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Guías globales para realidades desiguales: el desafío de 
implementar la evidencia en insuficiencia cardiaca
Global guidelines for unequal realities: the challenge of implementing evidence  
in heart failure
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La insuficiencia cardiaca (IC) afecta a más de 64 
millones de personas en el mundo y continúa asocián-
dose con una elevada morbimortalidad. En los países 
de altos ingresos, la mortalidad al año del diagnóstico 
se describe entre el 7% y 10%. En contraste, en los 
países de ingresos bajos puede oscilar entre el 23% y 
el 34%, lo que representa un riesgo de muerte aproxi-
madamente dos a tres veces mayor. Estas diferencias 
persisten incluso tras ajustar por edad y perfil clínico, 
como muestran los registros internacionales contem-
poráneos, como INTER-CHF y REPORT-HF. Estos da-
tos reflejan desigualdades en la infraestructura de los 
sistemas de salud, en la calidad de la atención y en el 
acceso al diagnóstico, al tratamiento médico óptimo y 
al seguimiento estructurado. Aunque no han sido eva-
luados, otros factores genéticos y del medioambiente 
podrían contribuir a las variaciones en la mortalidad1. 
Los pacientes que viven en países de bajos ingresos 
(p. ej., ≤ US$ 3955 per cápita) o con más desigualdad 
de ingresos (índice de Gini elevado) tienen mayor mor-
talidad al año2.

Además, la IC constituye una de las principales cau-
sas de hospitalización en los adultos mayores de 65 
años y se asocia con unas tasas de reingreso a 30 
días que oscilan entre el 20% y el 25%. Se considera 
que los costos globales atribuibles a la IC superan los 

100,000 millones de dólares anuales, de los cuales 
aproximadamente el 60-70% corresponde a hospitali-
zaciones3. En entornos de recursos limitados, las hos-
pitalizaciones recurrentes no solo reflejan la progresión 
clínica de la enfermedad, sino las limitaciones en el 
tratamiento y en el acceso. La disponibilidad limitada 
de biomarcadores, ecocardiografía, inhibidores del co-
transportador de sodio y glucosa tipo 2 (SGLT2) o 
dispositivos implantables condiciona la implementación 
plena del tratamiento basado en la evidencia. Estas 
limitaciones contribuyen a unas mayores tasas de hos-
pitalización recurrente y a una mortalidad prematura en 
comparación con las regiones de mayores ingresos.

En este contexto, la reciente publicación de las Di-
rectrices de Implementación Global 2025 de la iCARDIO 
Alianza aborda esta tensión existente entre evidencia 
y factibilidad. Introduce un elemento metodológico no-
vedoso: la estratificación explícita de las recomenda-
ciones según el nivel de recursos disponibles, 
incorporando categorías que contemplan escenarios 
«con recursos algo limitados» o «severamente limita-
dos». Esta clasificación no modifica la jerarquía de la 
evidencia, pero sí contextualiza la factibilidad de su 
implementación, introduciendo un concepto operativo 
que rara vez ha sido sistematizado en las guías 
internacionales.
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Un aspecto de gran importancia de esta guía son las 
recomendaciones sobre la prevención y el diagnóstico 
preciso. Reducir la incidencia de la IC podría ser una 
acción verdaderamente transformadora, y sin embargo, 
la implementación de programas de prevención cardio-
vascular integrados es limitada. La optimización del 
control de la hipertensión, la diabetes y la enfermedad 
coronaria, así como el acceso temprano a ecocardio-
grafía y biomarcadores en poblaciones de riesgo, po-
drían modificar sustancialmente la incidencia futura de 
la IC, en particular en países de ingresos bajos y 
medios donde la transición epidemiológica avanza con 
rapidez. El abordaje preventivo debe ocupar un lugar 
central en los documentos de recomendaciones para 
la IC4.

En términos terapéuticos, la guía reafirma con clari-
dad la evidencia del tratamiento médico óptimo tem-
prano en la IC con fracción de eyección reducida, 
promoviendo la iniciación precoz y simultánea de la 
cuádruple terapia –inhibidor del sistema renina-angio-
tensina (preferentemente inhibidor de la neprilisina y 
del receptor de angiotensina [ARNI]), betabloqueante, 
antagonista del receptor mineralocorticoide e inhibidor 
de SGLT2– de acuerdo con la evidencia acumulada en 
los ensayos clínicos5-7. La recomendación de adminis-
trar hierro intravenoso en pacientes con deficiencia 
férrica sintomática refleja datos que han demostrado 
una reducción de las hospitalizaciones y una mejoría 
funcional.

En la IC con fracción de eyección preservada, la guía 
reconoce el beneficio clínico de los inhibidores de 
SGLT2 y del sacubitrilo/valsartán en subgrupos selec-
cionados, así como el potencial rol de terapias emer-
gentes en contextos específicos como la amiloidosis 
por transtiretrina5-7.

La inclusión de terapias avanzadas, como los dispo-
sitivos de asistencia ventricular y los programas de 
trasplante cardiaco en escenarios de recursos severa-
mente limitados, de nuevo nos plantea interrogantes 
sobre la distancia entre recomendación y viabilidad 
real. El enfoque sobre los cuidados de fin de vida tam-
bién debe incorporarse a los documentos de recomen-
daciones para la IC.

Cabe destacar que la implementación efectiva de las 
recomendaciones trasciende el marco de una guía. La 
disponibilidad de medicamentos y de dispositivos, la 
formación de equipos multidisciplinarios y la continui-
dad del seguimiento ambulatorio dependen de las po-
líticas sanitarias de cada país y de los modelos de 
financiación. La comunidad médica también tiene un 

papel fundamental en trasladar la evidencia a la prác-
tica, ya que incluso en los países de ingresos altos el 
uso de terapias fundamentales, como ARNI e inhibido-
res de SGLT2, continúa siendo heterogéneo, con tasas 
de uso y titulación inferiores a las reportadas en los 
ensayos clínicos8.

El valor principal de este documento radica en haber 
incorporado explícitamente la dimensión de la factibili-
dad en el proceso de elaboración de las recomenda-
ciones. Estas características posicionan a la iniciativa 
como un intento de integrar rigor científico y pragma-
tismo clínico, y nos plantea una pregunta: ¿estamos 
ante un nuevo paradigma en la elaboración de guías 
clínicas, en el cual la implementación contextualizada 
adquiere un peso equivalente al de la solidez de la 
evidencia? Este cambio conceptual reconoce que la 
medicina basada en la evidencia, aislada de su con-
texto sanitario, puede resultar insuficiente para modifi-
car los resultados poblacionales.

