitación es la menor posibilidad 
de ajustar la dosis de uno solo de los medicamentos (53).

Reforzando lo anterior, un metaanálisis publicado en 
2009 mostró que los pacientes que recibieron más medica-
mentos antihipertensivos lograron cifras de presión arterial 
más bajas y tuvieron mayores reducciones en la aparición de 
eventos CV y cerebrovasculares (53).

Múltiples estudios clínicos han demostrado que los pa-
cientes hipertensos con alto riesgo CV se benefician más de 
recibir combinaciones de medicamentos, así como los suje-
tos con HTA moderada y bajo riesgo CV (53).

Tanto las guías europeas como las estadounidenses para 
el manejo de la HTA recomiendan el uso de combinaciones de 
medicamentos antihipertensivos como terapia de inicio para 

sujetos en los que la probabilidad de alcanzar los objetivos 
de tratamiento recomendados con monoterapia es baja (53).

Ventajas de la combinación de medicamentos antihiper-
tensivos versus monoterapia (53):

•	 Reducción de eventos adversos:
•	 Los inhibidores del sistema de renina-angiotensina 

(iSRAA) reducen el riesgo de edema pretibial inducido 
por los calcioantagonistas.

•	 Los iSRAA contrarrestan la liberación de renina causada 
por los natriuréticos.

•	 Los iSRAA contrarrestan la liberación de aldostero-
na inducida por los natriuréticos, previniendo así la 
hiperkalemia. 

Bloqueo de múltiples mecanismos fisiopatológicos de la 
presión arterial elevada:

•	 Mayor protección de los órganos blanco.
•	 Control más rápido de la presión arterial, crucial en 

pacientes hipertensos de alto riesgo cardiovascular.

Efectos adicionales independientes del efecto 
antihipertensivo:

•	 Efectos antiinflamatorios.
•	 Efectos metabólicos.

Contrarregulación:

•	 Los diuréticos contrarregulan la retención de agua pro-
ducida por los vasodilatadores.

•	 Los iSRAA compensan la liberación de renina inducida 
por los diuréticos.

En conjunto, los objetivos del tratamiento antihiperten-
sivo deben incluir:

a)	 Control estricto de la presión arterial en la mayoría de los 
pacientes.

b)	 Control de los factores de riesgo asociados.
c)	 Prevención, regresión o retraso de la progresión de las 

lesiones de órgano diana.
d)	 Prevención o retraso de la transición a alto riesgo 

cardiovascular.
e)	 Selección de los fármacos en función de las característi-

cas de los pacientes y sus propiedades extrapresoras (ver 
figura 4) (54).

La elección de la combinación de medicamentos para 
pacientes hipertensos debe ser individualizada. Las evi-
dencias muestran que las combinaciones de fármacos son 
más eficaces que la monoterapia y que las combinaciones 
fijas mejoran el cumplimiento terapéutico. En la práctica, 
se debe elegir la combinación basada en las características 



11

página

Rev. Costarric. Cardiol. Vol. 26 (Supl. 1), Setiembre, 2024

Prevención de insuficiencia cardiaca en las co-morbilidades más frecuentes
Ricardo Iglesias, Eddie David Rodriguez-García, Francisco Ramón Somoza-Alvarenga, Daniel Pichel, Yulino Castillo, 

Juliana Salas-Segura, Chih Hao Chen-Ku, Oswaldo Gutiérrez-Sotelo, Hugo Villarroel-Ábrego y Mario Speranza

del paciente. Para aquellos con alto riesgo de diabetes o sín-
drome metabólico, la combinación de inhibidor del SRAA 
con calcioantagonista es preferible. Para pacientes con IC 
o riesgo de desarrollarla, es mejor la combinación con diu-
rético. La triple combinación se utiliza cuando dos medi-
camentos no logran los objetivos de PA o para mejorar el 

cumplimiento en pacientes que ya toman tres antihiperten-
sivos (ver figura 5) (55).

CONCLUSIONES

La HTA es un factor de riesgo bien establecido para el de-
sarrollo de IC. A medida que la edad avanza, la incidencia de 

Figura 4. Objetivos del tratamiento antihipertensivos. IC: IC, IM: Infarto de miocardio, Ictus: Accidente Cerebrovascular, DM: Diabetes Mellitus, SM: Síndrome 
Metabólico, EVP: Enfermedad Vascular Periférica, HVI: Hipertrofia Ventricular Izquierda, MA: Microalbuminuria, ERT: Enfermedad Renal Terminal, FA: Fibrilación 
Auricular. Imagen adaptada de González-Juanatey y Mazón Ramos, 2008 (54).

Figura 5. Estrategias para la terapia combinada para el tratamiento de la hipertensión arterial (55).
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HTA aumenta, y las comorbilidades asociadas, como la diabe-
tes, obesidad, dislipidemia e insuficiencia renal, incrementan 
el riesgo de eventos cardiovasculares, incluida la IC.

El proceso desde la hipertrofia del ventrículo izquierdo 
(VI) hasta la manifestación de la IC es complejo y no comple-
tamente claro. Aunque la mayoría de los pacientes con hi-
pertrofia concéntrica desarrollan IC con fracción de eyección 
preservada (ICFEp), algunos pueden progresar a IC con frac-
ción de eyección reducida (ICFEr) incluso sin antecedentes de 
infarto de miocardio.

La terapia antihipertensiva inicial, empleando distintas 
clases de fármacos, generalmente desacelera la transición de 
HTA a IC. Sin embargo, es fundamental adaptar el uso de cada 
medicamento al perfil particular de cada paciente. 

En este contexto, la terapia combinada, especialmente 
en una sola tableta, ofrece significativas ventajas sobre la 
monoterapia en la mayoría de los pacientes, proporcionan-
do un control más efectivo y reduciendo la incidencia de 
eventos adversos.
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3.	 Prevención de la insuficiencia 
cardíaca en la enfermedad arterial 
coronaria

INTRODUCCIÓN

A pesar de los significativos avances en las terapias coro-
narias durante las últimas décadas, las enfermedades cardio-
vasculares (ECV) siguen siendo la principal causa de muerte 
a nivel mundial, cobrando la vida de aproximadamente 17,9 
millones de personas cada año. (1,2).  Este grupo de enfer-
medades abarca una amplia gama de trastornos del corazón 
entre las que se pueden mencionar están:  la enfermedad 
cerebrovascular, enfermedad cardíaca reumática, síndromes 
coronarios agudos, la enfermedad arterial coronaria (EAC) e 
IC, entre otras. (2) Las proyecciones actuales muestran que 
se espera que este grupo de enfermedades sigan siendo la 
principal causa de mortalidad en todo el mundo durante las 
próximas décadas. (1) 

La EAC, una de las principales enfermedades cardiovas-
culares, se posiciona como un problema de salud pública de 
gran magnitud a nivel mundial (3). En 2023, se estimaba que 
20,1 millones de personas en los Estados Unidos y 44 millo-
nes en Europa convivían con esta enfermedad, representan-
do un 20% de la mortalidad en Europa. (4,5)

En Latinoamérica, la situación es aún más preocupante, 
debido al aumento del sedentarismo, la hipertensión arterial, 
la diabetes, la dislipidemia, el sobrepeso, la obesidad, el con-
sumo excesivo de alcohol y tabaco, y el envejecimiento de 
la población. Estos factores inciden directamente en la alta 
prevalencia de la EAC en la región. (6–8) 

A pesar de los avances en las estrategias de revasculari-
zación coronaria y el desarrollo de tratamientos farmacoló-
gicos, la EAC sigue siendo una de las principales causas de 
muerte en América Latina. Un diagnóstico temprano y un 
abordaje terapéutico oportuno son fundamentales para re-
ducir el riesgo de complicaciones cardiovasculares graves, 
como la aparición de síndromes coronarios agudos e insufi-
ciencia cardíaca. (9)

Reducir los principales factores de riesgo conduce a una 
disminución significativa de los eventos y evita la aparición 
de efectos cardiovasculares irreversibles. Es crucial identificar 
a las personas con mayor riesgo de EAC y garantizar que re-
ciban el tratamiento adecuado. El acceso universal a medica-
mentos para enfermedades no transmisibles y a tecnologías 
básicas de salud en todas las instalaciones de atención prima-
ria es esencial para lograr este objetivo. (9,10) . El no recibir un 
tratamiento terapéutico óptimo y oportuno puede derivar en 
el desarrollo de insuficiencia cardíaca en pacientes con en-
fermedad coronaria crónica y síndrome coronario agudo. (9)

ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA

La EAC es una de las principales causas de la insuficien-
cia cardíaca. Se caracteriza por la formación y acumulación 
de placas ateroscleróticas que provocan reducciones progre-
sivas del calibre de las arterias coronarias, conllevando a la 
afectación del flujo sanguíneo, reducción de la contractilidad 
miocárdica, daño del miocardio, disfunción sistólica e hiper-
trofia y remodelamiento ventricular.  (11,12)

La EAC, una de las principales causas de muerte a nivel 
mundial, tiene su origen principalmente en la formación de 
placas de ateroma en las arterias coronarias. Este proceso, co-
nocido como aterosclerosis, se desarrolla de manera gradual 
y silenciosa, y se ve favorecido por diversos factores de ries-
go, como: el envejecimiento, el tabaquismo, la hipertensión 
arterial, la diabetes y el hipercolesterolemia de lipoproteínas 
de baja densidad (LDL). (10,13). En la Tabla 1 se muestra las 
etapas del proceso de desarrollo de la EAC.

Es importante destacar que la enfermedad coronaria es 
un proceso crónico que se desarrolla a lo largo de muchos 
años. Por lo general, no presenta síntomas en sus primeras 
etapas, pero puede progresar y llegar a ocasionar graves 
complicaciones, como infartos de miocardio, insuficiencia 
cardíaca e incluso la muerte. (5,12)

La prevención y el tratamiento temprano de la enfer-
medad arterial coronaria son fundamentales para reducir el 
riesgo de la aparición de insuficiencia cardíaca. Se ha visto 
como la EAC se ha convertido en el principal factor de riesgo 
de aparición de IC en un 50% de la población del continente 
europeo y la región de Norteamérica. (15)  

PREVENCIÓN DE LA ENFERMEDAD  
ARTERIAL CORONARIA

Actividad física 

La actividad física regular ha sido ampliamente reconoci-
da como una estrategia fundamental para prevenir y reducir 
el riesgo de EAC. Numerosos estudios han demostrado una 
relación contundente entre el ejercicio y la salud cardiovascu-
lar, estableciendo al ejercicio como un pilar esencial para una 
vida plena y libre de enfermedades cardíacas. (16)

El ejercicio físico ejerce un efecto multifacético sobre el 
sistema cardiovascular, combatiendo la EAC de diversas ma-
neras, por ejemplo, mejora la circulación sanguínea aumen-
tando la capacidad con que el corazón se contrae, ayuda a un 
manejo más adecuado de la hipertensión arterial, el cual es 
otro factor de riesgo para la aparición de EAC. Asimismo, otro 
de los grandes beneficios es que ayuda a controlar el peso, el 
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Tabla 1
Etapas del Desarrollo de la Enfermedad Arterial Coronaria (5,14).

Etapa Descripción Consecuencias

Disfunción endotelial El interior del endotelio, la capa interna de las arterias, sufre una alteración 
en su función. Esto la hace más susceptible al daño y la inflamación.

Aumenta la probabilidad de que se acumulen lípi-
dos y otras sustancias en la pared arterial, lo que 
favorece la formación de placa de ateroma.

Formación de placa de 
ateroma

La placa de ateroma se compone de una mezcla de lípidos, colesterol, cé-
lulas inflamatorias y tejido conectivo. Esta placa se acumula en las paredes 
arteriales, engrosándolas y reduciendo el flujo sanguíneo.

Disminución del flujo sanguíneo al miocardio, lo 
que puede provocar isquemia miocárdica.

Isquemia miocárdica Cuando la obstrucción de las arterias coronarias por la placa aterosclerótica 
supera cierto grado (generalmente más del 70% en arterias epicárdicas o 
más del 50% en el tronco de coronaria izquierda), se produce una dismi-
nución del flujo sanguíneo al miocardio. La isquemia miocárdica puede ser 
asintomática o manifestarse como angina de pecho (dolor en el pecho).

Puede provocar dolor en el pecho, dificultad para 
respirar, náuseas y mareos. En casos graves, puede 
desencadenar un infarto de miocardio.

Inestabilidad de la 
placa

En algunos casos, la placa de ateroma puede volverse inestable y romperse, 
lo que desencadena la formación de un coágulo sanguíneo. Este coágulo 
puede obstruir completamente el flujo sanguíneo a una región del corazón, 
provocando un infarto de miocardio.

Infarto de miocardio, una emergencia médica que 
requiere atención inmediata.

metabolismo de lípidos (aumenta el Colesterol-HDL) y de la 
glucosa. (17,18) Además, contribuye a la reducción del estrés, 
otro factor desencadenante de la EAC, y por último puede 
disminuir los procesos de inflamación sistémica y procesos de 
formación de la placa ateromatosa en arterias coronarias. (19)

Más allá de la cantidad de ejercicio, la condición físi-
ca cardiovascular, que refleja el nivel de actividad física y 
se determina por la duración del ejercicio, también juega 
un papel crucial en la reducción del riesgo de enfermedad 
coronaria. (19,20) 

Generalmente, después de un primer evento cardiovas-
cular se recomienda volver a realizar actividad física según lo 
estipule el médico y durante 30 a 60 minutos. Se recomien-
dan ejercicios de resistencia de intensidad moderada (ciclis-
mo, trote, natación, aeróbicos acuáticos, baile, deportes de 
pelota) 3 a 5 veces por semana. Para determinar la intensidad 
moderada se considera una frecuencia cardíaca entre el 50% 
y el 80% de la frecuencia cardíaca máxima teórica. (17,18) 

La actividad física de intensidad moderada puede eva-
luarse en la práctica cuando la disnea no ocasiona dificul-
tades en el habla durante el ejercicio. No se recomiendan 
actividades deportivas isométricas (levantamiento de pesas) 
durante la primera fase de recuperación posterior a un even-
to coronario agudo debido a un posible aumento de la pre-
sión arterial. (17,18)

Dieta

Para prevenir la enfermedad arterial coronaria, es fun-
damental adoptar una dieta rica en frutas, verduras, cereales 
integrales y legumbres. Esta alimentación, baja en grasas sa-
turadas, colesterol y sodio, no solo mejora el equilibrio glucé-
mico, tensional y lipídico, sino que también permite un mejor 
control de los factores de riesgo cardiovascular. Además, al 
reducir la disfunción endotelial, contribuye a disminuir la 

progresión de la placa aterosclerótica, protegiendo así la sa-
lud cardiovascular.(21,22)

La dieta, sana o equilibrada debe incluir: –menos de 
6 g de sal por día, –200 g o más de fruta por día, –200 g o 
más de verduras por día, –pescado 1 a 2 veces por semana, 
–30 g de nueces al día, –ácidos grasos poliinsaturados (sal-
món, aceite de colza) y pocos ácidos grasos saturados (man-
tequilla, queso, carne roja), ya que estos aumentan los niveles 
de colesterol LDL. (23,24).

Se deben evitar los ácidos grasos trans-saturados indus-
triales, derivados de aceites vegetales hidrogenados.  Para 
ello, se recomienda seleccionar a los aceites vegetales ob-
tenidos del primer prensado en frío y limitar el consumo de 
carnes procesadas, hamburguesas y comida rápida con altos 
niveles de grasa. (23,24)

Tabaquismo

El tabaquismo representa una de las mayores amenazas 
para la salud pública a nivel global, ocasionando la muerte 
prematura de aproximadamente 8 millones de personas cada 
año (25).  Es el principal factor de riesgo prevenible de en-
fermedad cardiovascular arterosclerótica, siendo responsa-
ble de más del 50% de las muertes relacionadas. Este riesgo 
aumenta significativamente en pacientes con condiciones 
como hipertensión, diabetes y dislipidemias, etc. (25,26).  

Fumar promueve diversos efectos adversos como la dis-
función endotelial, la oxidación del LDL, la inflamación, el 
estrés oxidativo, la trombosis y el espasmo coronario, inter-
viniendo en todos los niveles del proceso aterotrombótico 
tanto estable como inestable. Además, afecta la capacidad 
de la sangre para transportar oxígeno. Aunque la nicotina no 
es aterogénica como otros componentes del tabaco, sí pro-
mueve la adicción (26).
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El tabaquismo representa un factor de riesgo significa-
tivo para el infarto de miocardio en adultos menores de 50 
años, siendo fumadores el 70-80% de las víctimas en este 
grupo. Además, el tabaquismo pasivo incrementa el riesgo 
de eventos cardiovasculares. (27) 

En el contexto de la prevención secundaria, abandonar 
el hábito tabáquico se asocia con una reducción del 36% en 
la mortalidad por todas las causas y del 32% en la recurrencia 
de infartos de miocardio. Es fundamental promover sistemá-
ticamente la cesación del tabaquismo, especialmente dado 
que el 12,5% de los pacientes coronarios continúan siendo 
fumadores activos (28).

Los reemplazos de nicotina son generalmente bien tole-
rados y se pueden iniciar inmediatamente después del alta 
de la unidad de cuidados intensivos tras un infarto de mio-
cardio. Ajustar la dosificación según las necesidades del pa-
ciente y combinar parches con formas orales puede mejorar 
los resultados (29). Así también, en algunos pacientes para 
maximizar la cesación del tabaquismo, se recomienda que se 
combine con farmacoterapia como bupropion, vareniclina o 
bien de terapias de reemplazo de nicotina. (5)

Actualmente, el cigarrillo electrónico no se recomienda 
como estrategia principal para dejar de fumar, de hecho, la 
guía de la AHA indica que podría considerarse como coadyu-
vante, pero no como primera línea. (5)  Sin embargo, estudios 
recientes, como un ensayo aleatorizado en el Reino Unido 
con más de 800 fumadores activos, sugieren que podría ser 
más efectivo que los reemplazos de nicotina. Este estudio de-
mostró que, después de un año, el 18,0% de los usuarios de 
cigarrillos electrónicos lograron dejar de fumar, frente al 9,9% 
en el grupo con reemplazo de nicotina (HR 1,83). A pesar de 
estos hallazgos, persisten preocupaciones sobre la toxicidad 
de los cigarrillos electrónicos cuando se utilizan de manera 
incorrecta (30). 

Hipertensión arterial

La HTA se define por una presión arterial medida en el 
consultorio mayor o igual a 140/90 mmHg o medida en MAPA 
(medición de presión arterial ambulatoria) o en domicilio (au-
tomedición) mayor o igual a 130/80 mmHg. La hipertensión 
es un importante factor de riesgo cardiovascular, ya que mul-
tiplica el riesgo de desarrollar un infarto al miocardio. (15)

La American Heart Association (AHA) proporciona di-
rectrices detalladas para el manejo de la hipertensión arte-
rial en pacientes con (EAC). (5) Estas directrices enfatizan la 
importancia de controlar rigurosamente la presión arterial 
para reducir el riesgo de eventos cardiovasculares adversos. 
Entre las cuales se pueden mencionar alcanzar una meta de 
una presión arterial 130/80mmHg, adoptar cambios en el es-
tilo de vida, como una dieta saludable, baja en sodio (menos 
de 6 g de NaCl por día,), consumo de frutas y verduras todos 
los días. Asimismo, la reducción del consumo de alcohol, la 
actividad física regular, pérdida de peso con índice de masa 

corporal manteniéndose entre 20 y 25 kg/m2 y la cesación 
del tabaquismo. (5,31,32)

En casos donde los cambios en el estilo de vida no sean 
suficientes para alcanzar los objetivos de presión arterial, 
se recomienda el uso de medicamentos antihipertensivos. 
Los fármacos específicos y la combinación de tratamientos 
deben adaptarse a las necesidades individuales del pacien-
te y considerar la presencia de otras condiciones médicas. 
Es fundamental realizar un seguimiento continuo y regu-
lar de la presión arterial para ajustar el tratamiento según 
sea necesario y asegurar que se mantengan los objetivos 
recomendados. (5)

La guía también aborda consideraciones específicas para 
subgrupos de pacientes, como aquellos con diabetes o enfer-
medad renal crónica, donde los objetivos de presión arterial 
pueden ser diferentes debido a las comorbilidades.(5)

Estas recomendaciones son fundamentales para optimi-
zar el manejo de la HTA en pacientes con enfermedad arterial 
coronaria, con el objetivo de mejorar los resultados a largo 
plazo y reducir el riesgo de complicaciones cardiovasculares.

Por otra parte, es importante mencionar que a nivel eu-
ropeo se considera que el monitoreo ambulatorio de presión 
arterial (MAPA) tiene un valor pronóstico ligeramente mejor 
que la automedición domiciliaria. Aporta información más 
detallada sobre el complejo nicthemer, distinguiendo entre 
hipertensión diurna y nocturna y los diferentes fenotipos. La 
automedición es económica y permite la evaluación durante 
un período más largo que MAPA. Los dos métodos son com-
plementarios. (32,33) 

Según la guía de la Sociedad Europea de Hipertensión 
(ESH 2023), en pacientes con HTA y EAC, se recomienda la 
combinación de terapia dual mediante un IECA o ARA II + 
Betabloqueador (BB), en ambos casos se sugiere incrementar 
de forma gradual hasta alcanzar la dosis máxima, o bien la 
tolerada por el paciente. (34)  En caso de los pacientes con 
Angina, la guía ESH recomienda la adición de un tercer fár-
maco a la terapia dual, en este caso menciona el uso de an-
tagonista de canales de calcio dihidropiridinico (BCC -DHP) e 
incrementar a la dosis máxima tolerada por el paciente. Y en 
el caso de pacientes sin presencia de SCC, se hace referen-
cia a la adición de un tercer medicamento a la terapia dual: 
un BCC-DHP o la utilización de un diurético tiazídico como 
la hidroclorotiazida o de tipo tiazida como la Clortalidona e 
Indapamida. Finalmente, la guía resalta el hecho que los pa-
cientes de muy alto riesgo, se recomienda iniciar tratamiento 
cuando la presión arterial es ≥130/80mmHg. (34)

Diabetes

La DMT2 es un factor de riesgo cardiovascular indepen-
diente y, por sí sola, aumenta el riesgo de desarrollar infarto 
agudo al miocardio y consecuentemente insuficiencia car-
díaca.  El control de la diabetes en la enfermedad coronaria 
conocida es aún más esencial. (18)
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La Guía de la AHA 2023 para el manejo de pacientes dia-
béticos con EAC recomienda el uso de inhibidores de SGLT-2 
o agonistas del receptor de GLP-1 debido a su mayor benefi-
cio cardiovascular, especialmente en aquellos pacientes con 
riesgo de IC o que ya la padecen. Ambos medicamentos no 
solo mejoran el control glucémico, sino que también redu-
cen el riesgo cardiovascular, promueven la pérdida de peso 
y pueden retardar la progresión de la insuficiencia renal en 
estos pacientes. (5)

En cuanto a la prevención secundaria, los objetivos de 
HbA1c varían según la severidad de la enfermedad arterial 
coronaria. Según la Asociación Americana de Diabetes (ADA), 
se recomienda un objetivo de HbA1c ≤ 7% en pacientes dia-
béticos tipo 2 con ECV no avanzada y edad < 65 años. (5) Para 
aquellos con ECV avanzada (como antecedentes de infarto 
de miocardio, IC, afectación coronaria grave, entre otros), el 
objetivo de HbA1c debe ser < 8% o < 8.5%, especialmente en 
pacientes mayores de 65 años o aquellos con complicaciones 
vasculares recientes. (5,35,36)

Hipercolesterolemia

Existe una amplia evidencia científica que confirma la re-
lación directa entre la hipercolesterolemia y el desarrollo de 
placa de ateroma en las arterias, especialmente en poblacio-
nes con estilos de vida occidentales. (37)

La hipercolesterolemia no solo es un factor de riesgo, sino 
que también es independiente de otros factores que pueden 
afectar la salud cardiovascular. Cuanto mayor sea el nivel de 
colesterol total en sangre, mayor será el riesgo de mortalidad 
coronaria, siguiendo una relación logarítmica. (37) En el caso 
de la hipercolesterolemia familiar, las consecuencias son aún 
más graves. Las personas con esta condición presentan ate-
romatosis a una edad más temprana y con mayor severidad, 
debido a los altos niveles de colesterol LDLc Las formas más 
severas de esta enfermedad pueden manifestarse incluso 
en la infancia, aumentando significativamente el riesgo de 
muerte desde la adolescencia.(37)

Las estatinas, al inhibir la HMG-CoA reductasa, inhiben la 
síntesis de colesterol en el hígado y promueven la expresión 
de receptores de LDL en la superficie de los hepatocitos, lo 
que permite la degradación de las LDL circulantes. Además 
de la acción reductora de LDL, tienen un efecto pleiotrópico, 
reducen la disfunción endotelial, acción antioxidante y antiin-
flamatoria, que favorecen la estabilización de la placa. (38,39)

Los efectos pleiotrópicos tienen relación con el benefi-
cio inicial del  tratamiento con estatinas en el sindrome co-
ronario agudo, demostrando reducciones  en los niveles de 
LDL. Los estudios de imagen intracoronarios muestran que 
las estatinas retardan la progresión de la placa de ateroma. 
Cuanto más alta es la dosis de la estatina, más marcada es la 
desaceleración. (38,39)

El Ezetimibe es un inhibidor de la absorción intestinal de 
colesterol que limita el nivel de LDL circulante. Los anticuer-
pos monoclonales anti-PCSK9 regulan los receptores de LDL 

presentes en la superficie de los hepatocitos. Estos recepto-
res permiten la degradación de las LDL circulantes por los he-
patocitos. PCSK9 promueve la degradación de los receptores 
LDL de los hepatocitos. Al evitar que PCSK9 se una al receptor 
de LDL, los anticuerpos evitan la degradación de los recepto-
res y aumentan la captación de LDL por parte de los hepato-
citos. Potencian los efectos de las estatinas. (40)

La Guía de la AHA propone para el manejo de pacientes 
con EAC que presenten hipercolesterolemia, la utilización en 
primera instancia de estatinas de alta intensidad para lograr 
una reducción igual o mayor al 50% en los niveles de LDLc, 
y por ende reducir el mayor riesgo de enfermedad cardio-
vascular (MACE). Sin embargo, en aquellos pacientes que 
no toleren las dosis máximas de estatinas de alta intensi-
dad, se sugiere el uso de estatinas de moderada intensidad 
con el objetivo de alcanzar reducciones de LDLc de un 30 o 
hasta 49%. (5)

La guía enfatiza la importancia de monitorear el perfil li-
pídico en pacientes que siguen de manera constante los cam-
bios en su estilo de vida, comenzando a las 4 a 12 semanas 
después de iniciar el tratamiento con estatinas y luego cada 3 
a 12 meses, dependiendo de las metas específicas del pacien-
te. Para aquellos en dosis máximas de estatinas cuyos niveles 
de LDL-C sean ≥ 70 mg/dL, se sugiere agregar Ezetimibe para 
reducir el riesgo cardiovascular mayor (MACE). En pacientes 
de alto riesgo que ya están en terapia con dosis máximas 
de estatinas y Ezetimibe, o que no toleran este tratamiento, 
y además tienen niveles de LDL-C ≥ 70 mg/dL y valores de 
colesterol no HDL- ≥ 100 mg/dL, se recomienda añadir un in-
hibidor de PCSK9. Si la combinación de estatinas + Ezetimibe 
con el inhibidor de PCSK9 no logra el efecto deseado, se su-
giere considerar el uso de ácido bempedoico o inclisirán en 
lugar del inhibidor de PCSK9. (5)  

PREVENCIÓN LA INSUFICIENCIA CARDÍACA EN 
PACIENTES CON REMODELACIÓN CARDÍACA 
SECUNDARIO A CORONARIOPATÍAS.