Finalmente, el desafío global de la IC no se limita a 
optimizar el tratamiento de quienes ya la padecen, 
pues también se debe reducir de manera sostenida su 
incidencia, su progresión y su impacto en la calidad de 
vida de los pacientes. La propuesta presentada en esta 
guía constituye un avance significativo hacia una car-
diología más inclusiva que considera el contexto de las 
diferentes regiones globales. Esperamos conocer el 
impacto que estas recomendaciones tendrán en el cui-
dado de las personas que padecen IC.
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Resumen
Las diferencias en el acceso a la atención sanitaria, en las infraestructuras, en los recursos disponibles y en las prácticas locales, 
así como en cuestiones prácticas y políticas, limitan la aplicabilidad global de las directrices actuales. Es necesario contar con 
recomendaciones universales que aborden los retos únicos a los que se enfrentan los pacientes y los profesionales sanitarios 
en todo el mundo. Nuestras Directrices de Implementación Global de la Alianza iCARDIO hacen hincapié en la incorporación de 
terapias novedosas e integran los estándares de atención con la evidencia más actualizada, lo que permite a los médicos opti-
mizar la atención al paciente. Este documento aborda la insuficiencia cardíaca (IC), incluida la insuficiencia cardíaca aguda y 
crónica, la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida y la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada, 
así como las miocardiopatías. Se destacan recomendaciones específicas para cada contexto, adaptadas a las necesidades 
individuales de los pacientes. Estas recomendaciones proporcionan una evaluación exhaustiva de los riesgos, los beneficios y 
el valor global de cada terapia, con el objetivo de establecer un estándar de atención que mejore los resultados de los pacientes 
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Preámbulo

La Alianza Internacional CARDIO para mejorar los 
resultados de las enfermedades cardiovasculares 
(iCARDIO Alianza: https://icardioalliance.org) tiene como 
objetivo reunir a las principales sociedades cardiovas-
culares de todo el mundo con el fin de mejorar la cali-
dad de la atención cardiovascular, desde la prevención 
y el diagnóstico, hasta el tratamiento y el seguimiento. 
El objetivo de estas directrices de implementación glo-
bal es lograr una representación mundial de las dife-
rentes sociedades y elaborar pautas concisas y 
prácticas aplicables a la atención cardiovascular en 
todo el mundo. Además de las guías de práctica clínica 
desarrolladas por otras asociaciones médicas, las 
recomendaciones de la Alianza iCARDIO tienen en 
cuenta la disponibilidad de recursos en al menos tres 
niveles económicos: sin consideración económica, 
recursos algo limitados y recursos muy limitados. Estas 
recomendaciones han sido elaboradas por un equipo 
de expertos de renombre mundial, con un máximo del 
50 % de los miembros de la mesa de trabajo proce-
dentes de Europa y Norteamérica, y el 50 % restante 
de otras partes del mundo. El equipo de revisión por 
pares está compuesto por expertos mundiales, lo que 
enriquece aún más este documento, que se somete a 
una revisión pública abierta a todos los interesados. 
Se incorpora la perspectiva de las personas que han 
vivido la experiencia dentro de esta guía de implemen-
tación global, incluyendo también una fase de revisión 
pública. Con este enfoque innovador, la Alianza iCAR-
DIO espera mejorar la difusión y aplicación de las 
guías a escala mundial.

Introducción
La insuficiencia cardíaca (IC) es un importante pro-

blema de salud pública, con una prevalencia de más 

de 64 millones de casos en todo el mundo1. Estudios 
de Estados Unidos han proyectado un incremento del 
46% de los casos de 2012 hasta 2030 debido al enve-
jecimiento de la población, con un aumento significa-
tivo de la IC con fracción de eyección preservada 
(ICFEp). Adicionalmente, los costos asociados al cui-
dado de la salud en IC se espera que se eleven en 
aproximadamente​​ 127%2. Para el año 2050, se espera 
que cerca de 11 millones de adultos estén afectados 
por IC en Estados Unidos3. Para mitigar esta creciente 
amenaza para la salud pública, es fundamental mejorar 
la comprensión de esta enfermedad, promover cam-
bios en el estilo de vida y aplicar estrategias de detec-
ción temprana y modalidades de tratamiento. En 1994, 
la Agencia para la Política y la Investigación de la 
Atención Sanitaria de EE. UU. publicó las primeras 
directrices clínicas para la gestión de la fibrilación auri-
cular, que fueron posteriormente seguidas por las 
directrices de la Asociación Americana del Corazón y 
la Asociación Americana de Cardiología en 19954,5. 
Desde entonces, han surgido varias directrices especí-
ficas para cada país y región, principalmente de países 
occidentales, que influyen en la toma de decisiones de 
múltiples partes interesadas, incluidos pacientes, médi-
cos, líderes sanitarios y entidades financiadoras6-17. Sin 
embargo, la implementación uniforme de estas direc-
trices en la integración regional sigue siendo un desafío 
debido a las variaciones en la infraestructura y las 
prácticas locales18. La evidencia actual sugiere que el 
tratamiento médico óptimo dirigido por guías (TMO) 
reduce significativamente la mortalidad y las hospitali-
zaciones entre personas con IC, en particular con 
ICFEr, por lo que se recomiendan como intervenciones 
muy rentables en el Disease Control Priorities Pro-
ject19. A pesar de que existe fuerte evidencia que res-
palda el TMO, su utilización sigue siendo limitada en 
los países de bajos y medianos ingresos (PIBM), donde 

y reduzca la carga de hospitalización en esta población. Las recomendaciones están basadas en la evidencia que representan 
el consenso del grupo, teniendo en cuenta otras guías publicadas que han revisado los diferentes aspectos aquí tratados, pero 
también formulan nuevas recomendaciones en los aspectos donde ha surgido nueva evidencia. Lo más importante es que esta 
guía también ofrece recomendaciones sobre una serie de cuestiones en las que las limitaciones de recursos pueden restringir 
la atención prestada a los pacientes con IC. Las recomendaciones de «ajuste económico» tienen como objetivo ofrecer orienta-
ción para situaciones en las que «los recursos son algo limitados» o «los recursos son muy limitados». Por lo tanto, este docu-
mento no solo presenta una actualización exhaustiva, sino también concisa, de las directrices para el tratamiento de la IC, con 
el objetivo de proporcionar una estrategia unificada para el tratamiento farmacológico, no farmacológico, invasivo e intervencionista 
de este importante reto mundial, aplicable a las necesidades de la atención sanitaria en todo el mundo.

Palabras clave: Insuficiencia cardíaca. Insuficiencia cardíaca aguda. Insuficiencia cardíaca crónica. Tratamiento. Guías. 
iCARDIO Alianza.
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existen barreras en los ámbitos del sistema de salud, 
los proveedores y los pacientes. Estos países tienen 
tasas de mortalidad un 22-58 % más altas que los 
países de altos ingresos1,20,21.

Además, faltan datos sustanciales para determinar la 
pertinencia de las guías actuales para diversas pobla-
ciones alrededor del mundo. A  menudo, cuando la 
evidencia es contundente, es improbable que las reco-
mendaciones se ajusten a las restricciones económi-
cas y la disponibilidad18. Por ejemplo, en el Este medio 
donde las restricciones económicas pueden no jugar 
un papel tan importante, pero existe una carga parti-
cularmente alta de IC, incluso después de tener en 
cuenta las variaciones de edad y demografía22-24, allí 
persiste una enorme brecha en la administración reco-
mendada por las guías de las dosis para todos los 
medicamentos. No comprendemos las razones detrás 
de esta brecha en la práctica20,21. De manera similar, 
África subsahariana y Asia se enfrentan a importantes 
desafíos en la gestión de la IC, con un acceso limitado 
a medicamentos y terapias básicas debido a restric-
ciones económicas, una infraestructura sanitaria sub-
desarrollada y una alta prevalencia de factores de 
riesgo como la hipertensión y la cardiopatía reumá-
tica1,25-27. Estas disparidades globales subrayan la 
necesidad de una guía nueva, universalmente aplicable 
que pueda garantizar tanto la pertinencia como la efi-
cacia en la gestión de la IC.