En las últimas tres décadas, el uso generalizado de tera-
pias de reperfusión y prevención secundaria ha logrado una 
notable disminución del riesgo de mortalidad y desarrollo 
de (IC) posterior a un infarto agudo de miocardio (IAM). Sin 
embargo, la IC crónica continúa siendo una complicación fre-
cuente despues de haber sufrido un  IAM. (41)

La prevención de la IC busca retrasar o mitigar su apa-
rición, severidad y efectos debilitantes, mediante estrategias 
enfocadas en eliminar tanto los factores de riesgo indivi-
duales como aquellos relacionados con el entorno social y 
familiar. (42)

En adultos, la prevención de la IC abarca estrategias 
multifacéticas para evitar eventos agudos en individuos con 
riesgo elevado. Estas estrategias también incluyen medi-
das para reducir complicaciones, desacelerar el proceso de 
remodelación cardíaca y promover la recuperación del car-
diomiocito. (43)
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Tabla 2
Factores de riesgo y Biomarcadores de insuficiencia cardíaca (IC) post-infarto agudo de miocardio (IAM) (41).

Factor de riesgo Descripción

Fracción de Eyección del Ventrículo Izquierdo (FEVI) Se ha observado una asociación directa entre menor sea la FEVI con el desarrollo 
clínico de IC post IAM

Edad avanzada Mayor riesgo en individuos mayores de 65 años.

Sexo femenino Las mujeres tienen mayor predisposición a IC post-IM que los hombres.

Antecedentes de infarto de miocardio previo Experiencia previa de IM es un fuerte predictor de IC futura.

Diabetes La presencia de diabetes mellitus aumenta significativamente el riesgo de IC.

Hipertensión arterial La presión arterial elevada es un factor de riesgo importante para IC post-IM.

Enfermedad arterial periférica (EAP) La EAP, caracterizada por el estrechamiento de las arterias en las extremidades, se 
asocia con un mayor riesgo de IC.

Enfermedad renal crónica (ERC) La ERC, que afecta la función renal, aumenta significativamente el riesgo de IC post-IM.

Fibrilación auricular (FA) La FA, una arritmia cardíaca irregular, es un predictor importante de IC.

Biomarcador: Troponina cardíaca Se eleva en la sangre en respuesta al daño cardíaco.

Biomarcador: Péptido natriurético tipo B N-terminal (NT-proBNP) Se eleva en la sangre o en plasma ante sobrecarga de presión y/ó volumen

Estudios epidemiológicos actuales indican que alrede-
dor del 15%-20% de los pacientes desarrollan IC como com-
plicación del infarto de miocardio durante su hospitalización, 
mientras que la incidencia de IC tras el alta hospitalaria se es-
tima en un 10% a 12% de todos los pacientes. La presencia de 
(IC) durante un IAM aumenta considerablemente el riesgo de 
mortalidad y de desarrollar IC crónica, especialmente la IC con 
fracción de eyección reducida (ICFEr). (41,44) No obstante, no 
todos los pacientes que experimentan IC aguda durante un 
infarto, o que presentan una disminución de la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), como consecuencia 
del mismo, progresarán a IC crónica con un grado de hipertro-
fia ventricular y remodelamiento cardíaco significativo. (41)

La EAC, la HTA y la IC comparten un denominador co-
mún: la remodelación del corazón y sus vasos sanguíneos. 
Este proceso complejo se inicia en el endotelio, la capa in-
terna de las arterias coronarias, y conduce a la formación de 
placa aterosclerótica. Esta acumulación de placa obstruye el 
flujo sanguíneo, lo que ocasiona isquemia e IAM, desencade-
nando a su vez la remodelación miocárdica. (14,41,44)  En el 
contexto de la HTA, la respuesta microvascular arteriolar se 
caracteriza por el estrechamiento de la luz del vaso, la hiper-
plasia del músculo liso y el engrosamiento de la capa medial. 
Estas alteraciones estructurales perpetúan la presión arterial 
elevada, incrementando el riesgo de isquemia miocárdica e 
insuficiencia cardíaca. (14,41,44)

Como se menciona anteriormente la presencia de la HTA 
es uno de los factores más importantes relacionados con in-
suficiencia cardíaca con remodelamiento cardíaco. (15,45) La 
disfunción ventricular izquierda asintomática puede derivar 
en una manifestación clínica de IC, cuando se superan meca-
nismos de compensación. (45) El tratamiento de la HTA dismi-
nuye la incidencia de IC congestiva. El control adecuado de la 

presión arterial previene eventos cardiovasculares, indepen-
dientemente de la elección del agente terapéutico. (46)

Como parte de las estrategias de prevención de IC en pa-
cientes que hayan experimentado la presencia de síndrome 
coronario agudos, se establecen la monitorización clínica de 
algunos factores de riesgo y biomarcadores relevantes los 
cuales se mencionan en la Tabla 2. 

Finalmente, en el manejo terapéutico para la prevención 
de la IC en pacientes con remodelación cardíaca secundario a 
coronariopatías, se puede mencionar los medicamentos que 
actúan en el sistema renina-angiotensina como los inhibido-
res de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) demos-
traron beneficios para el tratamiento de la IC, la HTA, el IAM. 
(46,47)  Las guías de tratamiento sugieren terapia antiagre-
gante dual (aspirina e inhibidor de P2Y12), uso de estatinas, 
betabloqueadores, IECA o un antagonista de los receptores de 
la angiotensina II (ARA II), en aquellos pacientes que sufrieron 
un IAM. (27,41,47) Asimismo la guía de AHA/ACCF menciona 
la utilización de un antagonista del receptor mineralocorti-
coide en pacientes con FEVI reducida (41). En la Figura 1 a 
continuación se puede observar el manejo post-IAM según el 
tipo de FEVI y  la evidencia cientifica asociada. (41)

Por último, cabe mencionar que, si bien los inhibidores 
del cotransportador de glucosa tipo 2 (SGLT2) han demos-
trado ser una terapia eficaz para el manejo de la (IC) ya es-
tablecida, su uso preventivo en pacientes con alto riesgo de 
desarrollar IC aún no cuenta con evidencia contundente.  Un 
ejemplo de esto es el estudio EMPACT-MI, donde se evaluó 
el efecto de la Empaglifozina en la prevención de IC tras un 
infarto de miocardio. Si bien se observó una reducción en el 
riesgo de desarrollar IC, la magnitud del beneficio absoluto 
fue limitada y no alcanzó significancia estadística. (41)

Por otro lado, el estudio PARADISE-MI comparó el inhibi-
dor de la neprilisina del receptor de angiotensina: sacubitril/



19

página

Rev. Costarric. Cardiol. Vol. 26 (Supl. 1), Setiembre, 2024

Prevención de insuficiencia cardiaca en las co-morbilidades más frecuentes
Ricardo Iglesias, Eddie David Rodriguez-García, Francisco Ramón Somoza-Alvarenga, Daniel Pichel, Yulino Castillo, 

Juliana Salas-Segura, Chih Hao Chen-Ku, Oswaldo Gutiérrez-Sotelo, Hugo Villarroel-Ábrego y Mario Speranza

Figura 1. Recomendaciones según guías terapéuticas para la prevención de IC según evidencia científica.

valsartán (ARNI) con el IECA: ramipril en pacientes con IAM 
complicado por disfunción sistólica del ventrículo izquierdo 
(VI), congestión pulmonar o ambas. En este estudio, no se en-
contraron diferencias significativas entre ambos tratamientos 
en cuanto al resultado primario de muerte cardiovascular o 
IC incidente. Sin embargo, el ARNI ha demostrado ser una op-
ción efectiva para el tratamiento de la IC sintomática poste-
rior a un infarto agudo de miocardio, en lugar del IECA. (41)

EL SÍNDROME CORONARIO CRÓNICO  
O ANGINA ESTABLE

El síndrome coronario crónico (SCC) es un término que 
abarca un amplio rango de presentaciones clínicas en pacien-
tes con (EAC), ya sea sospechada o confirmada. Por ejemplo, 
el SCC incluye desde angina leve y ocasional hasta dolor to-
rácico más intenso y frecuente. Se divide en diferentes cate-
gorías según la frecuencia, severidad y características de los 
síntomas entre los cuales se puede mencionar: angina de 
pecho, nauseas, fatiga, falta de aliento y aturdimiento. Cada 
una de estas categorias presenta implicaciones para el diag-
nóstico, tratamiento y riesgo futuro de eventos cardiovascu-
lares. (48,49) La severidad de la enfermedad esta dada por la 
clasificación de la Sociedad Cardiovascular Canadiense.(50)

Asimismo, es importante mencionar que en 2019, la 
Sociedad Europea de Cardiología reemplazó el término 

angina estable por síndrome coronario crónico para demos-
trar que en etapas asintomáticas, la EAC es un proceso di-
námico que requiere atención y medidas preventivas para 
evitar su progresión. (50) 

La prevalencia del SCC en los últimos años ha venido en 
aumento, por ejemplo, según la guía de la AHA del 2023, se 
estimaba que para ese año alrededor de 11.1 millones de es-
tadounidenses tenian angina de pecho crónica estable. (5)

La definición de la angina típica engloba aquel dolor to-
rácico que cumple las siguientes características: (50)

1.	 Dolor opresivo en el pecho o el cuello, la mandíbula, el 
hombro o el brazo. 

2.	 Provocado por el esfuerzo físico. 
3.	 Se alivia en unos 5 minutos, con el reposo o con la toma 

de nitroglicerina. 

Si el dolor solo cumple dos de las características anterio-
res, la ESC define al dolor como angina atípica. Si solo cumple 
uno o ninguno de los puntos anteriores, la ESC considera el 
dolor como no anginoso. (50,51)

La detección de isquemia miocárdica se realiza median-
te pruebas funcionales no invasivas o pruebas anatómicas 
no invasivas (angiotomografía coronaria). Tienen una fina-
lidad diagnóstica y permiten predecir el pronóstico del pa-
ciente. (34) En varios estudios aleatorizados se ha visto que 
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Tabla 3
Algoritmo para el manejo de pacientes con sospecha de angina o enfermedad coronaria, desde la evaluación inicial hasta 

el inicio del tratamiento adecuado. Principio del formulario - Final del formulario.

Paso Descripción

1. Historia clínica y exploración física exhaustivas Se realiza una historia clínica detallada y una exploración física completa para verificar 
los síntomas del paciente y confirmar si cumplen con los criterios diagnósticos de angi-
na. Es esencial descartar angina inestable, que requiere evaluación urgente en el Servicio 
de Urgencias en lugar de una consulta ambulatoria.

2. Evaluar comorbilidades y descartar otras causas Se estudian las condiciones médicas preexistentes del paciente y se descartan otras 
posibles causas de los síntomas.

3. Realizar estudios diagnósticos básicos Se recomienda realizar un electrocardiograma y, si es necesario, una ecocardiografía en 
reposo como parte del estudio inicial.

4. Determinar la probabilidad clínica de enfermedad coronaria Es crucial evaluar la probabilidad de enfermedad coronaria basada en la historia clínica, 
los factores de riesgo y los resultados de los estudios iniciales.

5. Seleccionar pruebas diagnósticas específicas De acuerdo con la probabilidad clínica establecida, se ofrecen pruebas diagnósticas 
dirigidas para confirmar o descartar la enfermedad coronaria.

6. Iniciar tratamiento médico adecuado Finalmente, se inicia un tratamiento médico apropiado según las características indivi-
duales del paciente y los resultados de los estudios diagnósticos.

las pruebas de Resonancia Magnética Cardiovascular (RMC) 
permiten una detección temprana de la EAC sin necesidad 
de utilizar la revascularización u otros métodos invasivas, y 
así retrasar su capacidad de progresión de la enfermedad. 
(5,48) Además de lo mencionado anteriormente, la guía de 
la AHA recomienda realizar ecocardiografía de esfuerzo para 
detectar la presencia y extensión de la isquemia miocárdica, 
así como para evaluar el riesgo de eventos cardiovasculares 
adversos mayores (MACE) y guiar la elección de tratamientos 
adecuados. (5)

Para el diagnóstico del SCC, la ESC propone utilizar un al-
goritmo diagnóstico de 6 pasos que se resumen en la Tabla 3, 
acontinuación. (48,50) 

La guía de la AHA recomienda un enfoque farmacotera-
péutico específico para pacientes con enfermedad coronaria 
crónica (ECC) y angina de pecho. Inicialmente, se sugiere el 
uso de un betabloqueante, bloqueador de los canales de cal-
cio (BCC) o nitrato de acción prolongada para aliviar los sín-
tomas de la angina de pecho o síntomas equivalentes. Para 
aquellos pacientes que continúan sintomáticos después del 
tratamiento inicial, se aconseja añadir un segundo agente 
antianginoso de una clase terapéutica diferente (betablo-
queantes, BCC o nitratos de acción prolongada). Además, en 
pacientes con ECC que siguen experimentando síntomas a 
pesar del tratamiento con betabloqueantes, BCC o nitratos 
de acción prolongada, se recomienda considerar el uso de 
ranolazina y trimetazidina. Para el alivio inmediato y a cor-
to plazo de la angina de pecho o síntomas equivalentes, se 
recomienda el aerosol sublingual de nitroglicerina o nitrogli-
cerina oral. (5)

PREVENCIÓN DEL REMODELAMIENTO CARDÍACO

La remodelación cardíaca, fundamental en el manejo de 
enfermedades cardíacas como el IAM, la HTA y la cardiopatía 

isquémica, se refiere a los cambios estructurales que el cora-
zón experimenta como respuesta a estas condiciones. Estos 
cambios pueden conducir a disfunción ventricular y even-
tualmente a insuficiencia cardíaca si no se gestionan adecua-
damente. (52,53)

El término “remodelación cardíaca” fue acuñado por 
primera vez en 1982 por Hockman y Buckley, para describir 
el proceso de sustitución del tejido necrótico infartado por 
tejido cicatricial durante la recuperación post-infarto. Este 
proceso se define por variaciones moleculares, celulares e in-
tersticiales que afectan el tamaño, la masa, la geometría y la 
función del corazón en respuesta a una agresión, manifestán-
dose en dos formas: fisiológica o adaptativa y patológica.  (54)

Aunque se sabe que la remodelación ventricular resulta 
en el deterioro de la función cardíaca, los mecanismos preci-
sos de este fenómeno aún no se comprenden completamen-
te. Entre los factores potenciales implicados se encuentran la 
muerte celular, el estrés oxidativo, el déficit energético celu-
lar, la inflamación y la deposición de fibras de colágeno en 
áreas isquémicas. (52,53)

Para prevenir el remodelamiento cardíaco, se emplean 
diversas estrategias: (55,56)

1.	 Control de factores de riesgo cardiovascular: Mantener 
niveles adecuados de presión arterial, controlar la gluco-
sa en pacientes diabéticos, manejar el colesterol y evitar 
el tabaquismo son cruciales para proteger el corazón de 
daños adicionales.

2.	 Farmacoterapia adecuada: Medicamentos como los 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
(IECA), los antagonistas de los receptores de angioten-
sina (ARA-II), los beta-bloqueantes y los inhibidores de 
la neprilisina han demostrado ser efectivos en la reduc-
ción del riesgo de remodelamiento cardíaco al mejorar 
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la función ventricular y disminuir la carga de trabajo 
del corazón.

3.	 Intervenciones invasivas: En ciertos casos, procedi-
mientos como la revascularización coronaria después 
de un infarto de miocardio o la reparación de válvulas 
cardíacas pueden prevenir o revertir el remodelamiento 
ventricular adverso.

Ejercicio físico: La actividad física regular, adaptada a las 
condiciones individuales del paciente, no solo mejora la 
función cardíaca, sino que también ayuda a prevenir el 
deterioro estructural del corazón.

Monitoreo y manejo integral: Un seguimiento médico con-
tinuo y una atención integral son esenciales para detec-
tar tempranamente cambios en la estructura y función 
del corazón, permitiendo intervenciones oportunas que 
optimicen los resultados a largo plazo para los pacientes.

Estas estrategias, respaldadas por la evidencia científica, 
subrayan la importancia de un enfoque multidisciplinario y 
personalizado en la prevención y manejo del remodelamiento 
cardíaco, con el objetivo de mejorar la calidad de vida y redu-
cir la morbimortalidad asociada a las enfermedades cardíacas.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO PARA PREVENIR 
REMODELAMIENTO CARDÍACO

El tratamiento farmacológico para prevenir el remodela-
miento cardíaco desempeña un papel crucial en el manejo de 
enfermedades cardíacas como el IAM, la HTA y la IC, buscan-
do mitigar los cambios estructurales adversos que afectan el 
corazón y reducir el riesgo de disfunción ventricular y even-
tual insuficiencia cardíaca. (53)

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensi-
na, los beta bloqueadores y los antagonistas de la aldostero-
na han demostrado ser efectivos en la atenuación del proceso 
de remodelado en diversos modelos y estudios clínicos, es-
pecialmente en pacientes con disfunción cardíaca y fracción 
de eyección menor al 40% (47,57).  La combinación de val-
sartán, un antagonista del receptor de la angiotensina II, con 
sacubitrilo, un inhibidor de la neprilisina (ARNI), ha mostrado 
capacidad para reducir la dilatación de la cavidad y la fibrosis 
miocárdica tras un IAM experimental. Sacubitril bloquea la 
degradación de los péptidos natriuréticos, manteniendo así 
su efecto beneficioso que incluye la reducción de la presión 
arterial y la protección del corazón contra la fibrosis asociada 
con la IC. Además, valsartán bloquea el receptor de la angio-
tensina II contrarrestando sus efectos perjudiciales en el co-
razón, al mismo tiempo que reduce la presión arterial. (58,59)

Otras terapias farmacológicas importantes incluyen los 
inhibidores SGLT2, que han mostrado beneficios significati-
vos en pacientes con IC y reducen la hipertrofia y remode-
lamiento cardíaco, independientemente de la presencia de 
diabetes mellitus. (47)

Finalmente, el uso de trimetazidina como agente antiis-
quémico, para la normalización del suministro energético del 

corazón, ayuda a obtener un mejor pronostico en pacientes 
que hayan sufrido cardiomioatía isquémica y por ende, con-
tribuye indirectamente a la progresión del remodelamiento 
cardíaco, sin embargo es importante mencionar que no lo 
previene, como si lo hacen los farmacos anteriomente men-
cionados.  Por su parte las estatinas, constituyen parte del tra-
tamiento estándar post-infarto, ya que se han asociado con 
mejoras en la remodelación ventricular izquierda. (47)

Este enfoque farmacológico diversificado refleja el conti-
nuo avance hacia estrategias más efectivas y personalizadas 
en el manejo del remodelamiento cardíaco y sus complica-
ciones asociadas.

PREVENCIÓN SECUNDARIA

Los pacientes con antecedentes de síndrome coronario 
agudo (SCA) enfrentan un mayor riesgo de eventos isquémi-
cos recurrentes después de someterse a angioplastia coro-
naria con implante de stents, en comparación con aquellos 
con cardiopatía isquémica estable. Por lo tanto, es crucial 
administrar un tratamiento antiagregante que esté ajustado 
según el riesgo isquémico y hemorrágico, utilizando dos anti-
agregantes y anticoagulantes según sea necesario. (60) 

Se recomienda mantener la terapia dual antitrombóti-
ca durante al menos los primeros 12 meses posteriores a la 
intervención tras un SCA. La inclusión de agentes antiagre-
gantes más potentes como prasugrel y ticagrelor permite 
la suspensión más temprana del uso de aspirina, aunque se 
aconseja una monitorización clínica continua del riesgo indi-
vidual de sangrado. (60)

En pacientes con alto riesgo de eventos isquémicos re-
currentes, como aquellos con enfermedad de múltiples va-
sos coronarios, diabetes, IAM recurrente, enfermedad arterial 
periférica o insuficiencia renal crónica (con una tasa de filtra-
ción glomerular de IV en adelante), y sin un riesgo elevado de 
sangrado, podría considerarse la prolongación del tratamien-
to antitrombótico más allá de los 12 meses. Esto incluye la 
combinación de aspirina 75-100 mg con clopidogrel 75 mg o 
ticagrelor 60 mg dos veces al día, o prasugrel (exclusivamen-
te después de PCI). Como alternativa, se podría considerar el 
tratamiento con rivaroxabán en dosis de 2,5 mg dos veces al 
día. La estratificación del riesgo en estos pacientes es funda-
mental para prevenir no solo otro evento isquemico, sino que 
a raíz de este pueda desencadenar una IC post-IAM. (60,61) 

La transición clínica desde la fase aguda hasta el segui-
miento a largo plazo después de un evento coronario agudo 
representa un desafío significativo para los sistemas de sa-
lud en América Latina. (61) La edad avanzada, las principales 
comorbilidades como la diabetes mellitus y la enfermedad 
renal crónica, así como antecedentes de eventos cerebrovas-
culares isquémicos, enfermedad arterial periférica o angina 
de pecho, se asocian con un riesgo considerablemente mayor 
de recurrencia isquémica y eventos cardiovasculares. (62) 

Por tanto, es crucial una evaluación adecuada y conti-
nua del control de los factores de riesgo tradicionales. La 
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detección de disfunción ventricular izquierda (fracción de 
eyección < 40%) o evidencia de isquemia inducible durante 
pruebas como la ergometría, gammagrafía miocárdica y eco-
cardiografía con estrés farmacológico contribuye a definir el 
perfil de riesgo individual. (63) 

Para pacientes sometidos a coronariografía, el número 
de vasos coronarios afectados por estenosis significativas, así 
como el tipo y número de stents implantados, y la revascu-
larización incompleta, son factores determinantes del riesgo 
individual de recurrencia clínica. (64) La complejidad del pro-
cedimiento de revascularización juega un papel crucial en la 
determinación del momento adecuado para el tratamiento 
con terapia dual antiagregante. Aunque las complicaciones 
hemorrágicas son poco frecuentes durante este tratamiento, 
la evaluación del riesgo hemorrágico individual enfrenta de-
safíos debido a la naturaleza compleja y multifactorial de los 
eventos hemorrágicos, así como a las variaciones dinámicas 
e impredecibles en el perfil de riesgo hemorrágico de cada 
paciente (64,65)

Algunas características clínicas asociadas con un mayor 
riesgo de sangrado durante la terapia antiplaquetaria o anti-
coagulante incluyen edad avanzada, género femenino, ante-
cedentes o evidencia de insuficiencia cardíaca, úlcera péptica 
previa, función renal reducida, anemia y antecedentes de en-
fermedad cerebrovascular. (65)

CONCLUSIONES

La prevención de la enfermedad arterial coronaria ha 
evolucionado favorablemente en las últimas décadas, ob-
servándose una reducción concomitante de la morbilidad y 
mortalidad secundaria a la insuficiencia cardíaca.

Periódicamente se emiten nuevas recomendaciones por 
parte de las guías, con el objetivo de optimizar el manejo del 
paciente con enfermedad arterial coronaria e incentivar la 
prevención de IC, tras un síndrome coronario agudo o cróni-
co. La atención personalizada, adaptada a la relación riesgo-
beneficio para el paciente y la relación costo-efectividad para 
los diferentes sistemas de salud en Latinoamérica, constituye 
actualmente uno de los mayores desafíos en la actualidad.

El remodelado cardíaco se asocia con la aparición y pro-
gresión de disfunción ventricular, arritmias y la presencia de 
síndrome coronario crónico. Después de un IAM, se puede 
predisponer a la ruptura ventricular, formación de aneuris-
mas y otras complicaciones mecánicas y arrítmicas. A pesar 
de los avances en los tratamientos, la mortalidad asociada 
con la remodelación y disfunción cardíaca sigue siendo alta. 
Por tanto, es prioritario el conocimiento de los mecanismos fi-
siopatológicos implicados en el proceso de remodelado, para 
establecer nuevas estrategias de tratamiento y anticiparse 
mediante el tratamiento oportuno de los factores de riesgo.

La prevención de la IC por enfermedad coronaria se re-
laciona con conductas específicas: Control del peso dentro 
de límites normales, realizar actividad física regular, aban-
donar el tabaquismo, controlar la presión arterial, limitar el 

consumo de alcohol, sal, carnes procesadas y azúcares refina-
dos, y aumentar el consumo de verduras y granos integrales, 
así como controlar la hipercolesterolemia y la diabetes. 

Finalmente, las estrategias terapéuticas para el diagnós-
tico y tratamiento del SCC son un factor trascendental para 
evitar la progresión de la enfermedad y evitar el desenlace a 
una potencial IC.
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4.	 Prevención de IC en pacientes con 
diabetes mellitus tipo 2

INTRODUCCIÓN

La insuficiencia cardíaca (IC) y la diabetes mellitus son 
enfermedades crónicas prevalentes a nivel mundial, con un 
impacto considerable en la morbilidad, la mortalidad y los 
costos de atención médica. Su relación bidireccional influ-
ye en el desarrollo y la progresión de ambas condiciones, lo 
que subraya la necesidad de comprender esta interacción 
para optimizar el manejo del paciente (1). La diabetes melli-
tus tipo 2 (DM2) se caracteriza por la resistencia a la insulina 
y la disminución de la función de las células beta, con una 
prevalencia en aumento en todo el mundo, especialmente 
en regiones desarrolladas. Es crucial implementar medidas 
preventivas urgentes, dado que sus complicaciones generan 
importantes cargas sociales y económicas (2, 3).

La DM y las enfermedades cardiovasculares (ECV) tie-
nen un vínculo estrecho, siendo la ECV la principal causa de 
morbilidad y mortalidad en las personas con diabetes. Los 

pacientes diabéticos presentan un mayor riesgo de desarro-
llar IC, lo que resulta en peores resultados y pronósticos en 
comparación con aquellos sin diabetes. Procesos fisiopatoló-
gicos complejos, como la resistencia a la insulina, la inflama-
ción y el estrés oxidativo, contribuyen a los mecanismos que 
vinculan la diabetes y la IC (4-7). Específicamente, la altera-
ción de las proteínas asociadas al calcio, la disminución de los 
niveles de adiponectina y el aumento del metabolismo de los 
ácidos grasos en el corazón son factores que fomentan el de-
sarrollo de la miocardiopatía diabética y la IC (8) (Ver figura 1).

El impacto de la DM2 en el pronóstico de la IC es sig-
nificativo, con un estado glucémico alterado que acelera la 
aterosclerosis y contribuye a la miocardiopatía diabética. Por 
otro lado, la IC puede aumentar la incidencia de DM2, empeo-
rando los resultados. La evidencia emergente indica que el 
manejo adecuado de la diabetes puede influir positivamente 
en los resultados de la IC, con ciertos agentes antidiabéticos 
demostrando beneficios cardiovasculares. Estos medicamen-
tos han mostrado mejoras notables en los síntomas de IC y 

Figura 1. Fisiopatología de la insuficiencia cardíaca en la diabetes mellitus. Tomado de Dunlay, SM (18). AGEs indica productos finales de glicación avanzada; 
CAD: enfermedad de las arterias coronarias; LVH: hipertrofia ventricular izquierda; y RASS, sistema renina-angiotensina-aldosterona.
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en las tasas de mortalidad (9-12). La relación compleja entre 
la hiperglicemia y los resultados cardiovasculares resalta la 
importancia del control glucémico en el manejo de la IC, ya 
que los medicamentos hipoglucemiantes pueden afectar el 
desarrollo y la progresión de la IC (13). En resumen, la coe-
xistencia de diabetes e insuficiencia cardíaca empeora signi-
ficativamente el pronóstico, lo que enfatiza la necesidad de 
estrategias de manejo integral (14).

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia de la IC y la DM2 está aumentando rápi-
damente, contribuyendo significativamente a mayores tasas 
de morbilidad y mortalidad. En los EE. UU., aproximadamente 
el 22% de las personas con DM2 también sufren de IC. El ries-
go elevado de IC en personas con DM2 se debe en parte a la 
disglicemia, que incluso se extiende a rangos prediabéticos. 
Por ejemplo, un aumento del 1% en la HbA1c entre los no 
diabéticos se correlaciona con un 39% más de riesgo de IC, 
independientemente de otros factores de riesgo. Estudios 
observacionales indican diferencias de sexo en la relación 
DM2-IC, con las mujeres enfrentando mayores riesgos, po-
siblemente debido a mayores cargas cardiometabólicas al 
momento del diagnóstico, inercia terapéutica y perfiles hor-
monales distintos. Además, las disparidades raciales son evi-
dentes, ya que las personas negras experimentan un mayor 
riesgo de IC, influenciadas por determinantes sociales adver-
sos como menores ingresos y acceso limitado a la atención 
médica (15). Estos hallazgos se alinean con los metaanálisis 
de Bouthoorn et al., que destacan una prevalencia significa-
tiva de disfunción diastólica del ventrículo izquierdo (LVDD) 
e insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada 
(ICFEP) en comparación con la disfunción sistólica del ventrí-
culo izquierdo (DSVI) y la insuficiencia cardíaca con fracción 
de eyección reducida (ICFEr), a pesar de la heterogeneidad 
moderada-alta en los diseños de los estudios y los métodos 
diagnósticos (16, 38).

La DM es un factor de riesgo importante para la IC, lo que 
conduce a altas tasas de prevalencia e incidencia de IC en in-
dividuos con DM. Estudios recientes indican un aumento del 
doble en la incidencia de IC entre los pacientes con DM, con 
un incremento notable de los casos de IC entre los pacientes 
obesos o diabéticos. Una mayor duración de la DM y un con-
trol deficiente elevan el riesgo de IC, aunque incluso los indi-
viduos jóvenes recién diagnosticados no están exentos. Tanto 
la ICFEr como la ICFEP son prevalentes en los pacientes con 
DM, y la ICFEP a menudo no se diagnostica. Con frecuencia, 
la IC se manifiesta primero entre las mujeres negras con DM, 
como lo destaca un estudio con 40,117 participantes. Se han 
desarrollado varias puntuaciones de riesgo, como TRS-HFDM 
y WATCH-DM, para estratificar el riesgo de IC en pacientes 
con DM, quienes tienden a tener un peor pronóstico. La DM 
predice de forma independiente el reingreso a corto plazo y 
la mayor mortalidad en los pacientes con IC, enfatizando la 
relación bidireccional entre estas condiciones. Persisten las 

disparidades étnicas en la prevalencia de DM entre los pa-
cientes con IC, con una prevalencia del 29% en un registro 
reciente de 7,488 pacientes con IC. Se espera un aumento de 
la prevalencia combinada de DM e IC, lo que subraya la nece-
sidad de estrategias preventivas eficaces (17-19).

FACTORES DE RIESGO

El aumento del riesgo de IC en personas con DM2 está 
significativamente influenciado por la hiperglucemia. El con-
trol glucémico, medido por HbA1c, es un marcador indepen-
diente del riesgo de IC en pacientes con DM2, y cada aumento 
de 5 años en la duración de la diabetes incrementa el riesgo 
de IC en un 17%. Comorbilidades como HTA y obesidad tam-
bién elevan el riesgo de IC; más del 70% de los pacientes con 
DM2 tienen presión arterial elevada, lo que contribuye a la 
remodelación vascular, rigidez arterial y disfunción microvas-
cular coronaria. La obesidad, presente en aproximadamen-
te el 60% de los pacientes con DM2, es un factor de riesgo 
significativo para la IC, y la DM2 actúa como un modificador 
independiente de la IC asociada a la obesidad, especialmente 
en adultos mayores. La enfermedad renal crónica y la dislipi-
demia también aumentan de forma independiente el riesgo 
de IC, siendo la disfunción renal y la albuminuria fuertes pre-
dictores. Estos factores de riesgo cardiometabólico pueden 
acelerar el desarrollo de la IC, subrayando la necesidad de un 
manejo riguroso para reducir el riesgo. El ensayo Look AHEAD 
demostró que la pérdida de peso sostenida y la mejora de la 
aptitud cardiorrespiratoria en personas con DM2 redujeron 
significativamente el riesgo de IC (15).

La interacción entre DM2 y factores de riesgo cardiovas-
cular (CV) como HTA, obesidad y dislipidemia complica la 
evaluación del riesgo de IC. La DM2 acelera la aterosclerosis 
coronaria y sistémica, contribuyendo al aumento del riesgo 
CV. Ensayos como EMPAREG OUTCOME y DECLARE han mos-
trado que la mayoría de los pacientes con DM2 tienen múlti-
ples factores de riesgo CV o enfermedad CV aterosclerótica 
establecida. En el ensayo ORIGIN, muchos pacientes diabé-
ticos experimentaron eventos cardiovasculares, y la mayoría 
tomaba estatinas y medicamentos antihipertensivos, desta-
cando la gran carga de factores de riesgo CV en los pacientes 
con DM2 y su papel en el desarrollo de IC. El ensayo LEADER 
también demostró perfiles de riesgo CV comparables en di-
ferentes clases de gravedad de IC. Estudios han demostrado 
que la DM2 es más prevalente en mujeres, y que el riesgo de 
IC es mayor en mujeres diabéticas en comparación con hom-
bres. Metaanálisis de ensayos de resultados CV han identifi-
cado la IC como un evento CV no mortal frecuente entre los 
pacientes con DM2. Ensayos clínicos han demostrado que el 
control eficaz de múltiples factores de riesgo puede reducir el 
riesgo de eventos CV en más del 50%, aunque menos del 20% 
de los pacientes alcanzan los objetivos óptimos de factores 
de riesgo. Por lo tanto, las mejoras en el manejo del estilo de 
vida y las terapias farmacológicas son cruciales para mitigar el 
riesgo de IC en poblaciones con DM2 de alto riesgo (9, 21, 22).



27

página

Rev. Costarric. Cardiol. Vol. 26 (Supl. 1), Setiembre, 2024

Prevención de insuficiencia cardiaca en las co-morbilidades más frecuentes
Ricardo Iglesias, Eddie David Rodriguez-García, Francisco Ramón Somoza-Alvarenga, Daniel Pichel, Yulino Castillo, 

Juliana Salas-Segura, Chih Hao Chen-Ku, Oswaldo Gutiérrez-Sotelo, Hugo Villarroel-Ábrego y Mario Speranza

La hiperglucemia, la resistencia a la insulina y la hiperin-
sulinemia, que frecuentemente se asocian con la DM, pro-
vocan una serie de efectos perjudiciales que favorecen la 
aparición de IC en personas con DM.

BIOMARCADORES Y MARCADORES GLUCÉMICOS  
PARA IC Y DM

La DM se diagnostica mediante la evaluación repetida de 
parámetros glucémicos como la HbA1c o la glucosa plasmá-
tica en ayunas (GPA), tal como lo recomiendan las guías ESC-
EASD de 2019 (nivel de evidencia: B). Según la Organización 
Mundial de la Salud (2006/2011) y la Asociación Americana 
de la Diabetes (ADA, 2019), la diabetes se define por un nivel 
de HbA1c ≥6,5% (48 mmol/mol) y una GPA ≥7,0 mmol/L (126 
mg/dL). Además, se recomienda realizar una prueba de tole-
rancia oral a la glucosa (PTGO) para detectar la hiperglucemia 
posprandial, un factor de riesgo cardiovascular, y para iden-
tificar casos de diabetes no diagnosticados. Un control glu-
cémico deficiente, indicado por niveles más altos de HbA1c, 
se asocia con el deterioro progresivo de la estructura y fun-
ción cardíacas. El daño cardíaco subclínico aumenta desde 
estados no diabéticos hasta prediabéticos y diabéticos. La 
prediabetes y la DM no diagnosticada elevan el riesgo de 
hospitalización por IC, eventos cardiovasculares y mortalidad 
por todas las causas, especialmente en individuos con ICFEr. 
La variabilidad de la HbA1c y de la glucosa son factores de 
riesgo emergentes para la enfermedad cardiovascular en la 
diabetes (30-37).

PÉPTIDOS NATRIURÉTICOS

Las concentraciones plasmáticas de péptidos natriuréti-
cos (NP) se recomiendan como pruebas diagnósticas iniciales 
para pacientes con síntomas sugestivos de IC para ayudar a 
descartar el diagnóstico. Los niveles elevados de NP no solo 
respaldan el diagnóstico de IC, sino que también proporcio-
nan información sobre el pronóstico y guían la investigación 
cardíaca adicional. Sin embargo, su precisión diagnóstica 
puede verse afectada por factores como la fibrilación auricu-
lar (FA), la edad, la enfermedad renal y la obesidad, que pue-
den modificar desproporcionadamente los niveles de NP (23). 
BNP y NT-proBNP, en particular, se han convertido en biomar-
cadores esenciales para el diagnóstico y pronóstico de la IC. 
El estrés cardíaco induce la producción de pro-BNP, que se 
divide en BNP y NT-proBNP, ambos útiles para el diagnóstico 
de IC. Los niveles de NT-proBNP se correlacionan con el riesgo 
de IC en pacientes con DM2 y predicen resultados adversos. 
La elevación del NT-proBNP indica un mayor riesgo de IC en 
diabéticos sin enfermedad cardiovascular (ECV) conocida, 
en comparación con aquellos con ECV y niveles normales de 
NT-proBNP, como se demostró en el ensayo SAVOR-TIMI 53. 
Ensayos como ADVANCE confirman el valor predictivo del NT-
proBNP para el riesgo de IC y la mortalidad en la DM2. Los en-
sayos PONTIAC y STOP-HF subrayan el papel del NT-proBNP 

en la prevención de hospitalizaciones y muertes por eventos 
cardíacos, así como en la reducción de la prevalencia de IC re-
cién diagnosticada y disfunción ventricular izquierda. A pesar 
de su importancia pronóstica, los NP no se utilizan regular-
mente en entornos de atención ambulatoria (30).

TROPONINA

Además del NT-proBNP, la troponina T cardíaca (cTnT) es 
un biomarcador crítico para detectar lesiones miocárdicas, 
especialmente mediante ensayos de alta sensibilidad (hs-cT-
nT). Niveles elevados de cTnT indican daño cardiomiocitario 
y son fundamentales para predecir la aparición de IC, la hos-
pitalización y la mortalidad, especialmente en pacientes con 
DM. La hiperglucemia crónica está asociada con lesión mio-
cárdica, reflejada en niveles más altos de hs-cTnT, sugiriendo 
un camino directo al daño de los cardiomiocitos y la posible 
miocardiopatía en la diabetes. Pacientes con IC y DM pueden 
distinguirse por los valores de TnT, pero no por los valores de 
NT-proBNP, aunque el pronóstico derivado de TnT es similar 
para pacientes con IC con y sin diabetes. El valor pronóstico 
de la troponina en la DM2 es complejo debido a los valores 
de corte específicos del ensayo. Además, los perfiles de bio-
marcadores difieren entre pacientes con IC aguda y diabetes 
y aquellos sin diabetes, con variaciones significativas en los 
marcadores de inflamación, estiramiento de cardiomiocitos 
y angiogénesis. Esto indica que la remodelación cardíaca, la 
inflamación y la fibrosis están interrelacionadas en la IC y la 
diabetes (30, 39, 40).

SCORES DE RIESGO CLÍNICO PARA PREDECIR  
EL RIESGO DE IC EN LA DM2

La evaluación del riesgo en la prevención de enferme-
dades cardiovasculares está ganando cada vez más im-
portancia, como lo destaca el Programa de Prevención de 
Enfermedades Cardiovasculares de la Sociedad Europea de 
Cardiología de 2020. Entre las puntuaciones de riesgo de IC 
desarrolladas para personas con DM2 la puntuación de ries-
go de trombólisis en el IAM para la IC en la diabetes (TRS-HF 
DM) y la puntuación de riesgo WATCH-DM son las más desta-
cadas y ampliamente validadas. La puntuación TRS-HF DM, 
derivada del ensayo SAVOR-TIMI 53 y validada en el ensayo 
DECLARE-TIMI 58, utiliza cinco factores de riesgo indepen-
dientes (antecedentes de IC, FA, enfermedad de las arterias 
coronarias, tasa de filtración glomerular estimada y cociente 
albúmina/creatinina en orina) para predecir la hospitalización 
por IC. Esta puntuación ha demostrado una fuerte validez en 
múltiples cohortes y es eficaz para asignar terapias como los 
inhibidores de SGLT2 para prevenir la hospitalización por IC, 
con un número variable de pacientes a tratar según el grupo 
de riesgo (41).

La puntuación de riesgo WATCH-DM predice la IC en pa-
cientes con DM2 y se ha probado en diversas cohortes, in-
cluidos los ensayos TECOS y Look AHEAD, así como en datos 
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Tabla 1
Manejo de la relación bidireccional entre la insuficiencia cardíaca (IC) y la diabetes mellitus (DM). Tomado de Elendu, C. (1)

Modificaciones de estilo de vida

Dieta Fomente una dieta balanceada rica en frutas, verduras, granos integrales, proteínas magras y grasas saludables. Limite el 
consumo de alimentos procesados, bebidas azucaradas y grasas saturadas y trans.

Actividad física Fomente el ejercicio aeróbico regular, como caminar a paso ligero o andar en bicicleta, y el entrenamiento de fuerza para 
mejorar la condición cardiovascular, el control glucémico y el bienestar general.

Control de peso Promueva la pérdida o el mantenimiento del peso a través del control de calorías y una combinación de dieta y ejerci-
cio, con el objetivo de alcanzar un peso corporal saludable.

Aconseje dejar de fumar Aconseje y apoye a los pacientes para que dejen de fumar, ya que empeora la insuficiencia cardíaca y la diabetes.

Control glucémico

Medicación Prescriba medicamentos antidiabéticos adaptados a las necesidades individuales, teniendo en cuenta los objetivos glu-
cémicos, las comorbilidades y los posibles efectos cardiovasculares. Las opciones incluyen metformina, sulfonilureas, inhi-
bidores de la dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4), inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (SGLT2) y agonistas del 
receptor del péptido similar al glucagón-1 (GLP-1).

Automonitoreo Fomente la automonitoreo regular de los niveles de glucosa en sangre para evaluar el control glucémico y ajustar los regí-
menes de medicamentos.

Educación Brindar educación integral para el autocontrol de la diabetes, que incluya instrucción sobre el monitoreo de la glucosa en 
sangre, la administración de medicamentos, la alimentación saludable, la actividad física y el reconocimiento de síntomas.

Manejo de la IC

Medicación Optimice la terapia para la insuficiencia cardíaca según el tratamiento médico guiado por lineamientos, incluyendo be-
tabloqueantes,  inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina/bloqueadores de los receptores de angioten-
sina (IECA/BRA), antagonistas del receptor de mineralocorticoides (ARM) y diuréticos. Considere usar agentes más nue-
vos, como inhibidores del receptor de angiotensina-neprilisina (ARNIs) e inhibidores del cotransportador sodio-glucosa 
tipo 2 (SGLT2), que han demostrado beneficios en pacientes con insuficiencia cardíaca con o sin diabetes.

Terapia con dispositivos Considere dispositivos cardiodesfibriladores implantables (DCI) o dispositivos de terapia de resincronización cardíaca 
(TRC) en pacientes elegibles con fracción de eyección reducida e insuficiencia cardíaca para reducir la mortalidad y mejo-
rar los síntomas.

Restricción de líquidos y sodio Aconseje a los pacientes que limiten el consumo de sodio y mantengan el equilibrio de líquidos para controlar los síntomas 
de la insuficiencia cardíaca y prevenir la sobrecarga de líquidos.

Seguimiento regular Programe visitas de seguimiento regulares para monitorear los síntomas, optimizar los medicamentos y evaluar la progre-
sión de la enfermedad. Colabore con un equipo multidisciplinario, que incluya cardiólogos, endocrinólogos y enfermeras 
especializadas, para brindar atención integral.

Manejo del riesgo cardiovascular

Control de lípidos Trate la dislipidemia con estatinas u otros agentes reductores de lípidos para reducir el riesgo cardiovascular. Apunte a 
niveles objetivo de LDL-C según el perfil de riesgo individual.

Control de la presión arterial Maneje de manera agresiva la hipertensión mediante modificaciones del estilo de vida y medicamentos antihipertensivos 
para lograr los objetivos de presión arterial.

Tratamiento antiplaquetario Prescriba terapia antiplaquetaria,  como aspirina en dosis bajas,  en pacientes con enfermedad cardiovascular estableci-
da, considerando siempre el equilibrio entre riesgos y beneficios.

Manejo integral de factores de 
riesgo

Aborde otros factores de riesgo modificables, como el cese del tabaquismo, el control del peso y el control de comorbilida-
des como la enfermedad renal y la fibrilación auricular.

de historias clínicas electrónicas. Esta puntuación considera 
múltiples factores, como el IMC, la edad, la HTA y el control 
de la diabetes, para estimar el riesgo de IC. Los estudios han 
demostrado que la puntuación WATCH-DM puede predecir 
la mortalidad por todas las causas en pacientes con ICFEP y 
DM2, con diferentes estratificaciones de riesgo. Las puntua-
ciones WATCH-DM y TRS-HF DM han mostrado una discrimi-
nación y calibración similares en la predicción del riesgo de IC 
a 5 años, aunque su precisión predictiva varía entre diferen-
tes poblaciones de estudio. A pesar de su importancia, se re-
quiere un mayor refinamiento y valores de corte consistentes 
para una aplicación clínica más amplia (42, 43). Una revisión 

de los modelos para la predicción de la IC en la DM2 destacó 
las puntuaciones WATCH-DM y TRS-HF DM como las más ade-
cuadas para uso clínico debido a su diseño de estudio, validez 
externa y facilidad de uso (44).

MANEJO Y RECOMENDACIONES

El manejo de la relación entre la IC y la DM requiere un 
abordaje integral que abarque modificaciones en el estilo de 
vida, control glucémico, tratamientos específicos para la IC, 
manejo del riesgo cardiovascular, educación del paciente y 
atención coordinada. En la Tabla 1 se describe una estrategia 
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de tratamiento enfocada en la dieta, el ejercicio, el control del 
peso y el abandono del hábito de fumar. El control glucémico 
personalizado incluye medicación y monitoreo de la gluco-
sa en sangre. El manejo de la IC abarca la optimización de la 
terapia médica, la consideración de terapias con dispositivos 
y el asesoramiento sobre la ingesta de líquidos y sodio. Los 
tratamientos específicos y los cambios en el estilo de vida se 
dirigen a los factores de riesgo cardiovascular. La educación 
del paciente, el apoyo psicosocial, la participación del cuida-
dor y un enfoque multidisciplinario son fundamentales. El se-
guimiento regular es esencial para optimizar el tratamiento y 
mejorar los resultados en pacientes con IC y DM (1).

Es importante señalar que las estrategias de manejo de-
ben ser personalizadas según las características del paciente, 
sus preferencias, comorbilidades y la gravedad de la enferme-
dad. Es necesario reevaluar y ajustar regularmente los planes 
de manejo para optimizar los resultados y mejorar la salud y el 
bienestar general de los pacientes, considerando la relación 
bidireccional entre la insuficiencia cardíaca y la diabetes (1).