Por lo tanto, este documento pretende marcar el ini-
cio de una nueva era de directrices prácticas, que 
respondan a los retos únicos a los que se enfrentan 
los pacientes y los profesionales sanitarios durante el 
tratamiento de la IC. Al integrar guías previamente 
publicadas con las últimas investigaciones y evidencia, 
se ofrece un enfoque actualizado e integral, que equipa 
a los proveedores en el cuidado de la salud con herra-
mientas necesarias para abordar los desafíos cambian-
tes en el diagnóstico, la prevención y el tratamiento de 
la IC aguda y crónica. Por último, el tratamiento de la 
insuficiencia cardíaca puede ser abrumador debido a 
la carga económica, particularmente en países con 
recursos limitados y con restricción en el acceso a 
terapias avanzadas. Para abordar esta cuestión, hemos 
propuesto estrategias de tratamiento alternativas en las 
que se ha asignado una clasificación de recomendado 
o fuertemente recomendado. En los casos de clasifi-
cación sugerida, no hemos incluido consideraciones 
económicas, ya que se trata solo de sugerencias y, en 
caso de limitaciones económicas, podría ser aceptable 
prescindir de ellas. Estas consideraciones garantizan 
que las directrices se adapten a diversos entornos 

sanitarios manteniendo su eficacia para mejorar los 
resultados de los pacientes.

Calificaciones/Recomendaciones

Con base en la evidencia disponible y el consenso 
entre los miembros del comité respecto de los riesgos 
y beneficios de las intervenciones, las recomendaciones 
se clasificaron como recomendado fuertemente (FR), 
recomendado (R), sugerido (Su) y no recomendado-no 
hacer (NR) (Tabla 1). Con el fin de facilitar su lectura, 
hemos decidido no hacer referencia a cada recomen-
dación. Asimismo, reconocemos que se ha debatido si 
utilizar el término «personas con IC» o «pacientes con 
IC». En este documento, usaremos «pacientes con IC», 
ya que es el término más común a nivel mundial.

Al formularse las recomendaciones, también se tuvie-
ron en cuenta los ensayos publicados recientemente, por 
ejemplo, en relación con las terapias con dispositivos (es 
decir, en RESHAPE-HF2 y un metaanálisis de M-TEER, 
MONITOR-HF, y el ensayo TRILUMINATE)28-34, el trata-
miento farmacológico de la IC (FAIR-HF2, un metaaná-
lisis sobre el hierro intravenoso, ATTRibute-CM, el 
ensayo HELIOS-B, FINEARTS-HF, los ensayos STEP-
HFpEF, el metaanálisis STEP-HFpEF y el ensayo SUM-
MIT35-45. Sobre la cuestión de la restricción de líquidos, 
también consideramos el ensayo FRESH-UP46.

Prevención de Insuficiencia Cardíaca

Las intervenciones terapéuticas y la modificación del 
estilo de vida en pacientes con riesgo de insuficiencia 
cardíaca se han asociado a una disminución de la inci-
dencia de la enfermedad y de la probabilidad de hos-
pitalización por IC. Teniendo en cuenta los datos 
disponibles, se han propuesto las siguientes recomen-
daciones para la prevención de la IC (Fig. 1, Tabla 2).

Diagnóstico

El diagnóstico de IC requiere la presencia de sín-
tomas y/o signos de IC, junto con evidencia objetiva 
de disfunción cardíaca. Los síntomas y signos por 
sí solos no son lo bastante exactos como para utili-
zarse como único criterio de diagnóstico de la IC, 
por lo que es habitual que se produzcan subdiag-
nósticos o diagnósticos erróneos. Para evitarlo, 
deben utilizarse diversas modalidades para diagnos-
ticar o determinar el pronóstico de la IC (Fig.  1, 
Tabla 3).
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Cabe destacar que esta guía distingue, desde el 
punto de vista diagnóstico y terapéutico, entre ICFEr 
e ICFEp. Para efectos prácticos, los pacientes que 
en otros lugares se considerarían con una FEVI (frac-
ción de eyección) de «rango medio» o «levemente 
reducida», denominados ICFEmr y típicamente defi-
nidos como pacientes con una FEVI del 40-49%, se 
consideran pacientes con ICFEr. Se sabe que el diag-
nóstico en estos pacientes no es muy preciso (debido 
a la variabilidad en la evaluación de la FEVI) y que 
la mejora absoluta que proporciona el TMO puede ser 
algo menor que en pacientes con una FEVI inferior 
al 40%.

Tratamiento

Terapia farmacológica
Se ha demostrado que los tratamientos farmacológicos 

mejoran los síntomas, reducen las hospitalizaciones y 
disminuyen la mortalidad en pacientes con IC al mejorar 
la función cardíaca y retrasar la progresión de la enfer-
medad. A  pesar de que hay evidencia sólida que res-
palda los beneficios de ciertos medicamentos para la 
ICFEr, otros tipos de medicamentos aún no han 
demostrado sus beneficios o pueden conllevar riesgos 
potenciales de aumento de la sobrecarga de líquidos, 
interacciones farmacológicas, hospitalización por IC o 
mortalidad. Las recomendaciones sobre terapias far-
macológicas para pacientes con IC se resumen en las 
figuras 2 y 3, así como en la tabla 4, y se centran en 
los medicamentos disponibles en la mayor parte del 
mundo.

Dispositivos
Durante las últimas dos décadas, los ensayos clíni-

cos han desempeñado un papel crucial en la toma de 
decisiones sobre dispositivos cardíacos implantables, 
como los desfibriladores automáticos implantables 
(DAI) y la terapia de resincronización cardíaca (TRC). 
Si bien los análisis por subgrupos de estos ensayos 
han aportado información adicional, es importante 
señalar que estos no fueron desenlaces primarios de 
dichos estudios y que, por tanto, deben interpretarse 
con cautela. Recientemente, se han observado efectos 
beneficiosos de la modulación de la contractilidad car-
díaca (MCC) y de la terapia de activación barorrefleja 
(TAB) en pacientes con IC. Las estrategias y recomen-
daciones sobre las terapias con dispositivos se resu-
men en la tabla 5 y la figura 2.

Cirugía y procedimientos trans-catéter
Las estrategias para el manejo invasivo y las terapias 

basadas en dispositivos para pacientes con valvulopatías 
graves o enfermedad coronaria se mencionan en la 
tabla 6 y la figura 2.

Consideraciones especiales
El manejo de la insuficiencia cardíaca se vuelve 

más complejo en presencia de diversas comorbilida-
des, como la amiloidosis. Además, durante el emba-
razo se deben evitar ciertos medicamentos debido a 
los posibles riesgos para el feto y otros efectos adver-
sos. Las recomendaciones sobre el manejo de la IC 
en estas situaciones especiales se presentan en las 
tablas 7 y 8, y en la figura 4.

Conclusiones
Las recomendaciones de este documento ofrecen un 

marco integral para la atención de la IC basándose en 
la evidencia más reciente para apoyar a los médicos en 
su práctica clínica. No obstante, es importante señalar 
que no deben sustituir al criterio clínico. Para manejar 
eficazmente la IC, es necesario adaptar estas directrices 
a las circunstancias únicas de cada paciente y a los 
recursos disponibles en su región. Las figuras 5 y 6 ofre-
cen una visión general completa de las recomendacio-
nes para el manejo de pacientes con ICFEp e ICFEr. Es 
fundamental que los profesionales sanitarios proporcio-
nen una atención personalizada, adaptada al perfil clí-
nico, los síntomas, las comorbilidades y las preferencias 
de cada paciente. Es esencial reconocer los posibles 
obstáculos para la implementación de estas recomen-
daciones, como las limitaciones de recursos, el acceso 
a intervenciones y tecnologías específicas, las influen-
cias culturales y los estándares locales de atención, 
para poder aplicarlas eficazmente. Al integrar estas 
recomendaciones con la atención personalizada y 
teniendo en cuenta la dinámica sanitaria local, los pro-
fesionales sanitarios pueden optimizar la atención de la 
IC y mejorar la calidad de vida de los pacientes.
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Tabla 2. Recomendaciones para la prevención de la insuficiencia cardíaca

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

2‑01​ Se recomienda evitar los hábitos sedentarios, el consumo de tabaco y el abuso del alcohol para 
disminuir el riesgo de IC.

FR

2‑02​ Se debe solicitar asesoramiento y pruebas genéticas (si están disponibles) para facilitar un 
diagnóstico temprano y prevenir o retrasar la progresión de la enfermedad en los familiares de 
pacientes con miocardiopatía no isquémica.

R

2‑03​ Tratar la hipertensión es recomendable para alcanzar objetivos de presión arterial y prevenir una 
IC posterior.

FR

2‑04​ El uso de inhibidores SGLT2 basados en evidencia reduce las hospitalizaciones por IC en 
pacientes con DM2 o enfermedad renal crónica (ERC), independientemente de su estado 
glucémico.

FR

Recursos 
severamente 
limitados

Use empagliflozina, dapagliflozina u otro inhibidor de SGLT2 aprobado regionalmente para reducir 
las hospitalizaciones por IC en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 o ERC, a pesar de tener un 
buen control glucémico.

2‑05​ Usar terapias agonistas del receptor GLP-1 basado en la evidencia, para reducir 
hospitalizaciones por IC en pacientes con DM2.

R

2‑06​ Usar inhibidores SGLT2 basado en evidencia, para reducir hospitalizaciones por IC en pacientes 
post‑ IAM con FEVI ≤ 45% y/o congestión pulmonar.

Su

2‑07​ Usar finerenona en pacientes con DM2 y ERC para reducir el riesgo de hospitalización por IC. FR

Recursos 
severamente 
limitados

Usar cualquier MRA en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y ERC para reducir el riesgo de 
hospitalización por IC.

2‑08​ Usar tratamientos óptimos (ej, estatinas, antihipertensivos) en pacientes con enfermedad 
cardiovascular (ECV) para prevenir o retrasar la aparición de la IC y reducir el riesgo de 
hospitalización por IC.

FR

2‑09​ Usar IECA (o ARAII en caso de intolerancia al IECA) en pacientes con/sin IAM y FEVI ≤ 40%  
a disminuir el riesgo de IC sintomática y mortalidad.

FR

2‑10 Usar betabloqueador específico de IC en pacientes con previo IAM/SCA y FEVI ≤ 40%,  
para disminuir el riesgo de IC.

FR

2‑11​ Usar beta‑bloqueador específico para IC en pacientes con FEVI ≤ 40% sin previo IAM o SCA, 
para disminuir el riesgo de IC sintomática y mortalidad.

FR

2‑12 Aconsejar una pérdida de peso de al menos 5% en pacientes con obesidad grave (IMC ≥ 35 kg/m 
2) para disminuir el riesgo de IC.

R

2‑13​ Utilice antibióticos apropiados en pacientes con infección por estreptococo beta hemolítico del 
grupo A para prevención primaria y secundaria de FR y RHD, especialmente en países de bajos y 
medianos ingresos.

R

FR: fuertemente recomendado; R: recomendado; Su: sugerido; NR: no recomendado; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; SCA: síndrome coronario 
agudo; IAM: infarto agudo al miocardio; ARA II: antagonista del receptor de angiotensina; IMC: índice masa corporal; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfermedad 
renal crónica; TMO: tratamiento médico óptimo dirigido por guías; GLP−1RA: agonista del receptor del péptido similar al glucagón 1; IC: insuficiencia cardíaca; 
PIBM: ingresos bajos y medios países; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; ARM: antagonista del receptor de mineralocorticoides; RHD: enfermedad 
cardíaca reumática; FR: fiebre reumática; SGLT2: cotransportador de sodio‑glucosa‑2; T2DM: diabetes mellitus tipo 2.

Tabla 1. Calificación y recomendaciones

N.º Definición Nivel de recomendación

1‑01 Evidencia o consenso que una prueba diagnóstica o tratamiento en específico es eficaz, 
beneficioso y valioso.

Fuertemente recomendado (FR)

1‑02​ Mayoría de evidencia y opiniones apoya el beneficio o eficacia. Recomendado (R)

1‑03​ La utilidad o eficacia está menos claramente respaldada por evidencia u opiniones. Sugerido (Su)

1‑04​ La evidencia y las opiniones respaldan la utilidad o eficacia de manera menos clara. No recomendado ‑ (NR)
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Tabla 3. Recomendaciones para el uso de pruebas diagnósticas en pacientes con insuficiencia cardíaca

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

3‑01​ Pregunte sobre antecedentes familiares, antecedentes de malignidad, acromegalia, hipo o 
hipertiroidismo, exposición a metales o productos químicos, alcohol, uso de drogas ilícitas y 
exposición al VIH, quimioterapia, inmunoterapia o irradiación cardíaca en pacientes con sospecha 
de miocardiopatía.

FR

3‑02​ Realizar ECG y radiografía de tórax en todos los pacientes con sospecha de insuficiencia 
cardíaca.

FR

3‑03​ Medir BNP o NT-proBNP o MR-proANP, dónde esté disponible, para hacer o excluir un nuevo 
diagnóstico de IC en pacientes que presentan disnea.
El mejor uso para los péptidos natriurético es descartar la presencia de insuficiencia cardíaca*

FR

Recursos 
severamente 
limitados

Cuando el uso de péptidos natriuréticos no esté cubierto o reembolsado, considere la 
ecocardiografía y/o radiografía de tórax para ayudar en el diagnóstico de insuficiencia cardíaca  
y en las decisiones de tratamiento.

3‑04​ Realizar pruebas serológicas para diagnosticar enfermedad de Chagas en pacientes con 
sospecha de IC, específicamente en zonas endémicas como América Latina.

R

3‑05​ Realizar ETT durante la evaluación inicial (recomendación a) y entre 3‑6 meses después de la 
optimización de terapias para pacientes con ICFEr (b); para evaluar la estructura y función 
cardíaca y guiar el tratamiento.

(a): FR

(b): R

Recursos 
algo 
limitados

Realizar ETT durante la evaluación inicial y diagnóstico, posteriormente, sólo si hay cambios 
significativos en el estado clínico del paciente.

3‑06​ Realizar CMR, dónde esté disponible/asequible, para evaluación del miocardio en posibles casos 
de enfermedades inflamatorias como miocarditis o sarcoidosis, enfermedades infiltrativas como 
amiloidosis o enfermedad de Fabry, o sobrecarga de hierro/hemocromatosis, miocardiopatía 
hipertrófica y sospecha de infarto previo.

R

Recursos 
algo 
limitados

Considerar realizar CMR especialmente en pacientes en los que el diagnóstico permanece 
incierto después de la evaluación clínica inicial y el estado clínico del paciente cambia 
significativamente a pesar de estar recibiendo TMO para descartar enfermedades infiltrativas.

3‑07​ Realizar PET/CT en pacientes con sospecha de sarcoidosis. R

3‑08​ Realizar ecografía en el punto de atención (POCUS) en pacientes con insuficiencia cardíaca para 
monitorear la congestión.

R

3‑09​ Realizar DPD/PYP/HMDP gammagrafía en pacientes con sospecha de amiloidosis TTR. FR

3‑10​ Evaluar a los pacientes con IC para detectar una posible etiología isquémica, identificar la causa 
de la IC, evaluar la anatomía y el estado funcional. La elección del método diagnóstico debería 
depender de la probabilidad pretest, disponibilidad de la modalidad diagnóstica y experiencia 
local.