EL EFECTO DE LOS FÁRMACOS ANTIDIABÉTICOS 
EXISTENTES SOBRE EL RIESGO CARDIOVASCULAR  
EN LA DM2.

Varios ensayos clínicos importantes han explorado el 
impacto del control estricto de la glucemia en los resulta-
dos cardiovasculares (CV) en pacientes con DM2. El ensayo 
ADVANCE buscó alcanzar un objetivo de HbA1c del 6,5% 
mediante un control glucémico intensivo, pero no encon-
tró reducción en eventos macrovasculares ni aumento de 
la mortalidad. En contraste, el ensayo ACCORD se centró 
en una HbA1c del 6% con terapia intensiva y observó un 
aumento del 22% en la mortalidad, lo que llevó a la inte-
rrupción prematura de este grupo de tratamiento debido a 
preocupaciones de seguridad. De manera similar, un estu-
dio en una cohorte de veteranos tampoco mostró beneficios 
significativos del control glucémico intensivo en eventos 
cardiovasculares importantes o la mortalidad durante 7,5 
años de seguimiento. El Estudio Prospectivo de Diabetes del 

Educación y apoyo al paciente

Manejo del autocuidado Brindar educación y apoyo a los pacientes para el autocuidado tanto de la insuficiencia cardíaca como de la diabetes. Esto 
incluye la adherencia adecuada a la medicación, el monitoreo de los síntomas y los niveles de glucosa, el reconocimiento 
del empeoramiento de la insuficiencia cardíaca o la hiperglucemia, y el cumplimiento de las modificaciones en el estilo 
de vida.

Educación sobre la enfermedad Educar a los pacientes sobre la naturaleza de la insuficiencia cardíaca y la diabetes, su interrelación, y la importancia de la 
adherencia a los planes de tratamiento y las visitas de seguimiento regulares.

Apoyo psicosocial Abordar los aspectos emocionales y psicológicos de vivir con insuficiencia cardíaca y diabetes a través de consejería, gru-
pos de apoyo y derivación a profesionales de salud mental si es necesario.

Apoyo al cuidador Involucrar a los cuidadores en el proceso de manejo, brindándoles educación y recursos para apoyar la atención al paciente 
y el bienestar general.

Atención coordinada

Enfoque multidisciplinario Fomente la colaboración entre los profesionales de la salud, incluidos cardiólogos, endocrinólogos, médicos de atención 
primaria, enfermeras, dietistas y farmacéuticos, para garantizar una atención coordinada e integral.

Transiciones de la atención Facilite las transiciones fluidas entre los entornos de atención, como del hospital al hogar o de la atención primaria a la 
atención especializada, para prevenir brechas en el manejo y garantizar la continuidad de la atención.

Planes de atención y herramien-
tas de autocuidado

Desarrolle planes de atención individualizados que describan los objetivos del tratamiento, los medicamentos, las reco-
mendaciones de estilo de vida y los parámetros de monitoreo. Proporcione a las pacientes herramientas de autocuida-
do, como diarios de medicamentos, dispositivos de monitoreo de glucosa y rastreadores de síntomas, para empoderarlos 
en su atención.

Monitoreo regular y de seguimiento

Evaluaciones Evalúe regularmente los síntomas de la insuficiencia cardíaca, el control glucémico, los factores de riesgo cardiovascular y 
la adherencia a la medicación.

Monitorización de laboratorio Monitoree los marcadores glucémicos (por ejemplo, glucemia en ayunas, HbA1c) y los biomarcadores cardíacos (por ejem-
plo, BNP, NT-proBNP) para evaluar el control de la enfermedad, la respuesta al tratamiento y el riesgo de complicaciones.

Pruebas de imagen y 
funcionales

Realice pruebas de imagen periódicas, como ecocardiografías y pruebas de esfuerzo, para evaluar la estructura y función 
cardíacas y monitorear la progresión de la enfermedad.

Manejo colaborativo Mantenga una comunicación abierta entre los proveedores de atención médica y los pacientes,  asegurándose de que 
cualquier inquietud o cambio en los síntomas se aborde con prontitud.

BNP = Péptido natriurético tipo B, FPG = glucosa plasmática en ayunas, HbA1c = hemoglobina glicosilada, LDL-C = colesterol de lipoproteínas de baja densidad, NT-pro-BNP = 
Péptido natriurético tipo B N-terminal, SGLT2 = Inhibidor del cotransportador de sodio-glucosa 2.
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Tabla 2
Resumen de los Efectos de los Tratamientos para la Diabetes Mellitus sobre el Riesgo de Insuficiencia Cardíaca. Tomado de Kenny, HC. (48)

Terapia de DM Efectos asociados al tratamiento de DM con riesgo de IC

Biguanida (Metformina) Asociada con un mejor pronóstico a corto y largo plazo en pacientes con IC 

Reduce la hipertrofia cardíaca mediante la represión mediada por AMPK de mTOR y, en consecuencia, la síntesis de 
proteínas

Asociada con una reducción de la mortalidad en pacientes con IC

La activación de AMPK por metformina puede estimular la captación cardíaca de glucosa

Sulfonilureas (SU) Originalmente se pensó que aumentaban la mortalidad 

No hay un ensayo definitivo de resultados CV para evaluar la seguridad CV de las SU frente a placebo u otros agentes 
diabéticos

El metaanálisis no informa un aumento del riesgo CV con el tratamiento con SU frente a la metformina

Un estudio de cohorte retrospectivo informó un aumento del riesgo CV en pacientes con SU frente a metformina o 
inhibidor DPP4

No se han realizado ensayos definitivos de resultados CV que examinen las SU en la IC

Tiazolidinedionas (TZD) Los informes sobre los efectos de las TZD en la seguridad CV son contradictorios. 

Se anticiparon efectos beneficiosos dadas las mejoras en el control glucémico, los biomarcadores inflamatorios, la pre-
sión arterial, los niveles de TG y el HDL

El ensayo PROactive no mostró una reducción en los resultados CV en pacientes con pioglitazona

Un metaanálisis informó un mayor riesgo de IM con rosiglitazona

El ensayo IRIS informó un menor riesgo de accidente cerebrovascular e IM en pacientes con pioglitazona frente a 
placebo

La aparición de retención de líquidos y aumento de peso es un efecto secundario reproducible de la terapia con TZD, lo 
que impide su uso en la IC NYHA III y IV

Agonista (GLP-1) El metaanálisis no informa un aumento del riesgo de IC o hospitalización por IC entre diabéticos tipo 2 

Un metaanálisis reveló una modesta mejora en la fracción de eyección en pacientes con IC

El ensayo del agonista GLP-1 en IC avanzada reveló una tendencia hacia un aumento de la hospitalización en el subgru-
po de diabetes mellitus

Inhibidores de la dipeptidil 
peptidasa 4 (DPP4)

El ensayo SAVOR-TIMI-53 informó un aumento significativo en la hospitalización por IC en pacientes con saxagliptina 
frente a placebo 

Los ensayos EXAMINE y TECOS no revelan un aumento del riesgo de IC

Los estudios experimentales en humanos y animales muestran mejoras en la función cardíaca cuando GLP-1 se activó 
mediante un inhibidor de DPP4

Los ratones knockout de DPP4 mostraron la inducción de una firma genética cardioprotectora después de un IM

Inhibidores del cotransportador 
sodio-glucosa 1 y 2 (SGLT1 y 2)

SGLT2 mejora los factores de riesgo CV (reducción de peso, reducción de la PAS y mejora del perfil lipídico) 

El ensayo EMPA-REG OUTCOME informó una reducción en la mortalidad CV y la hospitalización por IC usando 
empagliflozina

El ensayo CANVAS informó resultados similares para la canagliflozina

El metaanálisis de eventos CV en diabéticos tipo 2 con dapagliflozina no informó un aumento del riesgo de eventos CV

Insulina Algunos ensayos observacionales han sugerido una relación entre el uso de insulina y el riesgo de IC 

Los CVOT con análogos de insulina de acción prolongada no demuestran un aumento en la tasa de eventos CV o IC

Reino Unido (UKPDS) logró reducir la HbA1c con éxito, pero 
no redujo sustancialmente la mortalidad relacionada con la 
diabetes o los ataques cardíacos durante un seguimiento de 
10 años (45-47).

Estos ensayos sugieren en conjunto que, aunque redu-
cen eficazmente la HbA1c, las terapias intensivas para redu-
cir la glucosa pueden no disminuir necesariamente el riesgo 
cardiovascular e incluso podrían aumentar los eventos car-
diovasculares. Además, análisis posteriores insinuaron que 

la reducción intensiva de la glucosa podría no disminuir y, 
de hecho, aumentar el riesgo de IC o de hospitalización por 
IC. Agentes farmacológicos como la metformina, los inhi-
bidores de SGLT2 y ciertos agonistas del receptor de GLP-1 
pueden tener efectos favorables en los resultados CV, mien-
tras que otros como las sulfonilureas, las tiazolidinedionas, 
la insulina, algunos agonistas del receptor de GLP-1 y algu-
nos inhibidores de DPP4 pueden exacerbar o aumentar el 
riesgo de IC (48) (Ver tabla 2).
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Tabla 3
Terapias para la diabetes mellitus, su modo de acción y efectos fisiológicos. Tomado de Kenny, HC. (48)

Terapia de DM Modo de acción y efecto fisiológico

Biguanida (Metformina) Efecto hipoglucemiante a través de la reducción de la producción hepática de glucosa mediante la supresión de la 
gluconeogénesis. 

Esto se logra mediante la inhibición del complejo I de la cadena respiratoria mitocondrial.

Esto reduce la producción de ATP y da como resultado la acumulación de AMP

Los cambios en la relación AMP / ATP activan AMPK

La activación de AMPK promueve la captación de glucosa en el músculo esquelético e inhibe la producción de gluco-
sa por los hepatocitos.

La metformina también reduce los TG y VLDL circulantes y aumenta el HDL.

Sulfonilureas (SU) Cierra los canales KATP en la membrana plasmática de las células β pancreáticas uniéndose a los receptores SU (SUR)

Despolarización de la membrana, promueve la entrada de calcio y la liberación de insulina

Acciones extrahepáticas: SUR2 existe en el músculo cardíaco y esquelético.

Tiazolidinedionas (TZD) Mediada por la activación del factor de transcripción activado por ligando, PPAR

expresado principalmente en el tejido adiposo

Aumenta la captación de glucosa en el músculo esquelético, reduciendo así la resistencia a la insulina

Reduce la captación hepática de glucosa, la producción hepática de glucosa y la gluconeogénesis posprandial

Promueve la adipogénesis

Agonista (GLP-1) GLP-I es una hormona incretina cuya secreción aumenta con una carga oral de glucosa

Los agonistas del receptor GLP-1 activan los receptores GLP-1 que estimulan la secreción de insulina dependiente de 
glucosa en respuesta a la carga oral de glucosa

Estimula el gen de la proinsulina en los islotes para reponer la insulina y puede promover la proliferación y supervi-
vencia de las células β

Suprime la secreción de glucagón

Retrasa el vaciamiento gástrico, aumentando la saciedad y promoviendo la pérdida de peso

Inhibidores de la dipeptidil peptida-
sa 4 (DPP4)

La inhibición de DPP4 aumenta las concentraciones de incretina activa (GLP-I) posprandial

Mejora la secreción de insulina dependiente de glucosa

Inhibe la secreción de glucagón, suprimiendo la producción hepática de glucosa y mejora la sensibilidad a la insulina.

Inhibidores del cotransportador 
sodio-glucosa 1 y 2 (SGLT1 y 2)

SGLT2 induce la reabsorción renal de glucosa a través de la membrana luminal de las células epiteliales del túbulo 
contorneado proximal (TCP)

Los inhibidores de SGLT2 bloquean SGLT2 en la nefrona proximal y, por lo tanto, la reabsorción de glucosa provocan-
do glucosuria

Insulina La administración de insulina activa los receptores de insulina

Esto da como resultado un mayor uso de glucosa y una menor producción hepática de glucosa

Para optimizar las estrategias de tratamiento, es crucial 
comprender el modo de acción y los efectos fisiológicos de 
las terapias para la DM. La Tabla 3 proporciona una visión 
general de estas terapias y sus mecanismos de acción, que 
apuntan a diferentes vías involucradas en el metabolismo de 
la glucosa y la regulación de la insulina para lograr el control 
glucémico. Las biguanidas, como la metformina, reducen la 
producción hepática de glucosa y mejoran la sensibilidad a 
la insulina. Las sulfonilureas actúan sobre las células β pan-
creáticas para estimular la liberación de insulina. Las tiazo-
lidinedionas se enfocan en el tejido adiposo para reducir la 
resistencia a la insulina, mientras que los agonistas del recep-
tor GLP-I estimulan la secreción de insulina dependiente de 
glucosa y suprimen la liberación de glucagón. Los inhibidores 

de la dipeptidil peptidasa 4 (DPP4) aumentan la actividad de 
la incretina, y los inhibidores de los cotransportadores de 
sodio-glucosa 1 y 2 (SGLT1 y 2) reducen la reabsorción renal 
de glucosa. Por último, la insulina aumenta directamente la 
eliminación de glucosa e inhibe la producción hepática de 
glucosa. Esta comprensión de los mecanismos puede orien-
tar a los médicos en la selección de la terapia más adecuada 
para pacientes individuales con DM (48).

RESUMEN POR FÁRMACO/CATEGORÍA 
FARMACOLÓGICA

Muchos medicamentos antidiabéticos pueden precipitar 
la IC o empeorar su curso clínico. La insulina, asociada con el 
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aumento de peso, incrementa el riesgo de IC, mientras que la 
pioglitazona y la rosiglitazona promueven la retención de so-
dio, también aumentando este riesgo según ensayos clínicos. 
Los agonistas del receptor del péptido-1 similar al glucagón 
han empeorado los resultados en pacientes con IC estable-
cida, y los inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4 como la 
saxagliptina y la alogliptina se han vinculado con IC de nueva 
aparición, generando advertencias regulatorias. Todos estos 
fármacos potencian la acción de la insulina, lo que puede ser 
la causa de sus efectos adversos sobre la IC. Por el contrario, los 
inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa-2 (SGLT2), 
que reducen la glucosa independientemente de la insulina, 
han disminuido el riesgo de IC, sugiriendo que la reabsorción 
de sodio mediada por insulina contribuye al riesgo asociado 
con otros medicamentos antidiabéticos. En la última década, 
los inhibidores de SGLT2 han demostrado reducir consisten-
temente el riesgo de IC incidente y empeoramiento en pa-
cientes con DM2. Ensayos recientes también han mostrado 
beneficios en pacientes no diabéticos con IC con fracción de 
eyección reducida, reduciendo las tasas de hospitalización y 
potencialmente la mortalidad cardiovascular y por todas las 
causas. Además, los inhibidores de SGLT2 han demostrado 
ser eficaces junto con tratamientos recomendados para la IC 
y pueden beneficiar a aquellos con fracción de eyección pre-
servada, destacándose por sus beneficios únicos en compa-
ración con otros medicamentos antidiabéticos. (49, 50).

Metformina

La metformina (MET) ha demostrado beneficios poten-
ciales en pacientes diabéticos al reducir el riesgo y la inciden-
cia de IC y mortalidad, mejorando las tasas de supervivencia 
de hasta dos años para aquellos con IC. Sin embargo, la MET 
no mejoró el pronóstico de los pacientes con IC con una 
HbA1c media inferior al 7,0%. En estudios con animales, la 
MET redujo los volúmenes del ventrículo izquierdo (VI), el 
estrés de la pared, la fibrosis y la acumulación de lípidos, y 
mejoró la función sistólica y diastólica, así como la eficiencia 
mecánica. Estos efectos están relacionados con el aumento 
de la fosforilación de AMPK y eNOS y la disminución de los 
niveles de insulina, TGF-β1, factor de crecimiento básico de 
fibroblastos y TNF-α. Si bien la oxidación de ácidos grasos 
miocárdicos inducida por MET tuvo un impacto neutro en la 
función cardíaca y la supervivencia, los efectos cardioprotec-
tores de MET pueden no aplicarse universalmente a todos los 
tipos de IC. Los ensayos clínicos sugieren la seguridad de la 
MET en la IC, lo que ha llevado a las guías de IC de la ESC 
2016 a recomendar su uso en pacientes con ICFEr, excepto 
en aquellos con insuficiencia renal o hepática grave debido 
a riesgos de acidosis láctica. Se recomienda precaución en 
pacientes con IC congestiva con hipoperfusión, y se debe in-
terrumpir el tratamiento con MET en condiciones como des-
hidratación, sepsis o hipoxemia. La revisión de los Estándares 
de Atención de la ADA de 2016 indicó que la MET es tan 

seguro como otros tratamientos para reducir la glucosa en 
pacientes diabéticos con IC, incluidos aquellos con fracción 
de eyección reducida del VI o enfermedad renal crónica, pero 
debe evitarse en pacientes inestables u hospitalizados (51). 

Sulfonilureas (SU)

Las sulfonilureas, ampliamente utilizadas durante déca-
das en el tratamiento de la DM2, reducen la glucosa en san-
gre a través de la acción de la insulina, pero han planteado 
preocupaciones de seguridad cardiovascular, particularmen-
te con respecto a eventos ateroscleróticos como el IAM. Sin 
embargo, su impacto en el riesgo de IC ha sido menos anali-
zado, a pesar de que muchos pacientes diabéticos tienen IC. 
El ensayo de TOSCA.IT comparó sulfonilureas y pioglitazona, 
y no reveló diferencias significativas en la incidencia de IC, 
aunque el pequeño número de eventos dificultó la detección 
de diferencias. Curiosamente, los eventos de IC condujeron a 
la interrupción de la pioglitazona pero no de las sulfonilureas, 
posiblemente debido al sesgo del observador o a la subes-
timación del riesgo de las sulfonilureas. La evidencia previa 
sugiere que las sulfonilureas podrían exacerbar la IC al inhibir 
los canales de potasio sensibles al ATP, lo que contribuye a la 
sobrecarga de calcio y al aumento de peso, lo que aumenta 
el riesgo de insuficiencia cardíaca. Los ensayos clínicos y los 
estudios observacionales han relacionado consistentemente 
las sulfonilureas con un mayor riesgo de IC, lo que ha provo-
cado la necesidad de una mayor conciencia de los médicos 
sobre esta asociación para controlar mejor la DM y prevenir 
las complicaciones de la IC (49).

Tiazolidinedionas (TZDs)

Las tiazolidinedionas (rosiglitazona, pioglitazona) son 
medicamentos orales que se usan para controlar la diabetes 
mellitus tipo 2 al reducir los niveles de glucosa con un ries-
go mínimo de hipoglucemia y beneficios potenciales sobre 
la aterosclerosis. Sin embargo, pueden causar retención de 
líquidos, lo que aumenta el riesgo de IC, una complicación 
común en la DM2. Un análisis del Registro Colaborativo de 
Diabetes, que abarcó 203 consultorios y 3074 proveedores, 
reveló que entre 424,061 adultos estadounidenses con DM2 
que tomaban medicamentos para reducir la glucosa, el 8.3% 
tomaba tiazolidinediona. Estos pacientes eran generalmente 
de mayor edad (edad media 69,2 años), con una proporción 
significativa de enfermedad coronaria (61,9%) y obesidad 
severa (17,2%). En particular, el 40,3 % tenía alguna eviden-
cia de IC, incluido el 23,7 % con un diagnóstico clínico, el 7,7 
% con una fracción de eyección inferior al 40 % o el 29,9 % 
con diuréticos de asa. A pesar de una disminución en su uso 
desde 2007 debido a preocupaciones de seguridad, las tia-
zolidinedionas siguen en uso, a menudo en pacientes que 
deberían estar contraindicados debido a los riesgos de IC, lo 
que sugiere que estas preocupaciones pueden estar poco re-
conocidas (52). 
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Inhibidores de DPP4

Se ha demostrado que los inhibidores de la DPP-4 au-
mentan el riesgo de IC tanto en ensayos clínicos como en 
estudios observacionales, aunque los mecanismos no se 
comprenden completamente. Se propone que estos inhibi-
dores pueden elevar el riesgo de IC al activar el sistema ner-
vioso simpático, lo que conduce a la muerte de las células de 
los cardiomiocitos. Esto ocurre a través de la potenciación de 
GLP-1, SDF-1, NPY y la sustancia P, que activan los receptores 
β-adrenérgicos e inducen la apoptosis de los cardiomiocitos 
a través de la vía CaMKII. A pesar de estas acciones, la inter-
ferencia de SDF-1 con la señalización del AMPc y la proteína 
quinasa A podría evitar un aumento notable de la frecuencia 
cardíaca. La hipótesis está respaldada por la evidencia de que 
los bloqueadores β pueden mitigar el riesgo de IC asociado 
con los inhibidores de DPP-4, lo que destaca una considera-
ción crucial para la atención clínica. Esto es significativo ya 
que los inhibidores de la DPP-4 son comunes en el tratamien-
to de la DM2, sin embargo, los bloqueadores β a menudo se 
evitan debido a las preocupaciones sobre el enmascaramien-
to de la hipoglucemia (53).

Agonistas del receptor GLP-1

Agonistas del receptor de GLP-1 han sido beneficiosos en 
el manejo de la IC. Sin embargo, los ensayos clínicos, incluidos 
como el FIGHT y LIVE con liraglutida, no han mostrado benefi-
cios claros en pacientes con IC con fracción de eyección redu-
cida (ICFEr). De hecho, el ensayo LIVE indicó un mayor riesgo 
de arritmia y síndrome coronario agudo. Por el contrario, el 
ensayo STEP-HFpEF demostró que la semaglutida mejoró los 
síntomas y la capacidad de ejercicio en pacientes con IC rela-
cionada con la obesidad con fracción de eyección preservada 
(HFpEF). Los ensayos en curso, como STEP-HFpEF DM, están 
investigando los efectos de la semaglutida en pacientes dia-
béticos con HFpEF. A pesar de los resultados neutrales inicia-
les en ocho ensayos de resultados cardiovasculares (CVOT) 
con respecto al riesgo de IC, un metaanálisis de estos CVOT 
que involucró a más de 60,000 pacientes mostró que los ago-
nistas del receptor de GLP-1 podrían reducir los eventos rela-
cionados con la IC en pacientes con DM2. Este metaanálisis 
también confirmó su impacto positivo en los eventos cardio-
vasculares adversos mayores (MACE). Por lo tanto, si bien los 
agonistas del receptor de GLP-1 se muestran prometedores 
en el manejo de la IC a través de mecanismos como la cardio-
protección, la vasodilatación, la natriuresis y el control de la 
glucosa, se necesita más investigación para optimizar su uso 
en varias poblaciones de IC (54).

Inhibidores de los cotransportadores de SGLT2

La Asociación Americana de la Diabetes (ADA, por sus 
siglas en inglés) recomienda agregar inhibidores de SGLT-2 
al tratamiento de la DM2 con IC o pacientes con alto riesgo 
de IC. Las directrices más recientes de la Sociedad Europea 

de Cardiología (ESC) en 2021 y de la Asociación Americana 
del Corazón/Colegio Americano de Cardiología/Sociedad 
Americana de Insuficiencia Cardíaca (AHA/ACC/HFSA) en 
2022 recomiendan los inhibidores de SGLT-2 (actualmente 
dapagliflozina y empagliflozina) para el tratamiento de la IC 
crónica y estable con fracción de eyección reducida (ICFEr), 
con una recomendación de clase 1 para reducir la muerte 
cardiovascular y las hospitalizaciones por IC independiente-
mente del estado basal de la diabetes. Para la IC con fracción 
de eyección de rango medio (HFmrEF) y fracción de eyección 
preservada (HFpEF), las pautas de AHA/ACC/HFSA proporcio-
nan una recomendación de clase 2A basada en los hallazgos 
del ensayo EMPEROR, con posibles actualizaciones esperadas 
después del ensayo DELIVER. Por lo general, los inhibidores 
de SGLT-2 se recetan una vez al día sin necesidad de ajustar 
la dosis ni de realizar controles de laboratorio de rutina. Los 
expertos sugieren iniciar el tratamiento con inhibidores de 
SGLT-2 en pacientes hospitalizados con IC como parte de un 
enfoque de tratamiento agresivo, teniendo en cuenta sus rá-
pidos beneficios clínicos y su potencial eficacia en pacientes 
con insuficiencia cardíaca con deterioro reciente (55).

Insulina

Una revisión sistemática reciente y un metaanálisis tuvie-
ron como objetivo comparar los resultados clínicos de los pa-
cientes DM con IC tratados con insulina frente a los tratados 
con terapias sin insulina (hipoglucemiantes orales y/o modi-
ficaciones en el estilo de vida). Se incluyeron 15 estudios que 
indicaron que los pacientes tratados con insulina tenían un 
mayor riesgo de mortalidad por todas las causas y mortalidad 
específica cardiovascular en comparación con los tratados 
con tratamiento sin insulina. La terapia con insulina también 
se asoció con un mayor riesgo de hospitalización y readmi-
sión. Sin embargo, no hubo riesgo adicional de accidente 
cerebrovascular o IAM entre los dos grupos. Los hallazgos 
sugieren que los pacientes DM con IC que reciben insulina 
pueden enfrentar mayores riesgos de resultados adversos y 
necesitan un seguimiento estrecho (56).

CONCLUSIONES

La relación bidireccional entre la IC y la DM2 presenta 
un desafío clínico significativo, dada su creciente prevalen-
cia y profundo impacto en la morbimortalidad. La intrinca-
da interacción entre estas afecciones implica mecanismos 
fisiopatológicos complejos, como la resistencia a la insulina, 
la inflamación y el estrés oxidativo, lo que contribuye a los 
resultados cardiovasculares adversos. Los pacientes con DM2 
tienen un mayor riesgo de desarrollar IC, lo que conduce a 
un peor pronóstico y resultados en comparación con los in-
dividuos no diabéticos. Los factores de riesgo como la hiper-
glucemia, la HTA, la obesidad, la enfermedad renal crónica y 
la dislipidemia exacerban aún más el riesgo de IC en los pa-
cientes con DM2. El diagnóstico de la IC en individuos con 
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DM2 requiere una evaluación cuidadosa, teniendo en cuenta 
los síntomas, la evaluación clínica y las pruebas diagnósticas 
como la ecocardiografía y los biomarcadores como los pépti-
dos natriuréticos y las troponinas.

El manejo de la coexistencia de IC y DM2 exige un abor-
daje integral que incluya modificaciones en el estilo de vida, 
control glucémico, tratamientos específicos para IC y mane-
jo del riesgo cardiovascular. Si bien algunos agentes anti-
diabéticos han mostrado beneficios cardiovasculares, otros 
pueden exacerbar el riesgo de IC, lo que destaca la impor-
tancia de las estrategias de tratamiento individualizadas. 
Comprender los mecanismos de los fármacos antidiabéticos 
existentes es crucial para optimizar el tratamiento y mitigar el 
riesgo cardiovascular en pacientes con DM2. La metformina 
parece tener efectos cardioprotectores, mientras que ciertos 
agentes como los inhibidores de SGLT2 han mostrado bene-
ficios significativos en la reducción de la hospitalización y la 
mortalidad por IC.

En esencia, abordar la compleja relación entre la IC y la 
DM2 requiere un enfoque multifacético que integre el ma-
nejo de los factores de riesgo, el diagnóstico precoz, las es-
trategias de tratamiento personalizadas y el seguimiento 
cercano, con el objetivo de mejorar los resultados y la calidad 
de vida de las personas afectadas. Se necesita más investiga-
ción para refinar las estrategias de manejo y desarrollar nue-
vas terapias para mitigar la carga de estas afecciones crónicas 
interconectadas.
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5.	 Prevención de IC en Cardiotoxicidad 
por Quimioterapia

INTRODUCCIÓN

El cáncer representa un desafío considerable para los 
sistemas de salud a nivel global, y Latinoamérica no es la ex-
cepción. Según GLOBOCAN, la agencia de la Organización 
Mundial de la Salud se proyecta que para el año 2030 habrá 
aproximadamente 1.7 millones de nuevos casos de cáncer y 
alrededor de 500 mil muertes atribuidas a esta enfermedad 
en la región de América Central y Sudamérica, incluyendo a 
Cuba. (1) 

La problemática del cáncer no solo se circunscribe a los 
problemas derivados de la enfermedad en sí misma, sino 
también a aquellos asociados con su tratamiento. La cardio-
toxicidad durante el tratamiento es uno de los efectos cola-
terales más significativos, lo que conduce a un aumento de 
la morbilidad y mortalidad relacionada con enfermedades 
cardiovasculares en el grupo de sobrevivientes.  De hecho, 
algunos pacientes con cáncer tienen más probabilidades de 
morir a causa de una enfermedad cardiovascular (ECV) que 
del propio cáncer. (2) Los pacientes con diagnóstico de cán-
cer frecuentemente reciben múltiples medicamentos que 
pueden causar lesiones en el miocardio y afectar la función 
del ventrículo izquierdo. (3)

La cardiotoxicidad, un efecto secundario potencial-
mente perjudicial asociado con ciertos diversos tratamien-
tos antineoplásicos, como quimioterapia, terapias dirigidas, 
inmunomoduladores, hormonoterapia y radioterapia. Las 
Sociedades de Cardiología han clasificado las diversas com-
plicaciones cardíacas en nueve categorías distintas: disfun-
ción ventricular (desde IC subclínica hasta IC manifiesta), 
miopericarditis, hipertensión arterial, arritmias cardíacas (in-
cluyendo aquellas que prolongan el QT), eventos tromboem-
bólicos, cardiopatía isquémica, valvulopatías, enfermedad 
vascular periférica e hipertensión pulmonar.(4)

Se manifiesta principalmente como disfunción sistólica 
del ventrículo izquierdo o como miocardiopatía inducida por 
quimioterapia (CIMP). La CIMP se caracteriza por una reduc-
ción de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) 
superior al 10% del límite normal.(5)  Se estima que esta pa-
tología afecta al 10% de los pacientes. (6) Sin embargo, limitar 
la CIMP a la FEVI o a la IC sintomática ignora otros marcado-
res de disfunción miocárdica. Al considerar estos marcadores 
adicionales, la incidencia de cardiotoxicidad puede ascender 
al 37.5% en pacientes sometidos a quimioterapia de alto ries-
go, como las antraciclinas.(7) 

CLASIFICACIÓN

La cardiotoxicidad se clasifica según su reversibilidad en 
dos tipos(6,8):

Tipo I:	 Daño irreversible, que es permanente y no mejora 
con el tiempo, asociado a un pronóstico desfavorable. Es 
causado por dosis acumulativas de quimioterapéuticos 
como antraciclinas, agentes alquilantes, taxanos, inhibi-
dores de la topoisomerasa y antimetabolitos.

Tipo II:	 Daño reversible, que es temporal y suele mejorar 
tras finalizar el tratamiento. No está vinculado a dosis 
acumulativas y generalmente es menos grave que el 
daño irreversible. No obstante, en la actualidad se tiene 
conocimiento de que algunos de los agentes antineoplá-
sicos que se clasificaron inicialmente como Tipo II, como 
es el caso del trastuzumab, pueden potenciar un daño 
irreversible cuando ya existe una patología cardiovas-
cular previa o cuando se utilizan en combinación con 
antraciclinas.

FACTORES DE RIESGO

La IC en pacientes durante la quimioterapia es una com-
plicación que se debe prevenir cuidadosamente. Esto se 
debe a que la interrupción del tratamiento oncológico puede 
aumentar la morbilidad y mortalidad cardiovascular en este 
grupo de pacientes.(9)

Las estrategias cardioprotectoras representan un ele-
mento de vital importancia en el tratamiento de pacientes 
con cáncer.(10,11) Antes de iniciar cualquier terapia, es de 
suma importancia realizar una estratificación del riesgo en 
los pacientes con cáncer. Este proceso permite identificar a 
aquellos pacientes que presentan un alto riesgo de desarro-
llar cardiotoxicidad.(12,13)

Los principales factores de riesgo relacionados con el 
paciente parecen ser la preexistencia de factores de riesgo 
cardíaco. Se han identificado como principales predictores 
de toxicidad cardíaca la edad, la obesidad, la hipertensión, la 
diabetes y el tratamiento previo con antraciclinas. Además, 
se han propuesto otros factores como la enfermedad renal 
crónica, la edad avanzada, el sexo femenino y el estado pos-
menopáusico.(2,14)

Además, es imperativo tener en cuenta que la informa-
ción más reciente que ha emergido sugiere que el desarro-
llo de enfermedades oncológicas y la insuficiencia cardíaca 
comparten factores de riesgo comunes. Esta observación ha 
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llevado a la formulación de una hipótesis que postula la po-
sibilidad de que ambas condiciones puedan compartir vías 
fisiopatológicas similares, tales como el estrés oxidativo, la 
activación neurohumoral y los fenómenos inflamatorios a ni-
vel tisular. (15)

Para abordar este desafío, el Grupo de Estudio de 
Cardio-Oncología, en colaboración con la Asociación de 
Falla Cardíaca de la Sociedad Europea de Cardiología y la 
Sociedad Internacional de Cardio-Oncología, ha desarrolla-
do las ‘Proformas de Estratificación de Riesgo Cardiovascular 
Basal’. Estas proformas pueden ser utilizadas tanto por los 
grupos oncológicos como por los hematológicos para eva-
luar el riesgo antes de iniciar la quimioterapia. El HFA-ICOS 
score (por sus siglas en inglés, Heart Failure Association-
International Cardio-oncology Society) propone siete profor-
mas diferentes relacionadas con las terapias que presentan 
mayor riesgo cardiovascular, no limitándose únicamente a la 
insuficiencia cardíaca. (12)

En general, antes de iniciar la quimioterapia, se reco-
mienda realizar una lista de verificación de los factores de 
riesgo basales del paciente. Posteriormente, se procederá a 
aplicar la proforma de acuerdo con la quimioterapia prescrita 
al paciente (Ver tabla 1).

aparecer o si desarrollan un nuevo cáncer que requiere más 
tratamiento con antraciclinas.(10)

Es posible reagrupar las diferentes cardiotoxicidades se-
gún el grupo al que pertenece el agente antineoplásico. Es 
importante recordar que no solo la insuficiencia cardíaca es 
un factor que considerar, sino también otros elementos que, 
en conjunto, pueden poner en riesgo al paciente al incre-
mentar su morbilidad y mortalidad cardiovascular de manera 
exponencial. Se resaltan aquellos agentes en los cuales la in-
suficiencia cardíaca es su principal efecto. Sin embargo, siem-
pre debe consultarse el perfil del agente quimioterapéutico al 
momento de evaluar el caso del paciente. A continuación, se 
presenta un resumen de estos agentes en la Tabla 2.(17–23) 

Dentro de todas las valoraciones previas mencionadas, 
existe un grupo particular que presenta un riesgo cardiovas-
cular más elevado y que debe ser identificado para valorar 
precisamente el uso de medidas de cardioprotección.(24)

•	 Historia de uso previo de antraciclinas (doxorrubicina ≥ a 
250 mg/m2 o epirrubicina ≥ a 600 mg/m2).

•	 Alta dosis de radiación (≥ a 30 GY) cuando el corazón 
está en el campo irradiado.

•	 Baja dosis de antraciclinas, pero con uso de HER 2 o inhi-
bidores de VEGF o inhibidores de proteosomas o BCR 
ABL TKI´s y al menos uno de los siguientes factores:
•	 Edad ≥ 60 años.
•	 Uso concomitante de radioterapia con el corazón en 

el campo de irradiación (aún con dosis menores a 
los 30 Gy).

•	 ≥ 2 factores de riesgo cardiovascular: tabaquismo, 
hipertensión, diabetes mellitus, dislipidemia, insufi-
ciencia renal crónica y obesidad.

•	 Enfermedad cardíaca previa.
•	 Biomarcadores elevados previo al inicio de la 

quimioterapia.

PREVENCIÓN

La prevención de la IC en pacientes oncológicos es un 
desafío multifacético. Se debe tener en cuenta el tipo de qui-
mioterapia utilizada, la naturaleza del cáncer que se está tra-
tando y las comorbilidades del paciente.(25,26)

La complejidad se incrementa cuando se utilizan combi-
naciones de varios agentes antineoplásicos, ya que pueden 
surgir mecanismos sinérgicos de cardiotoxicidad. Además, el 
uso de radioterapia puede tener efectos a largo plazo en la 
salud cardiovascular del paciente.(8)

Para prevenir la cardiotoxicidad asociada con la terapia 
contra el cáncer, se han desarrollado estrategias cardiopro-
tectoras generales. Estas incluyen medidas que son comunes 
en la prevención de otras formas de enfermedad cardiovas-
cular, así como algunas que son específicas para el tratamien-
to del cáncer.(10)

Las enfermedades cardiovasculares y el cáncer compar-
ten factores de riesgo, que pueden ser tanto modificables 

Tabla 1
Lista de factores a evaluar para establecer el riesgo cardiovascular basal, 

previo al inicio de la quimioterapia.

Categoría Subcategoría

Factores previos Historia de Cardiopatía previa

Presión Arterial

Factores médicos Historia previa de Cáncer

Hemoglobina glicosilada

Biomarcadores cardíacos Troponina (de alta sensibilidad)

BNP

Gabinete Electrocardiograma

Ecocardiograma

Factores de riesgo cardiovasculares 
convencionales

Perfil de colesterol

NT-proBNP

Otros factores relacionados que se han descrito con este 
tipo de terapias incluyen la combinación de múltiples agen-
tes (especialmente si se administran simultáneamente o en 
dosis en bolo), la adición de radioterapia mediastínica y dosis 
más altas de agentes quimioterapéuticos.(10)

Es importante destacar que ciertos medicamentos utili-
zados en el tratamiento del cáncer, como la antraciclina, el 
trastuzumab y la ciclofosfamida, están asociados con un alto 
riesgo de daño al corazón.(8,16) Los pacientes que han sido 
tratados previamente con antraciclinas pueden enfrentar 
un riesgo elevado si tienen una enfermedad que vuelve a 
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Tabla 2
Tratamientos antineoplásicos y sus efectos cardiovasculares.

Tipo de tratamiento antineoplásico Toxicidad cardiovascular Ejemplos de medicamentos

Antraciclinas Falla Cardíaca
Disfunción asintomática del ventrículo derecho (VD)
Arritmias atriales y ventriculares

•	 Doxorrubicina, epirrubicina, idarubicina

Terapias anti-HER 2 Falla Cardíaca,
Disfunción asintomática del VD
Hipertensión arterial

•	 Trastuzumab, T-DM1, lapatinib, 
netatinib

Inhibidores de VEGF
TKIs

Hipertensión arterial
Falla Cardíaca
Disfunción asintomática del VD
Infarto e isquemia de miocardio
Prolongación del QT

•	 Sunitinib, sorafenib, pazopanib, 
carbozantinib

Inhibidores de VEGF
Anticuerpos

Hipertensión arterial
Falla Cardíaca
Disfunción asintomática del VD
Infarto e isquemia de miocardio
Prolongación del QT Hipertensión pulmonar

•	 Bevacizumab, ramucirumab

BCR ABL TKIs (Inhibidores de quinasa 
múltiples de segunda y tercera 
generación)

Trombosis arterial (IAM, ictus, enf arterial periférica)
Tromboembolismo venoso
Hipertensión Arterial
Falla cardíaca y disfunción asintomática del VD
Ateroesclerosis Prolongación del QT
Hipertensión Pulmonar

•	 Ponatinib, nilotinib, dasatinib, bosutinib

Inhibidores de proteosoma Falla cardíaca
Disfunción asintomática del VD

•	 Carfilzomib, bortezomib, ixazomib

Drogas inmunomoduladoras Infarto e isquemia del miocardio
Arritmias atriales y ventriculares 
Tromboembolismos venosos
Trombosis Arterial
Hipertensión Arterial

•	 Lenalidomida, pomalidomida

Combinación de RAF y de inhibidores 
de MEK

Falla Cardíaca
Disfunción asintomática del VD
Hipertensión Arterial
Prolongación del QT

•	 Dabrafenib + Trametinib
•	 Vemurafenib + Cobometinib
•	 Encorafenib + Binimetinib

Terapias de deprivación de 
andrógenos

Ateroesclerosis
Infarto e isquemia del miocardio
Diabetes Mellitus
Hipertensión Arterial

•	 Agonistas GnRH: goserelina, 
lueprorelina

•	 Antiandrogénicos: abiraterone

Inhibidores de checkpoints 
(inmunoterapias)

Miocarditis incluyendo fulminante
Pericarditis
Falla cardíaca
Arritmias ventriculares
Bloqueo atrioventricular
Síndrome coronario agudo (incluyendo ruptura de placa y vasculitis)

•	 Anticuerpo monoclonal antii PD1: 
pembrolizumab, nivolumab

•	 Anticuerpo monoclonal anti CLTA-4: 
ipilimumab

•	 Anticuerpo monoclonal anti PD-L1: 
Avelumab, atezolimumab ,durvalumab

como no modificables. Los factores de riesgo modificables 
son esenciales para la prevención de estas enfermedades y se 
pueden abordar a través de la optimización del estilo de vida. 
Estos incluyen la cesación del tabaquismo, la restricción del 
consumo de alcohol a un máximo de 100 gramos por semana 
y el mantenimiento de una dieta y actividad física adecuada. 
Estos son los pilares fundamentales que deben ser clarifica-
dos al inicio de una terapia antineoplásica.(10,27)

El tratamiento intensivo de la hipertensión arterial, jun-
to con un control adecuado de la glucemia y la dislipidemia, 

disminuye la morbilidad y mortalidad cardiovascular en la 
población en cuestión. Actualmente, su manejo no difiere de 
lo que se ha publicado en las diversas guías de prevención 
cardiovascular en la práctica clínica. La prescripción de ejerci-
cio es una de las estrategias más prometedoras para mitigar 
los efectos secundarios de la quimioterapia. Esta puede ser 
personalizada de acuerdo con las características individuales 
de cada paciente. Se ha demostrado que una capacidad fun-
cional deficiente durante el cáncer y sus terapias se asocia a 
una mayor prevalencia de cardiotoxicidad, tanto temprana 
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Tabla 4
Metaanálisis de prevención primaria para disfunción cardiovascular relacionada a antineoplásicos.

Estudio
Número de 

estudios
Número de 

participantes
Tipo de Quimioterapia Tipo de cardio protección

Huang et al. 5 495 Antraciclinas Betabloqueador y placebo

Vaduganathan et al. 17 1984 Antraciclinas Espirinolactona, IECA/ARA 2, betabloqueador vs placebo

Caspani et al 12 1035 Antraciclinas Inhibiores el SRAA, betabloqueadores y antagonistas de aldosterona

Macedo et al. 9 2177 Antraciclinas Dexrazoxane vs placebo o no intervención

Li et al. 22 1916 Antraciclinas, trastuzumab, 
ciclofosfamida, taxanos, agentes 
de platino, 5-FU y otros

IECA vs placebo
IECA vs control
Estatinas vs placebo
Betabloqueadores vs placebo

Fang et al. 9 1095 Antraciclinas + trastuzumab IECA/ARA 2 vs placebo 

como tardía. Sin embargo, aún no se conoce con precisión 
qué porcentaje de la disfunción cardiovascular asociada al 
cáncer puede prevenirse. Uno de los principales desafíos en 
los estudios preventivos sobre el desarrollo de insuficiencia 
cardíaca relacionada con el cáncer es la heterogeneidad de 
estos. Estos estudios involucran poblaciones diversas y, a me-
nudo, pequeñas, lo que dificulta el seguimiento. Además, se 
han incluido grupos de población de bajo riesgo, lo que pue-
de sesgar los resultados(28–36) (Ver tabla 3).

No obstante, como se mencionó anteriormente, hay un 
grupo de alto y muy alto riesgo que incluye a los pacientes 
que usan antraciclinas y que además tienen asociado el uso 
de HER 2.(37)

Desde la perspectiva oncológica, el ajuste de la dosis y 
del tiempo de infusión de las antraciclinas ha sido una de 
las estrategias que se ha evaluado. El uso de antraciclinas 
liposomales y de dexrazoxane en pacientes de alto y muy 
alto riesgo ha demostrado ser efectivo(38,39); sin embar-
go, lamentablemente, estas opciones no están disponibles 
en Latinoamérica.

Según estudios previos de prevención, se realizaron 
otros metaanálisis que validaron la aprobación del tratamien-
to preventivo. Estos se exponen en la Tabla 4 y fueron deter-
minantes para la generación de las nuevas guías.(40–44)

En efecto, en las guías de CardioOncología publicadas 
recientemente por la Sociedad Europea de Cardiología en 
noviembre de 2022, se establece por primera vez el uso de tra-
tamiento cardioprotector en estos grupos que hemos identi-
ficado como de alto riesgo. Se consideró lo siguiente(45):

•	 Clase IIA y nivel de evidencia B: el uso de inhibido-
res de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) 
o antagonistas del receptor de angiotensina II (ARA 2) 
y betabloqueadores recomendados para insuficiencia 
cardíaca, para prevención primaria en pacientes de alto 
y muy alto riesgo que estén recibiendo antraciclinas en 
uso concomitante con trastuzumab.

•	 Clase IIA y nivel de evidencia C: el uso de IECA o ARA 
2 y betabloqueadores recomendados para IC, para pre-
vención primaria en pacientes de alto y muy alto riesgo 

Tabla 3
Estudios de prevención primaria para disfunción cardiovascular relacionada a antineoplásicos.

Estudio
Número de 

participantes
Tipo de Quimioterapia Tipo de cardio protección

OVERCOME Bosch et al.  90 Antraciclinas Carvedilol + enalapril vs. Placebo

CECCY Avila et al. 192 Antraciclinas Carvedilol vs. Placebo

ICOS-ONE Cardinale et al 273 Antraciclinas Enalapril vs. uso guiado de troponina con enalapril

Akpek et al. 83 Antraciclinas Espironolactona vs. Placebo

Acar et al. 40 Antraciclinas Atorvastatina vs. Placebo

PRADA Gulati et al. 126 Antraciclinas + trastuzumab Candesartan, succinato de metoprolol, o mezcla de placebos

PRADA subestudio Gulati et al. 121 Antraciclinas + trastuzumab Candesartan, succinato de metoprolol , o mezcla de placebos

PRADA Seguimiento extendido 130 Antraciclinas + trastuzumab Candesartan, succinato de metoprolol, o mezcla de placebos

Kentucky Guglin 468 Trastuzumab; estratificado 
según antracicilina

Carvedilol, lisinopril, o placebo

MANTICORE Pituskin et al. 94 Trastuzumab Bisoprolol, perindopril, o placebo

Boekhout et al. 206 Trastuzumab Candesartan vs. Placebo



41

página

Rev. Costarric. Cardiol. Vol. 26 (Supl. 1), Setiembre, 2024

Prevención de insuficiencia cardiaca en las co-morbilidades más frecuentes
Ricardo Iglesias, Eddie David Rodriguez-García, Francisco Ramón Somoza-Alvarenga, Daniel Pichel, Yulino Castillo, 

Juliana Salas-Segura, Chih Hao Chen-Ku, Oswaldo Gutiérrez-Sotelo, Hugo Villarroel-Ábrego y Mario Speranza

que estén recibiendo terapias tipo inhibidores de la tiro-
sina quinasa (TKI) y BCR-Abl, específicamente a los que 
más se les ha relacionado con el desarrollo de insuficien-
cia cardíaca (en la Tabla 2 se especifican cuáles son los 
que producen disfunción del ventrículo izquierdo).

•	 Clase IIA y nivel de evidencia B: uso de estatinas como 
prevención primaria en pacientes de alto y muy alto 
riesgo.

La prevención del desarrollo de la cardiotoxicidad requie-
re una evaluación especial previa a todo paciente que va a re-
cibir quimioterapia. Según cada esquema y riesgo individual 
de cada paciente, se puede evitar insuficiencia cardíaca si se 
da un seguimiento cercano y se detectan a tiempo los casos 
de mayor riesgo para los que se pueden dar tratamiento pre-
ventivo. Por tanto, es imperativo crear alianzas con centros de 
salud para optimizar los factores de riesgo del paciente onco-
lógico y concientizar a la población médica de que el manejo 
adecuado de las patologías subyacentes puede prevenir la 
disfunción ventricular, así como iniciar tratamiento profilác-
tico en el grupo que así lo requiera.
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6.	 Prevención de la Insuficiencia 
Cardíaca en la Disfunción Tiroidea

INTRODUCCIÓN

Las hormonas tiroideas ejercen un impacto significativo 
en el crecimiento, desarrollo y metabolismo de todas las cé-
lulas y órganos (1). Estas hormonas tienen un efecto directo 
en el sistema cardiovascular y cambios sutiles en sus niveles 
pueden afectar adversamente este sistema. Este efecto se 
debe a la presencia de receptores tiroideos tanto en el tejido 
miocárdico como en el endotelio vascular, los cuales facilitan 
ajustes en los niveles circulantes de hormonas tiroideas para 
modular la actividad orgánica (2).

Desde un punto de vista clínico, tanto el hipotiroidismo 
como el hipertiroidismo pueden inducir o exacerbar trastor-
nos cardiovasculares, como la insuficiencia cardíaca, con-
tribuyendo significativamente a un aumento del riesgo de 
morbimortalidad. Además, estudios observacionales sugie-
ren un incremento en el riesgo cardiovascular en subgrupos 
de pacientes con hipotiroidismo e hipertiroidismo subclínico, 
aunque la asociación con la insuficiencia cardíaca es más con-
troversial y su relación no está claramente establecida (2,3). 