FR

3‑11​ Realizar monitoreo hemodinámico invasivo para guiar el manejo de pacientes seleccionados con 
IC con síntomas persistentes o empeoramiento de la clase NYHA III/IV, cuando el estado 
hemodinámico es incierto.

Su

3‑12​ Realizar biopsia endomiocárdica en pacientes con insuficiencia cardíaca, si se sospecha un 
diagnóstico específico que podría afectar el manejo y el pronóstico.

Su

3‑13​ Realizar telemonitorización no invasiva en el hogar en pacientes con IC para disminuir la 
hospitalización por IC y el riesgo de muerte CV.

Su

3‑14​ Realizar CPET para pacientes seleccionados con IC para determinar la causa y severidad  
de intolerancia al ejercicio y elegibilidad para terapias avanzadas como MCS y trasplante de 
corazón.

R

Recursos 
severamente 
limitados

Cuando los recursos son limitados, la prueba de caminata de 6 minutos (6MWT) puede ayudar a 
determinar la necesidad de derivación a terapias avanzadas como MCS y trasplante de corazón.

3‑15​ Realizar CCD en pacientes con IC derecha persistente para determinar PAPI, PASP, PVR, 
gradiente transpulmonar, PCWP, RVSWI y excluir IC del lado izquierdo como causa subyacente.

R

(Continúa)
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(Continúa)

Tabla 3. Recomendaciones para el uso de pruebas diagnósticas en pacientes con insuficiencia cardíaca (continuación)

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

3‑16​ Considere la posibilidad de asesoramiento y pruebas genéticas en pacientes con sospecha de 
miocardiopatía no isquémica y con historia familiar relevante o miocardiopatía con arritmias.

Su

Recursos 
algo 
limitados

Pacientes que tienen una presentación o antecedentes familiares sugestivos de miocardiopatía 
dilatada genética, pero con falta de acceso o interés para pruebas genéticas, se les debe 
aconsejar sobre la evaluación de los miembros de la familia con ECG y ecocardiografía.

3‑17​ Realizar un estudio formal del sueño para determinar la presencia de apnea central del sueño en 
pacientes que están siendo considerados para uso de mascarilla con presión positiva como 
terapia de pacientes con apnea del sueño e IC. 

Su

*Los mejores valores de corte para descartar insuficiencia cardíaca en el contexto crónico utilizando péptidos natriuréticos son para BNP: < 35 pg/mL, para 
NT−proBNP: < 125 pg/mL y para MR−proANP: < 120 pmol/L.
FR: fuertemente recomendado; R: recomendado; Su: sugerido; NR: no recomendado; 6MWT: prueba de caminata de 6 minutos; BNP: péptido natriurético cerebral; 
CMR: resonancia magnética cardíaca; CPET: prueba de ejercicio cardiopulmonar; CV: cardiovascular; DPD: 3,3−difosfono−1,2− ácido propanodicarboxílico; 
ETT: ecocardiografía transtorácico; TMO: tratamiento médico óptimo dirigido por guías; IC: insuficiencia cardíaca; ICFEr: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección 
reducida; HMDP: hidroximetilenodifoshonato; MCS: soporte circulatorio mecánico; NT−proBNP: péptido natriurético tipo B N‑terminal; NYHA: New York Heart Association; 
PAPI: índice de pulsatilidad de la arteria pulmonar; PASP: presión sistólica de la arteria pulmonar; PCWP: presión capilar pulmonar en cuña; 
PET/TAC: tomografía emisión de positrones; PVR: resistencia vascular pulmonar; PEP: pirofosfato; CCD: cateterismo cardíaco derecho; RVSWI: índice de trabajo sistólico 
del ventrículo derecho.

Tabla 4. Recomendaciones para el tratamiento farmacológico en pacientes con insuficiencia cardíaca

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

4‑01​ Usar diuréticos en pacientes con IC, y signos y síntomas de congestión para aliviar 
síntomas, mejorar estado funcional y disminuir el riesgo de hospitalización por IC, 
independientemente de la FEVI.

FR

4‑02​ Usar dosis más altas de diuréticos de asa IV o adicionar un segundo diurético 
(tiazida, metolazona o acetazolamida) en pacientes hospitalizados/ambulatorios con 
IC cuando la diuresis es insuficiente para aliviar los signos y síntomas de 
congestión.

R

4‑03​ Entre RAASi, usar ARNI como primera línea terapia en pacientes ambulatorios con ICFEr 
para reducir mortalidad y morbilidad. Si ARNI está contraindicado, usar IECA o ARA.

FR

4‑04​ En pacientes con ICFEr y síntomas NYHA II y III que pueden tolerar IECA o ARA II, 
utilizar ARNI como terapia de reemplazo para reducir la mortalidad y la morbilidad.

FR

Recursos severamente 
limitados

Cualquier IECA o ARA puede ser usado en cambio de ARNI entre pacientes con ICFEr 
y síntomas de clase II y III de la NYHA para reducir la mortalidad y la morbilidad.

4‑05​ No usar ARNI simultáneamente con IECA o dentro 36 horas de la última dosis de IECA. NR

4‑06​ No usar ARNI o IECA en pacientes con historia de angioedema. NR

4‑07​ Usar bisoprolol, carvedilol, nebivolol, o metoprolol succinato de liberación sostenida 
en pacientes con ICFEr para reducir el riesgo de mortalidad cardiovascular y 
hospitalización por IC.

FR

4‑08​ Usar MRA en pacientes con ICFEr , TFGe > 30 mL/min/1,73 m2 y potasio < 5,0 mEq/L, 
para reducir la morbilidad y la mortalidad.

FR

4‑09​ No usar MRA en pacientes cuyo potasio no puede ser mantenido < 5,5 mEq/L 
durante el tratamiento con ARM, para prevenir eventos adversos relacionados con 
la hipercalemia.

NR

4‑10​ Utilice quelantes de potasio (patiromer, ciclosilicato de sodio y zirconio) en pacientes  
con IC e hipercalemia ( > 5,5 mEq/l) que no puedan tolerar ninguna dosis de RAASi 
(a) para permitir al menos la iniciación de uno RAASi y (b) aumento de dosis de MRA. 

(a): R

(b): Su

4‑11​ Usar eplerenona (independientemente de la FEVI) o finerenona (en ICFEp) entre 
pacientes que desarrollan ginecomastia al tomar espironolactona.

FR
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Tabla 4. Recomendaciones para el tratamiento farmacológico en pacientes con insuficiencia cardíaca (continuación)

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

Recursos algo limitados Usar eplerenona en pacientes que desarrollan ginecomastia con espironolactona.

4‑12​ Usar inhibidores SGLT2 basado en evidencia en pacientes con IC independientemente 
de la FEVI, para reducir el riesgo de hospitalización por IC y muerte por enfermedad 
cardiovascular.

FR

4‑13​ Optimizar el TMO e intentar lograr dosis objetivo para asegurar los beneficios 
terapéuticos máximos y mejores resultados para los pacientes.

FR

Recursos algo o 
severamente limitado

Se defiende el uso de medicamentos asequibles, genéricos y explorar estrategias para 
superar las barreras al acceso a los medicamentos en entornos con recursos limitados.

4‑14​ Utilice una combinación de hidralazina y dinitrato de isosorbida en pacientes de raza 
negra con síntomas NYHA III-IV, a pesar de recibir tratamiento médico óptimo dirigido 
por guías para mejorar la calidad de vida y disminuir la morbilidad y la mortalidad.