HORMONAS TIROIDEAS Y EL CORAZÓN

La glándula tiroides se encuentra regulada por la hormo-
na liberadora de tirotropina (TRH) y la hormona estimulante 
de tiroides (TSH) necesarias para la síntesis y liberación de las 
dos hormonas yodadas principales la triyodotironina (T3) y la 
tiroxina (T4). Ambas pueden generar actividad biológica en 
tejidos que tengan sus receptores, sin embargo, la T3 es con-
siderada la hormona biológicamente activa ya que su afini-
dad por el receptor de hormonas tiroideas es 10 veces mayor, 
por lo tanto la T4 tiene que convertirse en T3 para producir un 
efecto potente a nivel de los cardiomiocitos (1,3).	

La glándula tiroidea secreta menos del 20% de la T3 cir-
culante, la mayoría es producida en tejidos extra tiroideos por 
un proceso de desyodación regulado por enzimas llamadas 
desyodinasas (1). La desyonidasa tipo 1 (DIO1) se encarga de 
esta conversión a nivel periférico, siendo la mayor fuente de 
T3 circulante y la más activa en hígado y riñones. No obstan-
te, la DIO2 se encuentra principalmente en el corazón, tejido 
graso marrón y cerebro. Por otro lado, la DIO3 se encarga del 
catabolismo de T3 y T4, por lo que una mayor actividad de 
esta enzima, por ejemplo en el corazón, podría hacer que los 
niveles intracelulares de las hormonas tiroideas sean meno-
res, causando un estado de hipotiroidismo local (2). 

Las hormonas tiroideas juegan un gran rol en el desa-
rrollo y la función del sistema cardiovascular, afectando de 
manera directa por medio de acciones genómicas e indirecta-
mente por medio de acciones no genómicas, en la regulación 

del sistema nervioso autónomo, el sistema renina-angio-
tensina-aldosterona y el sistema vascular (1). Con respecto 
al efecto genómico, la unión de las hormonas tiroideas con 
sus receptores nucleares, alfa-1 y beta-1, lleva a la regulación 
de la expresión de diferentes genes que codifican elementos 
clave del aparato contráctil. Estos incluyen la regulación de 
las cadenas pesadas de miosina, esenciales para la contrac-
tilidad cardíaca, y la recaptación de calcio lo cual favorece la 
diástole ventricular. Además, a través de la modulación de 
la expresión del receptor beta adrenérgico, puede tener un 
efecto cronotrópico directo. Los efectos no genómicos son 
efectos extranucleares en los canales iónicos de la pared ce-
lular de los cardiomiocitos. Las hormonas tiroideas reducen 
la resistencia vascular periférica favoreciendo la producción 
de óxido nítrico endotelial y aumentando la recaptación de 
calcio en las arteriolas, aumentando la relajación de músculo 
liso. Además, los efectos de T3 y T4 en la circulación periférica 
determinan la hemodinamia cardiovascular, llenado cardíaco 
y la contractilidad del miocardio (1,3,5,6).

Estas acciones se pueden ver resumidas en la Figura 1 y 
la Figura 2:

ESTADO TIROIDEO

Tanto el hipertiroidismo como el hipotiroidismo son des-
órdenes comunes que pueden tener efectos devastadores en 
la función cardíaca. Ambas condiciones se correlacionan con 
enfermedad miocárdica e insuficiencia cardíaca (1).

El término hipertiroidismo subclínico se refiere a niveles 
de TSH anormalmente bajos con niveles de T4 libre y T3 to-
tal normales. El hipotiroidismo subclínico se refiere a niveles 
anormalmente elevados de TSH con niveles de T4 libre nor-
males. El síndrome de T3 bajo se refiere a solamente niveles 
bajos de T3, con niveles de T4 y TSH normales (Figura 3) (3).

HIPOTIROIDISMO E INSUFICIENCIA CARDÍACA

Epidemiología

El hipotiroidismo es un padecimiento poco común a 
nivel mundial. La deficiencia de hierro y la enfermedad au-
toinmune son la causa principal de la mayoría de casos de 
hipotiroidismo primario. Es aproximadamente 10 veces más 
prevalente en mujeres que en hombres. En la población 
general, la prevalencia va de 0.2% a 5.3% en Europa y de 
0.3-3.7% en Estados Unidos. Esta prevalencia es similar en 
población hispana (7). 

Con respecto al hipotiroidismo subclínico, la prevalen-
cia de la población general va desde 5-15%, aumenta con la 
edad y en áreas de deficiencia de yodo (8,9). El hipotiroidismo 
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Figura 2. Efectos cardiovasculares de T3. Adaptada de American Heart Association (3).

Figura 1. Efecto de las hormonas tiroideas en el cardiomiocito por vías genómica y no genómica. Tomada de American Heart Association (3).
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Figura 3. Clasificación del estado tiroideo. Adaptada de American Heart Association (3).

subclínico es altamente prevalente en mujeres de edad avan-
zada, se estima que al menos 10% de mujeres mayores de 60 
años padecen de hipotiroidismo subclínico (10). Asimismo, 
esta entidad puede convertirse en hipotiroidismo “franco’’ en 
el 2-5% de los casos anualmente (1). 

Hipotiroidismo “franco’’

El hipotiroidismo “franco’’ resulta de bajos niveles de 
hormona tiroidea con etiología y manifestaciones clínicas 
que varían (11). Esta condición puede alterar el perfil lipídi-
co, afectando los niveles de LDL, apolipoproteína B, proteí-
na C-reactiva y homocisteína, así como comprometiendo 
la función endotelial y la coagulación. Este trastorno 
se caracteriza por cambios en la hipercolesterolemia, 
hipertensión diastólica, aumento del grosor de la íntima-me-
dia en la carótida y reducción del factor de relajación endote-
lial (óxido nítrico) (1).

El hipotiroidismo se manifiesta con diversas alteraciones 
cardíacas, incluyendo una disminución en el gasto cardíaco 
y la contractilidad del corazón, así como una reducción en la 
frecuencia cardíaca y un aumento en la resistencia vascular 
periférica. Este trastorno afecta el remodelamiento miocárdi-
co y vascular. Además, la rigidez arterial aumentada y la baja 
actividad de la renina contribuyen a una presión arterial ele-
vada y a una regulación vascular deteriorada debido a la falta 
de efectos vasodilatadores normales de la T3. Dependiendo 
del grado de deficiencia de hormonas tiroideas, el hipotiroi-
dismo puede provocar bradicardia, reducción en el llenado 
del ventrículo y disminución en la contractilidad cardíaca y 
el consumo de oxígeno, lo que resulta en un gasto cardía-
co disminuido. La disminución en la recaptación de calcio 

intracelular debido al hipotiroidismo puede también inducir 
disfunción diastólica en el ventrículo izquierdo y deterioro 
en la relajación ventricular, conduciendo a alteraciones 
en el llenado del ventrículo izquierdo durante la diástole 
e IC (1,3). La Figura 4 esquematiza la relación entre hipo-
tiroidismo y la IC (12).

El hipotiroidismo profundo y prolongado sin tratamiento 
puede inducir IC en ambos ventrículos; sin embargo, estos défi-
cits fisiológicos pueden revertirse mediante la administración 
de suplementos de hormona tiroidea y el restablecimiento del 
estado eutiroideo (2). En un estudio observacional publicado 
en el 2019, se observó que en pacientes con hipotiroidismo 
primario, aquellos que continuaban presentando niveles 
elevados de TSH (superiores a 10 mUI/L) durante el 
tratamiento con levotiroxina, tenían un riesgo relativo de 
desarrollar IC de 1.42 en comparación con aquellos cuyos 
niveles de TSH se normalizaron bajo tratamiento (13). Esto 
subraya la importancia de un control adecuado en pacientes 
con hipotiroidismo primario ya establecido.

Hipotiroidismo subclínico

El hipotiroidismo subclínico se define como la situación 
de leve insuficiencia tiroidea, caracterizada por la presencia 
de concentraciones séricas de TSH por encima del límite su-
perior del intervalo de referencia (TSH >4 mIU/L) en sujetos 
sanos, junto a concentraciones de T4 dentro del intervalo de 
referencia, con independencia de la presencia o no de sínto-
mas clínicos (9,14). Dependiendo de la magnitud del aumen-
to de TSH, se puede clasificar en moderada (TSH 4-10 mIU/L) 
o severa (TSH ≥10 mIU/L). Al menos 90% de pacientes con en-
fermedad subclínica presentan disfunción tiroidea moderada 
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(9). Disminuciones en los niveles de T4 libre que se mantie-
nen dentro del rango de referencia producirán una elevación 
en la TSH sérica, que probablemente se salga del rango de 
referencia (5).

Dentro de los cambios a nivel cardiovascular que se 
presentan debido a esta condición, se encuentran la dismi-
nución del gasto cardíaco, disminución de la contractilidad 
miocárdica, disminución de las presiones de llenado y 
disfunción sistólica, alteraciones en la relajación y llenado 
ventricular, aumento en la resistencia vascular periférica 
por disfunción endotelial por la baja disponibilidad de óxi-
do nítrico, aterosclerosis y aumento en la presión sistólica y 
diastólica (14). El hipotiroidismo subclínico usualmente se 
correlaciona con una disfunción diastólica secundaria al de-
teriorio en la relajación y llenado ventricular (1). Estas anor-
malidades hemodinámicas tienen una alta probabilidad de 
contribuir con el riesgo elevado de incidencia de IC asociado 
a hipotiroidismo subclínico en individuos con TSH sérico ≥10 
mIU/L (7). 

La Figura 5 resume los cambios cardiovasculares en pa-
cientes con hipotiroidisimo subclínico (14).

Varios estudios han investigado los efectos del hipotiroi-
dismo subclínico en la morbimortalidad cardiovascular (8). 
Por ejemplo, un estudio realizado por Kannan et al. en 2018 
demostró que el hipotiroidismo subclínico con niveles de 
TSH ≥7 mIU/L y el síndrome de T3 bajo son marcadores pro-
nósticos desfavorables en pacientes ambulatorios con insu-
ficiencia cardíaca (15). Sin embargo, persiste la controversia 
sobre si esta condición justifica la terapia de reemplazo de T4 
de por vida, un tema también abordado en este mismo estu-
dio que resalta la necesidad de investigaciones futuras para 
explorar los efectos terapéuticos de la administración de T3 y 
T4 en la insuficiencia cardíaca (8,15).

En cuanto a la evidencia disponible sobre el tratamien-
to con levotiroxina en individuos con hipotiroidismo subclí-
nico y su impacto en la reducción de la IC, los estudios han 
reportado resultados mixtos, con algunos indicando bene-
ficios (primeros 4 estudios) y otros no (últimos 2 estudios) 
(Tabla 1) (16–21).

La observación de posibles efectos cardiovasculares 
beneficiosos de la terapia de reemplazo con T4 ha llevado a 
algunos expertos a sugerir el uso de T4 en pacientes con hi-
potiroidismo subclínico leve y riesgo cardiovascular elevado. 
Sin embargo, dado que aún no existen pruebas suficientes 
de ensayos controlados aleatorizados, la decisión de iniciar el 
tratamiento con T4 debe basarse en la evaluación individual 
de cada caso, considerando tanto el riesgo de progresión del 
fallo tiroideo como la necesidad de proteger el sistema car-
diovascular (22).

Recomendaciones

La Figura 6 resume las recomendaciones sugeridas por 
la Asociación Europea de Tiroides con respecto al manejo de 
hipotiroidismo subclínico (23). 

HIPERTIROIDISMO E INSUFICIENCIA CARDÍACA

Hipertiroidismo “franco’’

La prevalencia de hipertiroidismo “franco’’ en la pobla-
ción en general es de 0.5%, afectando mayoritariamente a 
las mujeres. Como parte de los efectos del hipertiroidismo 
sobre el sistema cardiovascular, es común la taquicardia y el 
5-15% de los pacientes presenta fibrilación auricular, la cual 
se revierte con normalización de niveles de hormona tiroi-
dea en el 60% de los pacientes. Además, el hipertiroidismo 

Figura 4. Relación entre la disminución de las hormonas tiroideas y la patogénesis de la IC. Adaptada de (12).
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Figura 5. Cambios cardiovasculares en pacientes con hipotiroidismo subclínico. Abreviaturas: Ventrículo izquierdo (VI), Lipoproteínas de baja densidad (LDL), 
Triglicéridos (TG), Presión Arterial (PA), Enfermedad Arterial Coronaria (EAC). Adaptada de The International Journal of Clinical Practice (14).

Tabla 1
Estudios que evaluaron el efecto de la terapia con hormonas tiroideas en la insuficiencia cardíaca y sus resultados (16–21)

Autor y año Título Método Conclusiones

Hamilton M, et al. (1998) 
(15)

Safety and Hemodynamic Effects 
of Intravenous Triiodothyronine in 
Advanced Congestive Heart Failure.

Evaluó la seguridad y los efectos hemodi-
námicos iniciales de la administración IV 
de triyodotironina en 23 pacientes con IC 
avanzada.

Infusión h gasto cardíaco y i la RVP, sin 
afectar la FC ni PA.

Monzani F, et al. (2001) 
(18)

Effect of Levothyroxine on Cardiac 
Function and Structure in Subclinical 
Hypothyroidism: A Double Blind, Placebo-
Controlled Study.

Evaluó a 20 pacientes con HTS quienes 
fueron aleatoriamente asignados para 
recibir placebo o terapia con L-T4 y se les 
brindó un seguimiento por 1 año.

Los cambios CV producidos por el HTS (i 
en función de bombeo y en la relajación 
del VI) pueden ser completamente corre-
gidos mediante el tratamiento de reem-
plazo con L-T4.

Ripoli A, et al. (2005) (17) Does Subclinical Hypothyroidism Affect 
Cardiac Pump Performance?

Buscó evaluar los efectos del HTS en los 
volúmenes y función cardíaca en 30 mu-
jeres con HTS.

Alteraciones hemodinámicas (i en la pre-
carga cardíaca y un h en la RVP) se revir-
tieron posterior a la terapia de reemplazo 
de hormona tiroidea.

Pingitore A, et al. (2008) 
(16)

Acute Effects of Triiodothyronine (T3) 
Replacement Therapy in Patients with 
Chronic Heart Failure and Low-T3 
Syndrome: A Randomized, Placebo-
Controlled Study.

Investigaron los efectos a corto plazo de 
la terapia de reemplazo con L-T3 sintético 
en 20 pacientes con síndrome de T3 bajo 
y cardiomiopatía dilatada, ya sea de ori-
gen isquémico o no isquémico.

La administración a corto plazo de dosis 
sustitutivas de L-T3 sintético i la acti-
vación del sistema neuroendocrino y h 
el volumen sistólico del VI en pacientes 
con disfunción ventricular y síndrome de 
T3 bajo.

Stott D, et al. (2017) (19) Thyroid Hormone Therapy for Older 
Adults with Subclinical Hypothyroidism 
(TRUST Trial).

Buscaron determinar si la levotiroxina 
brindaba beneficios clínicos en 368 adul-
tos mayores con HTS persistente, con se-
guimiento por 1 año.

La levotiroxina no proporcionó beneficios 
sintomáticos en personas mayores con 
HTS ni mostró una i significativa en el de-
sarrollo de IC.

Gencer B, et al. (2020) 
(20)

*Ensayo anidado dentro 
del ensayo TRUST

The Impact of Levothyroxine on 
Cardiac Function in Older Adults with 
Mild Subclinical Hypothyroidism: A 
Randomized Clinical Trial.

Investigaron el efecto de la levotiroxina 
en la función sistólica y diastólica en 185 
adultos mayores con HTS, en 18.4 meses.

La función cardíaca sistólica y diastólica 
no mostró diferencias después del trata-
miento con levotiroxina en comparación 
con placebo en adultos mayores con 
HTS leve.

Abreviaturas: Intravenosa (IV), Insuficiencia Cardíaca (IC), Resistencia Vascular Periférica (RVP), Frecuencia Cardíaca (FC), Presión Arterial (PA), Hipotiroidismo Subclínico (HTS), 
Cardiovascular (CV), Ventrículo Izquierdo (VI). Original de los autores.
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Figura 6. Algoritmo para el manejo de hipotiroidismo subclínico. Abreviaturas: Cardiovascular (CV). Adaptada de European Thyroid Association (23).

Figura 7. Relación entre el aumento de las hormonas tiroideas 
y la patogénesis de la IC. Adaptada de (12).

se caracteriza por presentar una precarga y contractilidad 
aumentada, disminución en la resistencia vascular periférica 
y un aumento en la frecuencia cardíaca, resultando en un au-
mento del 50-300% en el gasto cardíaco. Este aumento, si no 
se trata puede llevar a IC por hipertrofia ventricular izquierda, 
arritmias y un aumento en la precarga cardíaca secundario a 
sobrecarga de volumen (2,25).

Un estudio dirigido por Jayne Franklyn en el 2005, de-
mostró que el riesgo cardiovascular aumentó en compa-
ración con la población general en aquellos que recibieron 
tratamiento para el hipertiroidismo y sobrevivieron al mismo. 
Durante el seguimiento de individuos que no recibieron te-
rapia con T4, el riesgo aumentado de mortalidad persistió en 
comparación con la población general. Este aumento de ries-
go comparado con la población general ya no fue evidente 
durante el seguimiento de individuos que recibieron reem-
plazo con T4 (25). 

El hipertiroidismo también desempeña un papel en la 
patogénesis de la hipertensión pulmonar. Se ha observado 
una relación significativa entre el hipertiroidismo, la hiper-
tensión arterial pulmonar y la IC de ventrículo derecho, con 
dos estudios que reportaron una prevalencia del 43 y 44% 
de hipertensión pulmonar en pacientes con hipertiroidismo. 
Varios mecanismos contribuyen a esta asociación, incluyen-
do la hipertrofia ventricular izquierda, la circulación hiper-
dinámica, la proliferación endotelial y la angiogénesis (2). 
Además, un estudio del 2011 demostró que el tratamiento de 
la disfunción tiroidea puede revertir la hipertensión pulmo-
nar (26). La Figura 7 esquematiza la relación entre hipertiroi-
dismo y la insuficiencia cardíaca (12).

La Figura 8 resume los cambios cardiovasculares en pa-
cientes con tirotoxicosis (27).

Recomendaciones

En pacientes con hipertiroidismo, es crucial normalizar la 
función tiroidea lo más rápidamente posible. Dependiendo 
de la causa subyacente, el tratamiento definitivo puede im-
plicar yodo radioactivo o cirugía, especialmente en casos 
de bocio nodular tóxico. Debido a que existe un período de 
tiempo antes de que las tionamidas produzcan mejoría en 
el hipertiroidismo, el efecto cardíaco puede ser controlado 
mediante el uso de beta bloqueadores. Además, en pacien-
tes que ya presentan insuficiencia cardíaca al desarrollar 
hipertiroidismo, los beta bloqueadores pueden mitigar los 
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Figura 8. Cambios Hemodinámicos en Tirotoxicosis. bAdaptada de (27).

efectos adversos de las hormonas tiroideas en el sistema 
cardiovascular (27).

Respecto a pacientes con IC secundaria a tirotoxicosis, 
esta condición puede resolverse principalmente mediante 
la reducción de los niveles periféricos de hormonas tiroideas 
y el bloqueo de sus efectos, lo que contribuye a revertir la 
descompensación sistémica en pacientes sin enfermedad 
cardiovascular previa. En la mayoría de los casos, las tiona-
midas (como el metimazol o el propiltiouracilo) se utilizan 
como tratamiento de primera línea. Sin embargo, es impor-
tante considerar que estos fármacos inhiben la síntesis de 
hormonas tiroideas, por lo tanto, el exceso circulante conti-
nuará teniendo efectos cardíacos hasta que se elimine. Para 
bloquear la liberación de hormonas tiroideas preformadas, se 
puede recurrir al litio o a una solución saturada de yoduro de 
potasio. En cuanto al bloqueo de los efectos de las hormo-
nas tiroideas ya liberadas, generalmente se requiere el uso de 
beta bloqueadores. Se ha observado que los beta bloquea-
dores no solo mejoran los parámetros ecocardiográficos, 
sino que también generan una mejoría clínica significativa, 
reduciendo la disnea, la fatiga y las palpitaciones (27,28).

Hipertiroidismo subclínico

El hipertiroidismo subclínico se define como niveles bajos 
de TSH circulante, con concentraciones séricas de T3 y T4 den-
tro del rango de referencia. Este puede ser ocasionado tanto 
por factores endógenos como exógenos. La prevalencia en la 
población general va desde 0.6-1.8% en zonas ricas en yodo 
hasta 9.8% en zonas pobres en yodo. Actualmente, no está 
bien establecido si los efectos cardiovasculares por hipertiroi-
dismo subclínico endógeno o exógeno son equivalentes (2). 

Pequeños estudios de caso-control en pacientes me-
nores de 60 años con hipertiroidismo subclínico demostra-
ron un aumento en la frecuencia cardíaca, un aumento en 
la frecuencia de latidos prematuros atriales y ventriculares 
y una mayor masa ventricular izquierda, en comparación 
con pacientes eutiroideos. Sin embargo, este hallazgo no se 

confirmó en otros estudios que incluyeron pacientes mayo-
res a 50-70 años. Otros estudios han demostrado una asocia-
ción entre el hipertiroidismo subclínico endógeno y el mayor 
riesgo de presentar enfermedades cardiovasculares, disfun-
ción cardíaca y fibrilación auricular, esta última incluso en ca-
sos en que los niveles de T4 se encuentran dentro del rango 
de referencia (2). 

Se debe hacer una distinción entre los distintos grados 
de hipertiroidismo subclínico. Un nivel de TSH ligeramente 
bajo, entre 0.1 y 0.4 mU/L, no muestra una asociación clara 
con la FA (aunque hay evidencia contradictoria), pero un TSH 
menor a 0.1 mU/L está vinculado con un riesgo relativo 3.1 
veces mayor de desarrollar fibrilación auricular en un período 
de 10 años en comparación con personas que tienen niveles 
normales de TSH. En un estudio de más de 25 000 pacientes, 
se observó que el riesgo de desarrollar insuficiencia cardía-
ca es 1.3 veces mayor con un TSH entre 0.1 y 0.4 mU/L, au-
mentando a 1.9 veces en aquellos con un TSH menor a 0.1 
mU/L. No se han realizado estudios aleatorizados que de-
muestren que el tratamiento del hipertiroidismo subclínico 
conduzca a una reducción en el desarrollo de insuficiencia 
cardíaca (14,28).

Recomendaciones

En ausencia de ensayos clínicos controlados, randomiza-
dos que examinen el efecto del tratamiento del hipertiroidis-
mo subclínico, las guías publicadas con respecto a la terapia y 
manejo de estos pacientes deben ser interpretadas por espe-
cialistas tomando en cuenta el cuadro clínico y antecedentes 
específicos de los pacientes. Sin embargo, se ha llegado a un 
consenso por entidades internacionales con respecto al tra-
tamiento del hipertiroidismo subclínico para la prevención 
de complicaciones a largo plazo, especialmente cuando los 
niveles de TSH permanecen completamente suprimidos (TSH 
<0.10 mU/L) en ausencia de otras posibles causas (2).

La Asociación Europea de Tiroides recomienda tratar a 
pacientes >65 años con niveles de TSH <0.10 mU/L con el 
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Tabla 2
Efectos de las enfermedades tiroideas subclínicas en factores de riesgo cardiovascular.

Factor de Riesgo Hipertiroidismo Subclínico Hipotiroidismo Subclínico

Parámetros lipídicos No hay efecto Aumento en niveles séricos de colesterol total y LDL

Hipertensión Posible aumento en presión arterial diastólica Hipertensión diastólica

Disfunción endotelial Aumento en el grosos de la íntima-media 
carotídea

Alteración en la vasodilatación mediada por endotelio 
y aumento en la rigidez arterial

Trombogenicidad Aumento en fibrinógeno Incierto

Disfunción cardíaca y alteraciones estructurales Aumento en FC y masa ventricular izquierda Disfunción diastólica y sistólica de ventrículo izquierdo

Abreviaturas: Colesterol de alta densidad (LDL), Frecuencia Cardíaca (FC). Adpatada de Nature Reviews (2).

objetivo de disminuir el riesgo de eventos cardiovasculares. 
En la evolución de estos pacientes, si el TSH se suprime cada 
vez más o si los niveles de T3 y T4 empiezan a elevarse cada 
vez más, también estaría justificado iniciar el tratamiento. 
Además, se puede considerar el tratamiento en personas con 
niveles de TSH levemente disminuidos si específicamente 
padecen de alguna enfermedad cardiovascular. En pacientes 
<65 años con niveles de TSH <0.10 mU/L, se indica tratamien-
to solamente en casos de presentar factores de riesgo cardio-
vascular u otras comorbilidades (2,28).

La Figura 9 resume las recomendaciones sugeridas por 
la Asociación Europea de Tiroides con respecto al manejo de 
hipertiroidismo subclínico (29).