Su

4‑15​ Usar ivabradina en pacientes con ICFEr (FEVI ≤ 35%), NYHA II-IV y ritmo sinusal con 
una frecuencia cardíaca ≥ 70 lpm a pesar de estar tomando la dosis máxima 
tolerada de TMO, incluidos los betabloqueantes, para reducir el riesgo de 
hospitalización por IC y muerte CV.

R

4‑16​ Utilice el estimulador oral de guanilato ciclasa soluble (vericiguat) para reducir la 
hospitalización por IC y muerte CV muerte en pacientes de alto riesgo con ICFEr y 
empeoramiento reciente de la IC a pesar de la terapia con TMO.

Su

4‑17​ Utilice el estimulador oral de guanilato ciclasa soluble (vericiguat) para reducir la 
hospitalización por IC y muerte CV en pacientes de alto riesgo con ICFEr y empeoramiento 
reciente de la IC a pesar de TMO que tienen un NT-proBNP < 5000 pg/mL.

R

4‑18​ No usar estimulador oral de guanilato ciclasa soluble (vericiguat) simultáneamente 
con inhibidores de PDE5.

NR

4‑19​ Usar digoxina en pacientes con ICFEr que permanecen sintomáticos a pesar de 
TMO a máxima dosis tolerada y sin enfermedad renal crónica grave (TFGe < 30 ml/
min/1,73 m2) para disminuir la hospitalización por IC.

Su

4‑20​ Continuar el TMO incluso si los pacientes son asintomático después de mejorar la 
FEVI (ICFEm), para prevenir la recaída de la IC y la disfunción del VI.

FR

4‑21​ Usar ARM en pacientes con ICFEp para disminuir hospitalizaciones por IC (a) 
finerenona; (b) espironolactona. 

(a): R

(b): Su

Recursos severamente 
limitados

Usar espironolactona en pacientes con ICFEp para disminuir hospitalizaciones por IC.

4‑22​ Usar IECA o ARA en pacientes con ICFEp, especialmente aquellos con FEVI en el 
límite inferior del espectro de la FEVI para reducir el riesgo de hospitalización por IC.

Su

4‑23​ Usar ARNI en pacientes con ICFEp, especialmente aquellos especialmente aquellos 
con FEVI en el límite inferior del espectro de la FEVI. Particularmente considerar 
usar en pacientes con FEVI < 58% y en mujeres.

R

4‑24​ Usar terapias basadas en GLP-1RA (tirzepatida o semaglutida) en pacientes con 
obesidad e ICFEp para lograr pérdida de peso, mejorar síntomas y calidad de vida.

FR

4‑25​ Usar terapias basadas en GLP-1RA (tirzepatida o semaglutida) en pacientes con 
obesidad e ICFEp para reducir el riesgo de hospitalización por IC.

Su

4‑26​ Utilice nitroglicerina o nitroprusiato IV como terapia adyuvante a los diuréticos  
en pacientes hospitalizados con IC descompensada o congestión pulmonar, en 
ausencia de hipotensión sistémica (PAS < 90 mmHg), para aliviar la disnea.

Su

4‑27​ Reducir la dosis de digoxina o probablemente descontinuar en pacientes con lesión 
renal aguda o en pacientes con ERC grave (TFGe < 30 mL/min/1,73 m 2), para 
prevenir eventos adversos.

FR

(Continúa)
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Tabla 4. Recomendaciones para el tratamiento farmacológico en pacientes con insuficiencia cardíaca (continuación)

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

4‑28​ Utilizar suplementos de hierro intravenoso con carboximaltosa férrica o 
derisomaltosa férrica para mejorar los síntomas y capacidad de ejercicio en 
pacientes con ICFEr y deficiencia de hierro con o sin anemia.

FR

4‑29​ Utilizar suplementos de hierro intravenoso con carboximaltosa férrica o 
derisomaltosa férrica para reducir el riesgo de hospitalizaciones por IC y muerte CV 
en pacientes con ICFEr y deficiencia de hierro con o sin anemia.

R

Recursos algo limitados Usar hierro sacarosa, carboximaltosa o derisomaltosa (cualquiera que sea 
asequible) en lugar de lo anterior.

Recursos severamente 
limitados

Usar cualquier suplemento intravenoso de hierro no dextrán podría considerarse, 
cualquiera que sea accesible.

4‑30​ Iniciar las 4 terapias fundacionales (ARNI, SGLT2 inhibidores, betabloqueantes y ARM) 
en pacientes con ICFEr, a dosis bajas, una vez estabilizados hemodinámicamente 
optimizar las dosis cada 1‑2 semanas, dependiendo de los síntomas, signos vitales  
y análisis de laboratorio, y luego a los 3‑4 meses de seguimiento.

R

Recursos algo limitados Iniciar la combinación menos costosa de terapia cuádruple en pacientes con ICFEr, 
a dosis bajas una vez estabilizados hemodinámicamente y luego optimizar las dosis 
cada 1-2 semanas, dependiente en síntomas, signos vitales y laboratorios y 
entonces a los 3‑4 meses de seguimiento.

Recursos severamente 
limitados

Usar triple terapia fundacional (IECA/ARA II, betabloqueantes y MRA) en dosis 
optimizadas y diuréticos según sea necesario.

4‑31​ Referir a los pacientes con IC a programa de rehabilitación cardíaca (para realizar 
ejercicios dirigidos al menos 30 minutos 3 veces por semana durante 30 días) para 
mejorar los síntomas y la calidad de vida.

R

4‑32​ No usar tiazolidinedionas ni bloqueadores de los canales de calcio no 
dihidropiridínicos. en pacientes con IC y FEVI < 50%, ya que pueden aumentar  
el riesgo de sobrecarga de volumen.

NR

4‑33​ No usar inhibidores DPP-4 (saxagliptina y alogliptina) en pacientes con IC, DM2 y 
alto riesgo de ECV, ya que pueden aumentan el riesgo de hospitalización por IC.

NR

4‑34​ No usar AINEs o inhibidores COX-2 en pacientes con IC, ya que pueden aumentar el 
riesgo de empeoramiento de la IC y de hospitalización por IC.

NR

4‑35​ Usar TMO del alta en pacientes hospitalizado con IC para mejorar los desenlaces y 
reducir la hospitalización por IC.

FR

4‑36​ Continuar y optimizar TMO preexistente en pacientes hospitalizado con ICFEr (sin 
contraindicación absoluta) para mejorar los desenlaces.

FR

4‑37​ No suspenda rutinariamente los diuréticos y otros medicamentos del TMO en 
pacientes que experimentan leve disminución en TFG o en hipotensión asintomática 
durante la hospitalización por IC.

FR

4‑38​ Considerar inotrópico IV continuo como “terapia puente” para pacientes con IC 
avanzada refractaria a TMO que son elegibles y están esperando MCS o trasplante 
cardíaco.

Su

4‑39​ Considere la terapia inotrópica intravenosa continua como cuidado paliativo para los 
pacientes con IC avanzada que son refractarios a TMO y terapia con dispositivos y 
que no son elegible para MCS o trasplante de corazón.

Su

*En pacientes con FEVI 40-49%, la exactitud diagnóstica es menor (dependiente de la variabilidad en las evaluaciones de la FEVI) y el beneficio terapéutico del TMO es 
algo menor que en pacientes con FEVI < 40%.
FR: fuertemente recomendado; R: recomendado; Su: sugerido; NR: no recomendado; IECA: inhibidores de enzima convertidora de angiotensina; SCA: síndrome coronario 
agudo; IAM: infarto agudo al miocardio; ARA II: antagonistas del receptor de angiotensina; ARNI: inhibidores de la neprilisina y del receptor de angiotensina; LPM: latidos 
por minuto; BNP: péptido natriurético cerebral; COX-2: ciclooxigenasa-2; CV: cardiovascular; ECV: enfermedad cardiovascular; DPP-4: dipeptidilo peptidasa-4; TFGe: tasa 
de filtración glomerular estimada; TMO: tratamiento médico óptimo dirigido por guías; GLP-1RA: agonista del receptor del péptido similar al glucagón 1;  IC: insuficiencia 
cardíaca; ICFEm: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección mejorada;  ICFEp: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada; ICFEr: insuficiencia 
cardíaca con fracción de eyección reducida; IV: intravenoso; LVAD: dispositivo de asistencia ventricular izquierda; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
MCS: soporte circulatorio mecánico; ARM: antagonista del receptor de mineralocorticoide; NT-proBNP: péptido natriurético cerebral pro N-terminal; 
AINE: antiinflamatorios no esteroideos; NYHA: New York Heart Association; PDE5: fosfodiesterasa-5; CdV: calidad de vida; RAASi: inhibidores del sistema renina-
angiotensina-aldosterona; SGLT2: cotransportador sodio-glucosa 2; PAS: presión arterial sistólica; T2DM: diabetes mellitus tipo 2; TSAT: saturación de transferrina.



12

Rev Interam Cardiol. 2026;3(1)

Figura 1. Recomendaciones para prevención y diagnóstico de insuficiencia cardíaca. FR: fuertemente recomendado; 
R: recomendado; Su: sugerido; NR: no recomendado; IECA: inhibidores de enzima convertidora de angiotensina; ARA 
II: antagonistas del receptor de angiotensina; BNP: péptido natriurético cerebral; CMR: resonancia magnética cardíaca; 
CPET: prueba de ejercicio cardiopulmonar; TC: tomografía computada; ECV:  enfermedad cardiovascular; ETT: 
ecocardiografía transtorácico; DPD: ácido 3,3-difosfono-1,2-propanodicarboxílico; TMO: tratamiento médico óptimo 
dirigido por guías; GLP-1RA: agonista del receptor del péptido similar al glucagón 1; IC: insuficiencia cardíaca; HMDP: 
hidroximetileno difoshonato; NT-proBNP: péptido natriurético cerebral pro N-terminal; POCUS: ecografía en el punto 
de atención; PET: tomografía emisión de positrones; PEP: pirofosfato; SGLT2: cotransportador sodio-glucosa 2.

Recomendaciones para la prevención y diagnóstico de la Insuficiencia Cardiaca

Diagnóstico

Historia personal
Indagar por historia de malignidad
previa, acromegalia, hipo/hiper
tiroidismo, exposición a químicos o
metales, alcohol, uso de drogas
ilícitas, exposición a VIH e historia
familiar (FR)

Biomarcadores + Tamización
 • BNP o NT pro BNP en pacientes
  con disnea (FR)
 • Prueba serológica para
  enfermedad de Chagas en
  áreas endémicas (R)

Imágenes + Evaluación estructural
 • EKG y radiografía de tórax (FR)
 • POCUS (R)
 • ETT (FR)
 • CMR en sospecha de
  enfermedades infiltrativas (R)
 • Evaluar para enfermedad
  cardiaca isquémica (FR)
 • PET/TC en sarcoidosis (R)
 • Gammagrafía DPD/PYP/HMDP
  en amiloidosis (FR)

Pruebas funcionales
CPET para evaluar elegibilidad
para terapias avanzadas (R)

Monitoreo invasivo y avanzado
 • Biopsia endomiocárdica (Su)
 • Cateterismo cardiaco derecho (Su)
 • Monitor de presión de arteria
  pulmonar (R)
 • Telemonitoría en casa no
  invasiva (Su)

Pacientes con infección por
Streptococo B- hemolítico del
Grupo A
Usar antibióticos apropiados (R)

Pacientes post- IAM
 • IECA (FR)
 • Estatinas (FR)
 • Betabloqueadores (FR)
 • Inhibidores SGLT2 (Su)

Pacientes con Diabetes Mellitus
tipo 2 + ERC
 • Finerenona (FR)
 • Inhibidor SLGT2 (FR)
 • GLP-1RA (R)

Pacientes con Obesidad
Aconsejar pérdida de al menos
5% del peso corporal (R)

Pacientes con ECV
Estatinas y antihipertensivos
(FR)

Historia familiar
Pruebas genéticas + consejería
preconcepcional (R)

Pacientes con hipertensión
Antihipertensivos (FR)

Población general
Consejos para evitar el sedentarismo y
el abuso del tabaco y el alcohol (FR)

Prevención
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Tabla 5. Recomendaciones para el uso de dispositivos en pacientes con insuficiencia cardíaca

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

5‑01​ La evaluación para la candidatura a DAI en prevención primaria de muerte súbita en pacientes 
con ICFEr no debe realizarse durante al menos tres meses con TMO cuádruple a dosis 
máximas toleradas, ya que la FEVI mejora en una proporción significativa de pacientes, 
disminuyendo así la necesidad de DAI.

FR

5‑02​ Considerar DAI para disminuir el riesgo de muerte súbita y mortalidad en pacientes con ICFEr 
isquémica/no isquémica; FEVI ≤ 35%; síntomas NYHA II o III en TMO crónica y pronóstico > 1 
año de supervivencia.

(a): FR

(b): R

Recursos 
severamente 
limitados

Restringir el uso de la terapia con DAI para reducir el riesgo de MSC y la mortalidad total en 
los pacientes con ICFEr isquémico/no isquémico; FEVI < 35%; NYHA II o III con TMO crónica, 
supervivencia > 1 año entre los pacientes que tienen el mayor riesgo (por ejemplo, 
miocardiopatía arritmogénica) y más probabilidades de beneficiarse, como aquellos con 
síntomas de clase II de la NYHA, FEVI gravemente reducida y TVNS frecuente, y que tienen 
una baja probabilidad de remodelación inversa.

5‑03​ Usar DAI para disminuir el riesgo de muerte súbita y en general mortalidad en pacientes con al 
menos 40 días post‑IAM, con FEVI ≤ 30%, y que tienen un pronóstico de supervivencia > 1 año.

FR

Recursos 
severamente 
limitados

Optimizar TMO antes de considerar DAI, en pacientes que tienen al menos 40 días post‑ IAM, 
tienen una FEVI < 30% y un pronóstico de supervivencia de > 1 año.

5‑04​ Usar DAI portátil por un período limitado de tiempo o como puente a un dispositivo implantado 
en pacientes con IC que tienen alto riesgo de muerte súbita. 

Su

5‑05​ No usar DAI en pacientes con NYHA clase IV y síntomas graves que no responden al 
tratamiento médico, a menos que sean elegibles para TRC, un LVAD o un trasplante cardíaco.

NR

5‑06​ Usar DAI en pacientes con miocardiopatía arritmogénica genética y FEVI < 45% para disminuir 
el riesgo de muerte súbita.

Su

5‑07​ Usar la TRC para reducir la mortalidad y la hospitalización por IC y mejorar los síntomas y 
calidad de vida en pacientes ambulatorios con FEVI ≤ 35%; RS; BRI con QRS ≥ 150 ms; síntomas 
NYHA II‑IV con la dosis máxima tolerada de TMO durante al menos 3 meses.

FR

Recursos 
severamente 
limitados

Optimizar al máximo el TMO en pacientes con FEVI < 35%; RS; BRI con QRS > 150ms; síntomas 
NYHA II−IV en TMO, y entonces considerar el dispositivo de estimulación CRT/LBBB menos 
costoso disponible, cuando sea apropiado, y considerar el reciclaje de dispositivos cardíacos 
implantables.