En el contexto del hipotiroidismo subclínico, la literatu-
ra sugiere que el tratamiento tiene un beneficio clínico más 
notable en pacientes con niveles de TSH superiores a 10 
mUI/L. En el caso del hipertiroidismo, un manejo terapéutico 
adecuado es esencial, y los beta bloqueadores se emplean 
para contrarrestar los efectos adversos del exceso de hormo-
nas tiroideas en el sistema cardiovascular.En pacientes con 
hipertiroidismo subclínico, se recomienda el tratamiento en 
adultos mayores con niveles de TSH inferiores a 0.1 mUI/L 
como medida preventiva contra el desarrollo de fibrilación 
auricular e insuficiencia cardíaca.
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Abreviaturas: Cardiovascular (CV). Original de los autores.

A modo de resumen, se presenta la Tabla 2 que muestra 
los efectos de las enfermedades tiroideas subclínicas, tanto 
hipertiroidismo como hipotiroidismo subclínico, en los facto-
res de riesgo cardiovascular (2). 

CONCLUSIONES

Las hormonas tiroideas ejercen un efecto directo sobre el 
corazón y el sistema cardiovascular. Tanto el hipertiroidismo 
como el hipotiroidismo están asociados con un mayor ries-
go de disfunción cardiovascular, incluida la IC. En el hipoti-
roidismo, la administración adecuada de hormonas tiroideas 
es crucial para mitigar este riesgo, ya que la falta de trata-
miento adecuado puede incrementar las posibilidades de 
desarrollar IC.
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7.	 Prevención de la Insuficiencia 
Cardíaca en las arritmias cardiacas 

INTRODUCCIÓN

Los trastornos del ritmo cardiaco son, en su mayoría, 
consecuencia de la evolución de las cardiopatías más pre-
valentes, es decir, cardiopatía hipertensiva y cardiopatía 
isquémica; y en ambas, el síndrome IC es una forma de pre-
sentación clínica frecuente (1-3). Por lo tanto, durante el curso 
clínico de estas cardiopatías, la aparición de una bradiarritmia 
o de una taquiarritmia constituye un factor agravante, mu-
chas veces como precipitante de una hospitalización por IC 
descompensada. (1–3).

Sin embargo, algunos pacientes presentan trastornos del 
ritmo cardíaco antes que se haga manifiesta la IC; en estos 
casos, su presencia es un indicador de evolución desfavora-
ble, por lo cual, el médico clínico debe prestar atención al 
diagnóstico precoz de estos trastornos e iniciar medidas te-
rapéuticas para prevenir la ulterior aparición de IC. (4,5) Los 
trastornos del ritmo que pueden sumarse a la cascada fisio-
patológica crónica de la IC o eventualmente producirla por sí 
mismos, son la enfermedad del nodo sinusal, el bloqueo de 
la rama izquierda del haz de His (BRIHH), la fibrilación atrial 
(FA) y las contracciones prematuras ventriculares (CPV). En un 
contexto agudo, cualquier taquiarritmia puede desencade-
nar IC y debe revertirse rápidamente. (4,5)

Enfermedad del nodo sinusal

A diferencia del bloqueo auriculoventricular, que en su 
mayoría se diagnostica en la sala de urgencias, la disfunción 

del nodo sinusal es igualmente frecuente, pero muchos casos 
solo se detectan cuando el paciente consulta por síncope o 
astenia debido a su evolución lenta y progresiva (6,7). Ambas 
bradiarritmias aparecen durante la evolución de las cardio-
patías crónicas mencionadas, y su prevención comienza con 
la optimización de los factores predisponentes y una terapia 
farmacológica preventiva adecuada.

En pacientes con un sustrato genético o algún grado 
de disfunción contráctil, la bradicardia progresiva lleva a un 
incremento compensatorio del volumen telediastólico, volu-
men y presión sistólicos para mantener el gasto cardíaco. Sin 
embargo, si la reserva miocárdica está comprometida, el pa-
ciente puede desarrollar IC (8). Por lo tanto, es crucial evaluar 
la función sinusal tanto en reposo como en ejercicio para de-
tectar disfunción sinusal en pacientes susceptibles como un 
factor agravante de la IC. En estos pacientes, la estimulación 
cardíaca exclusivamente en el atrio puede prevenir la bradi-
cardia persistente y, por ende, la aparición o agravamiento de 
la IC (9). Si el paciente tiene conducción auriculoventricular 
preservada, es importante evitar la estimulación ventricular 
innecesaria mediante una programación adecuada del mar-
capasos (Fig. 1), especialmente usando algoritmos que la pre-
vengan (10).

Bloqueos fasciculares

Los bloqueos fasciculares se manifiestan durante la evo-
lución de las cardiopatías crónicas mencionadas, así como en 
otras menos frecuentes, como resultado del proceso de remo-
delación miocárdica provocado por la sobrecarga de presión, 

Figura 1. A. Bradicardia. B. Estimulación Atrial.
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isquemia crónica o áreas cicatriciales, sobre un sustrato ge-
nético (11,12). De particular importancia es el bloqueo de la 
rama izquierda del haz de His (BRIHH), caracterizado por la 
fragmentación del complejo QRS y su prolongada duración 
(>0,12 s), lo cual produce disincronía ventricular izquierda. La 
disincronía asociada al BRIHH se define como la contracción 
tardía de la pared lateral del ventrículo izquierdo (VI), causada 
por la llegada tardía del frente de despolarización en relación 
con la contracción septal. Por este motivo, el frente de des-
polarización se propaga en el VI de derecha a izquierda en 
dirección caudocefálica, en lugar de la dirección céfalocaudal 
normal, que se determina por la contracción prácticamente 
simultánea del septo y de la pared lateral del VI (13,14).

En los pacientes con algún grado de IC, esta condición 
agrava la ya existente deficiencia contráctil del miocardio, 
conduciendo a descompensación, hospitalización y un ma-
yor riesgo de muerte súbita cardíaca (12,15,16). En estos 
pacientes, la estimulación cardíaca biventricular (terapia de 
resincronización cardíaca) revierte este fenómeno mecánico, 
mejorando los indicadores clínicos y reduciendo la morta-
lidad (Fig. 2) (17). En los pacientes que presentan BRIHH sin 
disfunción contráctil, se recomienda optimizar las medidas 
de prevención, ya que la presencia de este bloqueo también 
se asocia con un peor pronóstico, incluso antes de que se pre-
sente dilatación miocárdica e IC (18).

Fibrilación atrial

La FA es un acompañante muy común en pacientes con 
hipertensión arterial (HTA) (19). De hecho, aunque no se 
hayan documentado cambios anatómicos en el miocardio, 
como la dilatación del atrio izquierdo, o funcionales, como 
la IC diastólica (20), su aparición, típicamente paroxística al 
inicio, define la presencia de cardiopatía hipertensiva, incluso 

cuando un ecocardiograma parece “normal”. Dado que esta 
condición es cada vez más prevalente, en buena parte de la 
literatura se le denomina FA “no valvular”, para diferenciarla 
de la FA relacionada con valvulopatías, que históricamente 
constituían la mayor parte de los casos. A medida que pro-
gresa la cardiopatía hipertensiva, el proceso de remodela-
ción miocárdica produce hipertrofia concéntrica, dilatación 
atrial izquierda, fibrilación atrial inicialmente paroxística y 
luego persistente (20) y, finalmente, IC (21). Esta inicialmen-
te es diastólica y posteriormente sistólica, ambas con re-
percusión pronóstica (22).

Desde un punto de vista fisiopatológico, la FA predispo-
ne a la aparición de IC debido a tres mecanismos principales: 
la pérdida de la contracción atrial, la frecuencia ventricular 
crónicamente elevada y su irregularidad (24). Por ejemplo, 
en animales de experimentación, la estimulación rápida y 
crónica con marcapasos termina induciendo FA. El efecto 
desfavorable de la irregularidad entre latido y latido se ha do-
cumentado en pacientes con FA en quienes se ha eliminado 
la conducción atrioventricular y la subsecuente estimulación 
regular con marcapasos), en comparación con aquellos que 
mantenían una frecuencia ventricular irregular bajo trata-
miento farmacológico (24). Asimismo, la IC predispone a FA 
debido al aumento de las presiones de llenado, alteraciones 
en el flujo de calcio y en las propiedades eléctricas del teji-
do atrial, creando una relación compleja y circular de causa-
efecto-causa entre FA e IC (24–25). Los pacientes en quienes 
la FA es un factor claro de agravamiento de su IC, después 
de la ablación por catéter, recuperan total o parcialmente su 
función contráctil (26).

De aquí se desprende que la prevención de la aparición 
de la FA es crucial para prevenir la aparición de IC, cuya com-
plejidad, costo y pronóstico dificulta el tratamiento de estos 

Figura 2. A. Bloqueo completo de Rama Izquierda. B. Resincronización.
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pacientes. En algunos pacientes que refieren palpitaciones 
rápidas e irregulares autolimitadas, puede ser desafiante 
documentar la presencia de FA. A medida que los episodios 
paroxísticos incrementan su duración, una vez documentada, 
se inicia la anticoagulación oral y se recomiendan las medidas 
habituales para evitar su recurrencia: control de peso, ejer-
cicio regular, evitar factores desencadenantes como el uso 
excesivo de alcohol y el tabaquismo, y la optimización del tra-
tamiento de otros factores concomitantes de riesgo vascular, 
como diabetes e hipercolesterolemia; estas medidas tienen 
un efecto favorable bien documentado (27,28).

Además de la imprescindible optimización del trata-
miento antihipertensivo, en algunos casos se indican me-
dicamentos antiarrítmicos, con el objetivo específico de 
prevenir la aparición de un nuevo episodio de FA. Aunque se 
ha demostrado la efectividad de los betabloqueantes, los an-
tiarrítmicos de clase Ic (como la propafenona o la flecainida) 
y los de clase III (como la amiodarona, la dronedarona y el 
dofetilide), el mayor efecto favorable lo aportan las medidas 
mencionadas anteriormente (29,30). Sin embargo, estos me-
dicamentos no están exentos de efectos secundarios y, en el 
caso de la amiodarona, debido a su potencial toxicidad, es 
recomendable utilizarla solo durante seis a doce meses con 
este propósito (31).

Cuando se compara el uso de estos fármacos con el aisla-
miento de las venas pulmonares (la ablación de la FA), es clara 
la ventaja del tratamiento invasivo sobre el farmacológico en 
cuanto a la tasa de recurrencia, necesidad de hospitalizacio-
nes y tolerancia a los fármacos. Sin embargo, no es claro su 
efecto sobre la mortalidad (32,33). Los grupos de pacientes 
que más se benefician de la ablación son aquellos con menos 
cambios anatómicos en los atrios, es decir, fibrosis relaciona-
da con la sobrecarga crónica de presión y dilatación, los cua-
les no son fáciles de documentar, y los que tienen episodios 
paroxísticos, en comparación con aquellos con FA persistente 
(de varias semanas o meses de duración). Según el número 
de pacientes “más enfermos” en los ensayos clínicos, el bene-
ficio es menor y viceversa (32).

Existen limitaciones respecto a la definición de “recurren-
cia” y la manera de documentarla después del procedimiento; 
a la valoración preoperatoria para definir el grado de remode-
lación atrial (cambios anatómicos y funcionales subclínicos); 
y a la técnica empleada: aislamiento de las venas pulmona-
res únicamente u otra estrategia combinada, así como el 
medio biofísico empleado, sea crio ablación, radiofrecuen-
cia o electroporación (electricidad no térmica). Por lo tanto, 
deben seleccionarse los casos que se pueden beneficiar de 
este procedimiento e indicarlo con celeridad (32-34). Cuando 
no se consigue revertir la FA con estas medidas (“control del 
ritmo”), se recurre al “control de frecuencia”, con el cual el pa-
ciente permanece crónicamente en FA y su riesgo de hospita-
lizaciones por IC aumenta considerablemente.

Contracciones prematuras ventriculares

Las contracciones prematuras ventriculares (CPV) son 
muy prevalentes en la población sana y, en la mayoría de 
las personas, son escasas y asintomáticas. Ocasionalmente, 
en personas jóvenes y sanas, a menudo menores de edad, 
pueden presentarse miles de CPV a lo largo del día, en for-
ma bigeminada y, menos comúnmente, en formas sostenidas 
(35). En la mayoría de estos pacientes, las CPV se detectan de 
manera casual durante una valoración médica no relaciona-
da al corazón, como en exámenes preoperatorios, por un res-
friado, trastornos menstruales, o evaluaciones para empleo 
o deportes. En estos casos, es esencial descartar la presencia 
inadvertida de enfermedades genéticas como miocardiopa-
tía hipertrófica, síndrome de QT largo congénito o taquicar-
dia ventricular catecolaminérgica. Una vez confirmado que el 
paciente tiene un corazón estructuralmente sano mediante 
ecocardiograma y electrocardiograma de esfuerzo, las CPV 
frecuentes no tienen importancia pronóstica (Fig. 3). Dado 
que son asintomáticas, generalmente no se tratan ni se pres-
criben medicamentos. A diferencia de las CPV en pacientes 
con cardiopatías, en aquellos sin cardiopatía estructural, el 
principal mecanismo es la actividad desencadenada por post-
despolarizaciones tardías, aunque también pueden interve-
nir otros mecanismos como el automatismo o la reentrada 
(36). En su mayoría, las CPV se originan en el tracto de salida 
del ventrículo derecho, debido al origen embrionario de esta 
estructura; ocasionalmente, se originan en el tracto de salida 
del ventrículo izquierdo o en otras estructuras cercanas.

En algunos pacientes, la elevada frecuencia de las CPV 
provoca una dilatación leve, especialmente de las cavidades 
izquierdas (“remodelación”), relacionada con la irregularidad 
casi permanente del ritmo cardiaco (latido sinusal – contrac-
ción prematura – pausa postextrasistólica, Fig. 4). En estos 
casos, es necesario tratarlas con ablación por catéter. Este 
procedimiento es seguro, efectivo y revierte la remodelación 
miocárdica, que por lo general no es marcada. Los fármacos 
antiarrítmicos como los betabloqueantes y los del grupo Ic 
son menos efectivos y tolerados por los pacientes (35,36).

Por otro lado, en pacientes con factores de riesgo coro-
nario, cardiopatía hipertensiva y cardiopatía isquémica, las 
CPV son más frecuentes que en la población general y, en 
ocasiones, se presentan en formas complejas. Dado que su 
presencia se relaciona con la condición subyacente y la IC, el 
tratamiento comienza por la optimización del tratamiento 
farmacológico y no farmacológico, incluyendo la resincro-
nización cardiaca. En la mayoría de los pacientes, esta opti-
mización reduce significativamente la densidad de las CPV 
en registros de 24 horas, sin necesidad de utilizar fármacos 
antiarrítmicos. De hecho, en pacientes con disfunción con-
tráctil, la mayoría de estos fármacos están contraindicados 
debido a su efecto proarrítmico, definido como la agravación 
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del trastorno del ritmo cardiaco por el efecto del fármaco, 
especialmente notable con los antiarrítmicos del grupo I 
(quinidina, flecainida, propafenona) y del grupo III (amioda-
rona, sotalol). Estos medicamentos pueden disminuir la fre-
cuencia de las CPV, pero también reducen la velocidad de 
conducción del tejido miocárdico, lo que favorece la apari-
ción de taquicardia ventricular y eventualmente fibrilación 
ventricular y muerte súbita; además, por su efecto cronotró-
pico negativo, empeoran la IC (37). Cuando estos pacientes 
requieren estimulación crónica con marcapasos, la estimula-
ción ventricular ectópica también agrava la IC. Por lo tanto, 
cuando es necesaria, se debe considerar la terapia de resin-
cronización cardiaca (10,17).

CONCLUSIÓN

Varios trastornos del ritmo cardiaco favorecen la apari-
ción o agravamiento de la IC; por lo tanto, su detección tem-
prana y las terapias que los controlen o eliminen, tendrán un 
impacto favorable sobre la morbilidad y mortalidad relacio-
nada a la IC.
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8.	 Rol de los Estudios de Imágenes en la 
Prevención de la IC

INTRODUCCIÓN

La IC es un síndrome cuya prevalencia está en aumento, y 
que provoca una gran cantidad de sufrimiento humano, una 
elevada tasa de mortalidad a corto plazo, y un considerable 
gasto sanitario (1). Se ha descrito un continuo cardiovascular 
que progresa desde bases genéticas y epigenéticas hasta el 
desarrollo de los llamados “factores de riesgo”. El siguiente 
nivel consiste en la aparición de alteraciones estructurales 
tempranas y subclínicas que, de no haber una intervención 
terapéutica oportuna, llevarán al paciente a las fases sinto-
máticas (y a veces terminales) de la insuficiencia cardíaca 
(2). La detección temprana de estas alteraciones subclínicas 
es posible mediante el uso de estudios de imagen para es-
tadificar cada caso, asignar un pronóstico probable, diseñar 
intervenciones y vigilar la evolución. Esta sería una auténtica 
estrategia de prevención primaria si se lleva a cabo cuando 
el paciente aún se clasifica en estadio A de la New York Heart 
Association (NYHA).

MECANISMOS DE LESIÓN CARDÍACA

Las etiologías más frecuentes de IC varían según el ran-
go etario, pero los efectos nocivos sobre el corazón, causados 
por una variedad de agresores, se pueden clasificar según 
el nivel o niveles de compromiso estructural: miocardio de 
trabajo, válvulas, y el sistema de generación y conducción de 
impulsos. Así, los mecanismos que causan disfunción ventri-
cular y, como consecuencia, IC (independientemente de su 
etiología), se detallan a continuación:

•	 Déficit de inotropismo, con caída de la función sistólica, 
reflejada indirectamente por una reducción de la defor-
mación miocárdica (strain), de la fracción de expulsión 
del ventrículo izquierdo (FEVI), del volumen sistólico y 
del gasto cardíaco.

•	 Déficit de lusotropismo: Las alteraciones de relajación 
o distensibilidad asociadas a aumento de presiones de 
llenado del hemicardio izquierdo llevan a hipertensión 
venocapilar pulmonar y síntomas congestivos.

•	 Incompetencias valvulares, con merma del volumen 
efectivo anterógrado.

•	 Disincronía mecánica, generalmente debida a trastornos 
de la conducción atrioventricular o de rama izquierda, 
o al implante de electrodos que estimulan el ventrículo 
derecho.

•	 Cualquier combinación de todas las anteriores.

El proceso por el cual se generan cambios estructurales 
ventriculares izquierdos adaptativos se denomina “remodela-
do” (3). Se entiende que cualquier alteración de la geometría 
ventricular se considerará patológica, aunque el remodelado 
inducido por ejercicio en atletas élite debe considerarse una 
adaptación exitosa a cargas elevadas de trabajo (4), no sin 
que se generen riesgos específicos que escapan al ámbito de 
este artículo.

El remodelado ventricular es el resultado de las respues-
tas genéticas y moleculares que se desencadenan ante el 
estrés mecánico, inflamatorio, hormonal y humoral, o ante la 
noxa directa de drogas o químicos (3). La respuesta puede 
variar según la severidad del insulto, pero también depen-
de de si el daño es agudo o si se debe a influencias crónicas. 
Así, el remodelado post infarto miocárdico tiene caracterís-
ticas y evolución muy diferentes al de un paciente con es-
tenosis valvular aórtica o al de un paciente que desarrolla 
cardiotoxicidad por quimioterapia. Más allá de las variantes 
específicas del proceso de remodelado, los estudios de imá-
genes son clave para el diagnóstico, mucho antes de que el 
paciente cruce el horizonte clínico. La prioridad del especia-
lista en imágenes será, entonces, detectar las anormalidades 
estructurales con la mayor premura y, no menos importante, 
ofrecer un seguimiento que permita valorar el impacto de las 
medidas terapéuticas.

ESTUDIOS DE IMÁGENES EN IC

Existen diversas modalidades de imagen cardíaca, cada 
una con sus fortalezas, indicaciones específicas, desventajas 
e inconvenientes, y, en ciertos casos, riesgos. Todo estudio 
de imágenes del corazón se basa en una simplificación de 
su compleja estructura y función, algo que debe tenerse en 
cuenta por todos los involucrados en dichos estudios. Los 
estudios pueden clasificarse según el nivel de invasión y el 
mecanismo de adquisición y procesamiento de imágenes. La 
selección de una o varias técnicas de imagen dependerá de 
los siguientes criterios:

•	 Accesibilidad y portabilidad.
•	 Presencia de personal entrenado para la adquisición e 

interpretación de estudios.
•	 Presencia o no de contraindicación de materiales de 

contraste intravenoso.
•	 Aceptación o no del paciente a la exposición a radiación 

ionizante.
•	 Aceptación o no del paciente a estudios invasivos, con 

introducción de catéteres, transductores o electrodos.
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•	 Aceptación o no del paciente a medicamentos necesa-
rios para generar una respuesta cardiovascular, especial-
mente estrés crono-inotrópico o vasodilatación.

•	 Relación costo/beneficio.

Los estudios de imágenes cardiológicas disponibles, or-
denados de menor a mayor complejidad, son los siguientes:

•	 Radiografías simples de tórax.
•	 Ecocardioscopía con dispositivos portátiles.
•	 Ecocardiografía transtorácica, transesofágica o de estrés 

farmacológico.
•	 Angiotomografía cardíaca y coronaria.
•	 Resonancia magnética cardíaca, con o sin estrés 

farmacológico.
•	 Estudios de perfusión y ventriculografía empleando 

trazadores radioactivos: SPECT (single photon emission 
computed tomography).

•	 Cineangiocoronariografía y ventriculografía de contraste.
•	 Tomografía de emisión de positrones (PET scan).

•	 Estudios de mapeo electrofisiológico con reconstrucción 
tridimensional.

•	 Técnicas híbridas.

En la tabla 1 se presenta un análisis FODA (fortalezas, 
oportunidades, debilidades y amenazas) de las diferentes 
modalidades de imagen cardíaca en pacientes con insuficien-
cia cardíaca.

No es infrecuente que se requieran varias técnicas para 
obtener las respuestas más importantes que se demandan 
del especialista en imágenes. Los objetivos concretos en 
el caso del estudio del paciente con riesgo de IC, indepen-
dientemente del método o métodos empleados, son los 
siguientes:

•	 ¿Existe alguna alteración de la geometría ventricular 
izquierda? Se buscarán específicamente aumento o 
reducción de grosores parietales, aumento de masa 
miocárdica y cambios en la esfericidad ventricular.

Tabla 1
Análisis FODA de las modalidades de estudios de imágenes cardíacos en la evaluación de pacientes con sospecha de diagnóstico de insuficiencia cardíaca.

Tipo de estudio Fortalezas Oportunidades Debilidades Amenazas

RX tórax simple •	 Accesibilidad
•	 Portabilidad
•	 No contraste
•	 Mínima radiación
•	 No invasiva
•	 No medicación
•	 Bajo costo

•	 Útil en todo nivel •	 Baja sensibilidad •	 Ninguna

Ecocardioscopía •	 Accesibilidad
•	 Portabilidad
•	 No radiación
•	 Hemodinamia
•	 Mecánica cardíaca
•	 Valoración valvular
•	 Disincronías
•	 Elevado rendimiento 

•	 Atención primaria
•	 Urgencias/UCI
•	 Telemedicina

•	 Ventana deficiente
•	 Operador dependiente
•	 No sustituye a un ecocardiograma

•	 Uso indiscriminado por perso-
nas sin entrenamiento

Ecocardiografía •	 Útil en todo nivel •	 Operador dependiente
•	 Semiinvasiva (TEE)
•	 Premedicación (estrés)

•	 Ninguna
•	 Excepto:
•	 TEE/estrés

AngioTAC •	 Elevada resolución
•	 Estudio coronario
•	 Masas intracavitarias

•	 Hospitales de Tercer Nivel
•	 Mínima invasión

•	 Poco accesible
•	 No portátil
•	 Taquicardia/arritmia
•	 Uso de contraste
•	 Premedicación
•	 Interferencia con dispositivos metálicos
•	 Alto costo

•	 Trauma venoso
•	 Alergias
•	 Nefropatía aguda
•	 Alta radiación

RMC •	 Óptima resolución
•	 No radiación
•	 Caracterización tisular
•	 Hemodinamia
•	 Mecánica cardíaca

•	 Hospitales de Tercer Nivel
•	 Mínima invasión

•	 Poco accesible
•	 No portátil
•	 Uso de contraste
•	 Interferencia con metálicos
•	 Estudio prolongado
•	 Alto costo

•	 Lesión tisular
•	 Claustrofobia
•	 Fatiga

Coronariografía/
ventriculografía

•	 Estudio coronario
•	 Hemodinamia
•	 FEVI
•	 Valvulopatías

•	 Hospitales de Tercer Nivel
•	 Revascularización

•	 Poco accesible
•	 No portátil
•	 Altamente invasivo
•	 Uso de contraste
•	 Alto costo

•	 Lesión estructural
•	 Alergias
•	 Nefropatía aguda Alta radiación
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Tipo de estudio Fortalezas Oportunidades Debilidades Amenazas

SPECT •	 Perfusión miocardio
•	 Viabilidad
•	 FEVI

•	 Hospitales de Tercer Nivel
•	 Mínima invasión

•	 Poco accesible
•	 No portátil
•	 No hemodinamia 
•	 No mecánica cardíaca
•	 Alto costo

•	 Alta radiación

PET Scan •	 Metabolismo cardíaco

Mapeo 
intracavitario

•	 Disincronías
•	 Riesgo arritmógeno

•	 Hospitales de Tercer Nivel •	 Poco accesible
•	 No portátil
•	 Altamente invasivo
•	 No hemodinamia 
•	 No mecánica cardíaca
•	 Alto costo

•	 Lesión estructural
•	 Alta radiación

Clave.  UCI: Unidad de cuidados intensivos; TEE: ecocardiografía transesofágica; FEVI: Fracción de expulsión del ventrículo izquierdo.

•	 ¿Existen lesiones estructurales del miocardio de tra-
bajo? Se reportará la presencia de segmentos o zonas 
necróticas o fibróticas, así como aneurismas o defectos 
parietales; es de interés si la composición miocárdica 
sugiere una patología infiltrativa, edema o la presencia 
de reforzamientos patológicos o defectos de perfusión.

•	 ¿Existe algún déficit de la función mecánica miocárdica? 
Se estudiarán la movilidad parietal global y segmentaria, 
stroke distance, volumen sistólico, strain longitudinal 
global y FEVI.

•	 ¿Hay anormalidades de las presiones de llenado?
•	 ¿Hay valvulopatías? ¿Cuál es su repercusión 

hemodinámica?
•	 ¿Hay disincronías? Deberán estudiarse las sincronías 

atrioventricular, interventricular e intraventricular 
izquierda, todo esto en correlación con electrocardio-
grafía convencional, de análisis espectral, electrogramas 
o estudios electrofisiológicos.

•	 ¿Se puede sugerir una etiología específica?
Algunas modalidades de imagen tienen ventajas ines-

timables sobre otras, tanto en términos de sensibilidad/
especificidad como en lo que respecta a la evaluación he-
modinámica; otras aportan datos sobre la composición 
tisular y la perfusión. Es importante notar que ningún estu-
dio aislado podrá responder todas las preguntas y que, por 
ello, la integración de imágenes o su indicación secuencial 
con criterio clínico sería la estrategia que permita acercarse 
más a la verdad.

ESTRATEGIAS ESPECÍFICAS PARA DETECCIÓN 
TEMPRANA DE LESIÓN ESTRUCTURAL CARDÍACA

Después de analizar los escenarios clínicos en los que re-
sulta factible y oportuna la detección de cardiopatía estruc-
tural mediante imágenes, con el fin de prevenir el desarrollo 
de IC, se plantean las siguientes estrategias específicas para 
cada uno de estos escenarios. Estas estrategias son flexibles 
y podrán ajustarse según los recursos materiales y humanos 
disponibles en cada centro de atención.

Hipertensión arterial crónica

El primer evento valorable con imágenes que predice el 
advenimiento de cardiopatía estructural es la aparición del 
patrón de remodelado concéntrico del ventrículo izquierdo. 
Se define por un aumento del grosor parietal relativo sin in-
cremento de la masa ventricular izquierda, de modo que la 
razón matemática entre el grosor de la pared inferolateral y 
el radio de la cavidad ventricular es superior a 0.5 (5). Este 
patrón no es detectable mediante electrocardiografía ni ra-
diografías simples del tórax, por lo que la ecocardioscopía y 
la ecocardiografía son los métodos ideales para su diagnósti-
co. Las técnicas basadas en ultrasonido también pueden de-
tectar otros cambios iniciales, antes de la aparición de franca 
hipertrofia, un marcador de cardiopatía hipertensiva que se 
diagnostica según la masa ventricular izquierda dividida en-
tre el área de superficie corporal, el índice de masa ventricu-
lar izquierda (IMVI). Entre estas alteraciones, más frecuentes 
a medida que aumenta la edad, se destacan: a) aumento del 
grosor septal basal, a veces mostrando un aspecto sigmoi-
deo; b) agudización del ángulo aortoseptal, normalmente 
obtuso (5). En la Figura 1 se muestran ejemplos ecocardiográ-
ficos de estas anomalías, fácilmente valorables también por 
tomografía computada y resonancia magnética cardíacas, 
técnicas de segunda línea por su accesibilidad, portabilidad y 
costos. La detección de estas anomalías indicaría el cálculo de 
las cargas presoras y el inicio de estrategias farmacológicas 
que reduzcan el estrés sistólico parietal, principal inductor de 
los mecanismos de remodelado. Dado que la hipertrofia y las 
anomalías de la geometría ventricular izquierda son indica-
dores de riesgo para insuficiencia cardíaca y predictores de 
mortalidad (6), prevenirlas sería un objetivo fundamental.

Cardiopatía isquémica

La isquemia crónica del miocardio puede ser silente y ge-
neralmente lleva a mecanismos adaptativos que permiten el 
ahorro de adenosín trifosfato, siendo la hibernación crónica 
y el preacondicionamiento isquémico los más prominentes. 
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La hibernación es un estado vegetativo de ahorro de ener-
gía (7), identificable cuando en un paciente con alto riesgo 
de ateroesclerosis o con ateromatosis conocida (sin eventos 
o síntomas) se pueden apreciar alteraciones de la movilidad 
parietal ventricular en reposo o con cargas bajas de estrés. 
Los estudios que permiten valorar el corazón en movimiento 
continuo, la perfusión tisular y el metabolismo miocárdico se-
rían de elección: ecocardiografía de estrés, resonancia mag-
nética (RM) y estudios de perfusión con radioisótopos y PET, 
en orden de costo y complejidad operativa. En la Figura 2 se 
aprecia la valoración con resonancia magnética de un pacien-
te con hibernación miocárdica crónica y disfunción ventricu-
lar asintomática en reposo.

•	 Valvulopatía mitral y aórtica

La valoración tradicional del impacto hemodinámico de 
las valvulopatías se basa en la FEVI, aunque está claramen-
te reconocido que este valor no es un fiel representante del 

estado inotrópico. Mucho antes de que la FEVI comience a 
declinar, hay una caída del strain longitudinal global del ven-
trículo izquierdo (SLG), y a menudo ambos valores son discor-
dantes (8). El strain es más sensible que la FEVI en la detección 
de falla ventricular temprana (9). En el caso de la estenosis 
aórtica, un descenso del SLG sería uno de los signos más pre-
coces de que se necesita cirugía o intervención percutánea, 
antes de un daño irreversible del miocardio (10), junto con 
el aumento de los gradientes medios transvalvulares. En el 
caso de la insuficiencia mitral, el volumen eyectado fuera del 
ventrículo izquierdo equivale a la suma del volumen anteró-
grado efectivo que pasa por el tracto de salida y el volumen 
que es proyectado de manera retrógrada al atrio izquierdo 
(volumen regurgitante), por lo que la FEVI solo será subnor-
mal cuando el paciente ya presenta francos signos de IC, lo 
cual dista de la visión preventiva que esta revisión propone 
como meta. El cálculo del volumen regurgitante mitral, de la 
fracción regurgitante y la corrección de la FEVI con la fórmu-
la propuesta por Villarroel y Garillo (11) permitirían, al cruzar 

Figura 1. Cambios estructurales del ventrículo izquierdo asociados a hipertensión arterial valorados por ecocardiografía. Panel A: Remodelado concéntrico del 
ventrículo izquierdo, masa normal a pesar de aumento de grosores parietales, cavidad ventricular reducida, paciente asintomático. Panel B: Septum sigmoideo 
(flecha) y marcada agudización del ángulo aortoseptal en un hipertenso en séptima década de la vida, asintomático. Panel C: Aumento de esfericidad e hiper-
trofia excéntrica ventricular izquierda en un hipertenso en clase funcional I. Panel D: Mismo paciente del Panel C, pero estudiado con modo M. Panel E: Paciente 
con severa hipertrofia concéntrica del ventrículo izquierdo, síntomas atribuidos a patología respiratoria crónica.
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ciertos umbrales y junto a la determinación del SLG, detec-
tar subpoblaciones de pacientes que deberían someterse 
a plastía valvular, reemplazo quirúrgico y, cuando las guías 
lo acepten, a MitraClip. En la Figura 3 se muestran ejemplos 
concretos de lo explicado, siendo la ecocardiografía y la RM 
cardíaca ideales para estos fines.

•	 Cardiotoxicidad por fármacos y tóxicos

Actualmente hay consenso sobre el rol de las imágenes 
para el diagnóstico temprano de cardiotoxicidad en pacientes 
que reciben quimioterapia antineoplásica; la determinación 
de SLG por RM podría considerarse el estándar de oro, ya que 

Figura 2. Vistas en 2 cámaras (AP 2C) y en eje corto (SAX) del ventrículo izquierdo con resonancia magnética, con cálculos de strain y FEVI. Paciente con enfer-
medad trivascular coronaria no infartado, con angor leve de esfuerzo, sin disnea ni signos congestivos; hipocinesia global en ecocardiograma, la RM demostró 
hibernación crónica, con FEVI (39.4%) y SLG reducidos (-14.38%).
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el strain comienza a deprimirse mucho antes que se detecten 
caídas del volumen sistólico y de la FEVI (12). La ecocardio-
grafía es una alternativa muy buena y, aunque es más opera-
dor-dependiente, también es técnicamente más sencilla, de 
más rápida ejecución y de mucho menor costo. Otro ejemplo 
importante es el seguimiento de lesiones valvulares induci-
das por drogas anorexígenos. La frecuencia de ejecución de 
estudios dependerá del criterio de los médicos tratantes.

•	 Enfermedades infecciosas y parasitarias

Las infecciones por arbovirus (dengue, zika, chikungun-
ya), el COVID-19 y la enfermedad de Chagas tienen un impac-
to reconocido sobre el corazón, causando miopericarditis. El 
rol preventivo de las imágenes alcanza su máximo valor en la 
valoración de pacientes con serología positiva para Chagas 
pero sin síntomas clínicos. En una reciente publicación de 
Sirena et al. (13), se confirma que se requieren imágenes 
para la detección de anormalidades cardíacas estructurales, 
aun cuando el electrocardiograma sea normal. El soporte 
con fármacos y un eventual plan para trasplante cardíaco 

pueden ser puestos en marcha cuando la enfermedad es aún 
pauci-sintomática.

•	 Trastornos de conducción

Hay varios escenarios en los que los trastornos del apara-
to cardionector llevan a disfunción ventricular:

•	 Bloqueo AV de primer grado: A medida que se prolonga 
el intervalo P-R, disminuye el tiempo de flujo diastó-
lico efectivo y aumenta la presión atrial izquierda y 
venocapilar pulmonar. Si el flujo diastólico dura menos 
del 40% del ciclo cardíaco, se genera una disincronía 
atrioventricular (14).

•	 Bloqueo de rama izquierda: Es bien reconocido que los 
bloqueos avanzados de rama izquierda causan disincro-
nía cardíaca, preludio de la disfunción asintomática y, 
eventualmente, de la IC (15). A mayor duración de los 
complejos QRS, mayor retardo de la estimulación de 
la pared lateral, lo cual lleva a una sístole más prolon-
gada y menos efectiva (ver Figura 4); esto desincroniza 

Figura 3. Estudio ecocardiográfico de función ventricular en un paciente no hipertenso, con cardiomiopatía dilatada, afecto de insuficiencia valvular mitral, con 
síntomas leves solo asociados a ejercicio más intenso del usual. Panel A: Imagen apical de 4 cámaras al final de la diástole. Panel B: Imagen apical de 4 cámaras 
al final de la sístole, la FEVI biplanar se estimó en 52%. Panel C: Vista apical de 4 cámaras con doppler color, en diástole. Panel D: Vista apical de 4 cámaras en 
sístole, con doppler color, mostrando un jet de insuficiencia mitral, la fracción regurgitante se calculó en 44.5%, por lo que la FEVI corregida (anterógrada) es de 
apenas 28.9%. Paciente fue referido a MitraClip o corrección quirúrgica.
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al ventrículo izquierdo del derecho (disincronía inter-
ventricular). Eventualmente, el ventrículo se remodela, 
aumenta su esfericidad, se reduce el SLG y puede apare-
cer insuficiencia mitral funcional, con merma de la FEVI y 
del volumen latido.

•	 Estimulación eléctrica del ventrículo derecho: Hay prue-
bas de que la estimulación crónica del ventrículo dere-
cho, especialmente a nivel apical, puede conducir a IC 
(16), por mecanismos idénticos a los del bloqueo de rama 
izquierda. De hecho, los marcapasos causan un “bloqueo 
electrónico de rama izquierda” y, si más del 25-40% del 
tiempo se requiere de estimulación ventricular, mayor es 
la probabilidad de falla mecánica a mediano plazo (17). 
Si no hay una buena programación en caso del implante 
de marcapasos de doble cámara (atrio derecho y ventrí-
culo derecho), se agrega una disincronía atrioventricular 
similar a la descrita para el bloqueo AV de primer grado, 
lo cual conduce a un aumento de las presiones de llena-
do, el llamado síndrome de marcapaso.

En todos estos casos, la pesquisa preventiva de marcado-
res de disincronía detectados por imágenes, especialmente 
ecocardiografía y resonancia magnética, permite la detec-
ción temprana, el implante de un cardioresincronizador, la 

actualización de un marcapaso a terapia de resincronización 
o la reprogramación guiada por imágenes de un dispositivo 
determinado. En el grupo de trabajo del autor, llamamos a 
estas estrategias “ECO-pacing”.

RESUMEN PRÁCTICO

En la Tabla 2 se resumen los elementos más importantes 
a recordar del contenido de este artículo. A continuación, se 
presenta el decálogo del clínico para el uso de imágenes en 
la prevención de la insuficiencia cardíaca:

CONCLUSIONES

La IC es un síndrome en aumento con altas tasas de 
mortalidad y gasto en los sistemas de salud. Su progresión 
puede ser abordada mediante la detección temprana de alte-
raciones estructurales subclínicas utilizando diversas moda-
lidades de imágenes cardíacas. Estas herramientas permiten 
identificar y monitorizar cambios en la geometría ventricular, 
la función mecánica y la hemodinámica del corazón, facili-
tando así intervenciones terapéuticas oportunas. Estrategias 
de prevención primaria, ajustadas a cada escenario clínico y 
basadas en estudios de imagen, son esenciales para frenar 
la progresión hacia etapas sintomáticas de la insuficiencia 

Figura 4. Paciente con bloqueo avanzado de la rama izquierda del haz de His. A pesar de no haber síntomas (hallazgo electrocardiográfico casual) se estudió 
con ecocardiografía strain por speckle tracking, Panel A: Trazo electrocardiográfico estándar. Panel B: Estudio de velocidad vectorial en vista apical de 4 cámaras 
en sístole, se confirma que aunque los vectores (flechas amarillas) de la cara septal posterior apuntan normalmente hacia el interior de la cavidad, los de la cara 
lateral lo hacen simultáneamente, pero en dirección contraria, confirmándose disincronía intraventricular izquierda. Panel C: Al estudiar el tiempo que cada 
segmento demora en alcanzar su máxima deformación resulta evidente que los segmentos de la cara lateral (contornos violeta, amarillo y azul) se retardan 
hasta 193 milisegundos con respecto a la septal (contornos verde, blanco y cian). Panel D: Líneas de strain contra tiempo, la flecha señala que la pared basal 
lateral (línea azul) se deforma tardíamente aún con válvula mitral abierta.
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cardíaca, mejorando así el pronóstico y la calidad de vida 
de los pacientes.
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Tabla 2
Resumen de Conclusiones y recomendaciones: Decálogo para la 

prevención de insuficiencia cardíaca por medio de estudios de imágenes.

No esperar deterioro clínico para estudios de imágenes si se sospecha ries-
go de insuficiencia cardíaca. 

Buscar estudios de imágenes previos.

Conocer factores de riesgo para insuficiencia cardíaca y la posición del pa-
ciente en el continuum cardíaco.

Informar al imagenólogo de los datos clínicos para correlacionar con 
resultados.

Seleccionar por consenso la técnica o tipo de estudio inicial ideal.

Valoración cuantitativa y cualitativa de geometría y mecánica ventricula-
res, así como del desempeño hemodinámico.

Confirmar o descartar disfunción ventricular asintomática, establecer nivel 
de severidad.

Reconocer y detallar cualquier tipo de limitante técnica de los reportes.

Elaborar algoritmo para más estudios dependiendo de resultados iniciales.

Proponer pronóstico y planear seguimiento individualizado.
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9.	 Reflexión Final

PREVENCIÓN CARDIOVASCULAR

La salud es un elemento fundamental para el crecimien-
to económico y el desarrollo social de cualquier nación. Es 
un requisito indispensable para aumentar la productividad y 
mejorar la equidad social. En todas las sociedades y culturas, 
la salud es considerada como uno de los derechos y valores 
primordiales de la vida.(1,2)

Sin embargo, es importante destacar que las principa-
les causas de muerte en la actualidad se deben a factores 
relacionados con el comportamiento y las acciones de los 
individuos. Solo un 10% de las muertes se deben a causas 
genéticas.(3,4)

La mala alimentación, la falta de ejercicio, el consumo de 
cigarrillos y el estrés son problemas comunes en todas las re-
giones del mundo. Estos factores de riesgo requieren un gran 
esfuerzo por parte de los gobiernos, la sociedad y la comu-
nidad médica para desarrollar y aplicar estrategias efectivas 
para combatir estos problemas de salud.(5,6)

Frente a este panorama, la prevención se convierte en 
la estrategia fundamental para mejorar la salud de la pobla-
ción. Implementar medidas preventivas de manera efectiva y 
sostenida puede reducir significativamente la prevalencia de 
enfermedades crónicas y sus costos asociados.(7,8)

La prevención se define como la preparación y dispo-
sición que se toma para evitar algún peligro. Al utilizar este 
término, nos referimos a una acción de carácter anticipatorio. 
Pero ¿a qué nos anticipamos? ¿Es anticiparnos al peligro, o 
es anticiparnos a que las cosas puedan ser mejor de lo que 
son? Justamente de esto último se trata. Trabajar en un com-
portamiento pro-salud nos garantizará no solo la ausencia de 
enfermedad, sino también el bienestar.(9)

El objetivo es llegar a edades avanzadas con capacidades 
motrices y de relación social plena y satisfactoria. Este es el 
mensaje que deberíamos transmitir a nuestros pacientes. El 
éxito de educar en la salud dependerá de la continuidad de 
las acciones y del tiempo que le dediquemos a nuestros pa-
cientes en la práctica médica cotidiana.(10)

La educación en salud juega un papel crucial en la pro-
moción de estilos de vida saludables. Es necesario implemen-
tar programas educativos sistemáticos y de largo plazo que 
brinden a las personas las herramientas y el conocimiento ne-
cesarios para tomar decisiones informadas sobre su salud.(11)

Por otro lado, la atención médica debe evolucionar ha-
cia un enfoque preventivo, donde los profesionales de la sa-
lud no solo se centren en el tratamiento de enfermedades, 
sino también en la identificación y el manejo de factores de 
riesgo. La educación del paciente y el seguimiento del trata-
miento prescrito son claves para el éxito de las intervencio-
nes preventivas.(12,13)

Es necesario un esfuerzo conjunto por parte de los go-
biernos, la sociedad civil y la comunidad médica para aunar 
estrategias y abordar este desafío de manera integral. La crea-
ción de conciencia sobre la importancia de la prevención y la 
inversión en programas educativos y de atención médica de 
calidad son esenciales para construir un futuro más saludable 
y próspero para todos.(14)

Para entrar en la modernidad, es preciso crear la con-
ciencia de que las enfermedades, en última instancia, son el 
resultado del fracaso de la prevención. El consejo médico ha 
demostrado ser el arma más eficaz en la modificación de los 
estilos de vida. En el caso del seguimiento del tratamiento 
prescrito, la medida preventiva fundamental se basa en una 
clara comprensión de este, para lo cual es necesaria una co-
rrecta explicación y un adecuado seguimiento.(2)

Finalmente, consideremos que sembrar educación es co-
sechar salud. La educación en salud es una inversión a largo 
plazo que tiene un impacto directo en la calidad de vida de 
las personas y en la salud de las comunidades. Es una inver-
sión que vale la pena hacer.
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formidad para la remisión de manuscritos a revistas biomédicas. Comité Internacional de Editores 
de Revistas Médicas. (Rev Esp Cardiol 1993; 46:2-9 y N Eng J Med 1991; 324: 424-428).

Revista Médica. Lista de todos los autores, sin utilizar comas después de las iniciales, que deben figurar 
en mayúsculas; si el número de autores es superior a seis, se incluirán los seis primeros, añadiendo la 
partícula latina "et al". Ejemplo: 

11. 	 Waters DD, Théroux P, Szlachcic J, Dauwe F. Provocative testing with ergonovine to assess the 
efficacy of treatment with nifedipine, diltiazem and verapamil in variant angina. Am J Cardiol 
1981; 48: 123-130.

13. 	 Villacastín JP, Almendral J, Arenal A, Ormaetxe J, Esteban E, Alberca T et al. Ablación mediante 
catéter de vías accesorias auriculoventriculares utilizando radiofrecuencia. Rev Esp Cardiol 1992; 
45: 175-182.

Capítulo en libro. Lista de autores siguiendo las normas descritas previamente. Ejemplo:

23. 	 Woodward B, Mannin AS. Reperfusion arrhythmias: are the free radicals involved? En: Hearse 
DJ, Manning AS, Janse M, editores. Lifethreatening arrhythmias. Nueva York: Raven Press, 1987; 
115-134.

Figuras
	 Las figuras correspondientes a gráficos y dibujos se envían mediante reproducción de alta calidad, 

en impresora láser, o a través de reproducción fotográfica, utilizando el color negro para líneas y 
texto. El tamaño mínimo es de 13 x 18 cm. 

	 Para las figuras que exigen alta calidad (registros ecocardiográficos, imágenes angiográficas, piezas 
microscópicas o macroscópicas, lesiones o alteraciones cutáneas, etc.) se utiliza reproducción foto-
gráfica en papel brillante, con un tamaño mínimo de 13 x 18 cm.

	 Se envían tres copias de cada figura.
	 Todas las reproducciones son de alto contraste. Las gráficas, símbolos, letras, etc., son de tamaño 

suficiente para poder identificar claramente al ser reducidas y se ha utilizado trazo negro para su 
realización (no se aceptarán rotulaciones manuales). 

	 En el reverso de las figuras se señala la posición mediante una flecha y se incluye el número de 
orden y título del trabajo, omitiendo el nombre de los autores. Los detalles especiales se señalan 
con flechas, utilizando para éstos y para cualquier otro tipo de símbolos el trazado de máximo 
contraste respecto a la figura.

	 El título de la figura aparece en su correspondiente leyenda y no en la propia figura.
	 Los pies de figuras se incluyen en hoja aparte. Al final de cada leyenda se identifican las abreviatu-

ras empleadas, por orden alfabético.
	 Las figuras no incluyen datos que permitan conocer la procedencia del trabajo o la identidad del 

paciente. Las fotografías de personas están realizadas de manera que éstas no son identificables, 
o bien en la documentación enviada al Editor consta el consentimiento de su uso por parte de la 
persona fotografiada.

Tablas
	 Están clacificadas con números arábigos, de acuerdo con su orden de aparición en el texto.
	 Cada tabla está restringida a una sola página.

	 Incluyen un título en la parte superior y en la parte inferior se describen las abreviaturas empleadas 
por orden alfabético.

	 El contenido es autoexplicativo y Los datos que incluye no figuran en el texto ni en las figuras.

Comunicaciones breves
	 Se envían tres copias de la comunicación, incluyendo tres juegos independientes de figuras y 

tablas.
	 El manuscrito está mecanografiado a doble espacio, por una sola cara,  en papel bond tamaño 

carta, dejando márgenes de 2.5 cm.
	 El manuscrito sigue el siguiente orden: 1) página frontal; 2) resumen en español ( 100-150 palabras), 

no estructurado, con 2-5 palabras clave; 3) resumen en inglés, con 2-5 palabras clave; 4) introducción, 
5) presentación del caso; 6)bibliografía; 7)pies de figuras, y 8) tablas.

	 La paginación se numera consecutivamente, comenzando por la página frontal.
	 La extensión máxima es de 500 palabras (5 folios) y contiene un máximo de 3 figuras y 8 citas 

bibliográficas.

Declaración de ética: 
	 Los(as) autores(as) declaran que todos están de acuerdo con esta publicación y que han hecho 

aportes que justifican su autoría; que no hay conflicto de interés de ningún tipo; y que han cum-
plido con todos los requisitos y procedimientos éticos y legales pertinentes. Todas las fuentes de 
financiamiento se detallan plena y claramente en la sección de agradecimientos. El respectivo do-
cumento legal firmado se encuentra con los archivos de la revista.

(Firma y N° de cédula del autor) 

(Aclaración de la firma en letra imprenta)



68

página

Rev. Costarric. Cardiol. Vol. 26 (Supl. 1), Setiembre, 2024

Notas


	02-RCC-COMITE-INDICE
	a01v26s1-X