5‑08​ Usar la TRC para reducir la mortalidad y la hospitalización por IC, así como para mejorar los 
síntomas y la calidad de vida en pacientes con FEVI ≤ 35%; RS; patrón no BRI con QRS 
≥ 150ms; y NYHA II-IV en TMO a dosis máximas toleradas por al menos 3 meses.

R

5‑09​ Usar la TRC para reducir la mortalidad y hospitalizaciones por IC, así como para mejorar los 
síntomas y calidad de vida en pacientes con bloqueo AV de alto grado o completo 
y FEVI < 50%.

Su

5‑10​ Usar la TRC para reducir la mortalidad y la hospitalización por IC, así como para mejorar los 
síntomas y calidad de vida, para pacientes con FEVI ≤ 35%, RS, BRI con una duración de QRS 
de 130‑149 ms y NYHA II-IV con las dosis máximas toleradas de TMO durante al menos 3 
meses.

Su

5‑11​ Usar TRC en pacientes con FEVI ≤ 35% con síntomas de IC y que tienen estimulación ventrículo 
derecho preexistente para reducir la morbilidad.

R

5‑12​ Usar TRC para mejorar síntomas, calidad de vida y reducir mortalidad y hospitalizaciones por 
IC en pacientes con FA y FEVI ≤ 35% en TMO si: a) ellos necesitan estimulación del 
ventrículo derecho de más del 20% o que de otro modo califiquen para la TRC, o b) la 
ablación del nodo AV o el control farmacológico permitirá estimulación ventricular de 
aproximadamente 100% con CRT.

R

5‑13​ Usar CCM con el Optimizador sistema inteligente para mejorar síntomas, calidad de vida  
y tolerancia al ejercicio en pacientes con IC con FEVI 25-45% en TMO no candidato para CRT.

R

(Continúa)
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Tabla 5. Recomendaciones para el uso de dispositivos en pacientes con insuficiencia cardíaca (continuación)

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

5‑14 Usar estimulación barorrefleja con el Barostim Neo System para mejorar síntomas, calidad de 
vida y tolerancia al ejercicio en pacientes con IC y FEVI ≤ 35% en TMO.

Su

5‑15​ Usar estimulación del nervio frénico con el Remedē System para mejorar síntomas, calidad del 
sueño y calidad de vida en pacientes adultos (incluidos aquellos con IC) con apnea 
central del sueño.

Su

5‑16​ Implantar un dispositivo LVAD a largo plazo en pacientes con ICFEr avanzada y síntomas de 
clase IV de la NYHA que sean dependientes de inotrópico IV continuo o MCS temporal, o que 
ya estén tomando o sean intolerantes al TMO.

FR

5‑17​ Usar MCS de largo término en pacientes con ICFEr avanzada que tienen síntomas NYHA IV a 
pesar del TMO y no son elegibles para trasplante cardíaco.

R

5‑18 Usar MCS temporal, incluidos dispositivos de asistencia ventricular percutáneos y 
extracorpóreos, como a puente a recuperación o a puente a decisión en pacientes con ICFEr 
avanzada y compromiso hemodinámico y shock.

Su

5‑19​ Usar MCS de largo término en pacientes con ICFEr refractaria manejo médico y terapia con 
dispositivos y que están esperando trasplante cardíaco, como puente al trasplante cardíaco 
para mejorar los síntomas.

R

5‑20​  Usar sistema remoto de monitoreo/telemedicina en IC para mejorar el tratamiento de la IC. R

5‑21​ Usar CardioMems en pacientes elegibles en TMO para reducir el riesgo de hospitalización por IC. R

FR: fuertemente recomendado; R: recomendado; Su: sugerido; NR: no recomendado; AV: auriculoventricular; BAT: terapia de activación barorrefleja; CCM: modulación 
cardíaca de la contractilidad; TRC: terapia de resincronización cardíaca; TMO: tratamiento médico óptimo dirigido por guías; IC: insuficiencia cardíaca; IAM: infarto agudo 
al miocardio; ICFEr: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida; HCM: miocardiopatía hipertrófica; DAI: desfibrilador automático implantable; 
IV: intravenoso; LAP: presión aurícula izquierda; BRI: bloqueo de rama izquierda del haz de His; DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda; FEVI: fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo; MCS: soporte circulatorio mecánico; TVNS: taquicardia ventricular no sostenida; NYHA: New York Heart Association; CdV: calidad de 
vida; RS: ritmo sinusal; VAD: dispositivo de asistencia ventricular.

Tabla 6. Recomendaciones para el manejo invasivo en pacientes con insuficiencia cardíaca

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

6‑01​ Realizar revascularización (CABG) más TMO en pacientes seleccionados con ICFEr (FEVI ≤ 35%) 
y anatomía coronaria adecuada: si tienen enfermedad multivaso, para mejorar los síntomas, 
reducir las hospitalizaciones y la mortalidad por cualquier causa a largo plazo.

R

6‑02 Optimizar el TMO y dispositivo (CRT en pacientes con BRI) antes de la intervención en los 
pacientes con insuficiencia mitral severa con ICFEr sintomática, para mejorar la insuficiencia 
mitral asociada a la disfunción del ventrículo izquierdo, ya que podría disminuir la necesidad de 
intervención.

R

6‑03​ Realizar M-TEER para mejorar los síntomas y reducir la hospitalización por IC en pacientes con 
NYHA clase II-IV síntomas, insuficiencia mitral severa funcional (4+), con anatomía adecuada, 
FEVI de 20‑50%, diámetro a final de sístole < 70 mm, PSAP < 70 mmHg y que no son elegibles 
para cirugía y no requieren CABG. 

FR

Recursos 
algo limitado

En lugar de M-TEER, considerar (a) dispositivo Carillon, (b) uso riguroso de TMO y/o (c) revalorar 
alternativas quirúrgicas.

(a): R

(b): R

(c): Su

6‑04​ Realizar M-TEER para mejorar síntomas y reducir hospitalizaciones por IC en pacientes con 
síntomas clase NYHA II-IV, insuficiencia mitral funcional moderado (3+), anatomía adecuada y 
FEVI 20‑50% que no son elegibles para cirugía.

Su

6‑05​ Realizar cirugía de válvula mitral en pacientes con insuficiencia mitral secundaria en TMO, que 
serán sometidos a una cirugía de revascularización coronaria (CABG) para mejorar los síntomas.

Su

(Continúa)
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Tabla 6. Recomendaciones para el manejo invasivo en pacientes con insuficiencia cardíaca (continuación)

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

6‑06​ Usar anuloplastia indirecta transcatéter (dispositivo Carillon) en pacientes con insuficiencia 
mitral funcional moderada o severa cuando M-TEER parece no adecuado o factible, para mejorar 
los síntomas.

Su

6‑07​ Usar tratamiento médico (diuréticos, antagonistas neurohormonales) en pacientes con IC e IT 
para reducir los síntomas y la gravedad.

R

6‑08​ Realizar TEER en pacientes seleccionados con IT para mejorar calidad de vida y reducir 
hospitalizaciones por IC.

R

6‑09​ Realizar cirugía de válvula tricúspide en pacientes con IT grave para reducir los síntomas. Su

6‑10​ Realizar TAVI o SAVR en pacientes con IC y EA grave para mejorar síntomas funcionales y 
disminuir el riesgo de mortalidad.

FR

6‑11​ Usar tratamiento médico (RAASi) en pacientes con IC con síntomas de IA grave para mejorar los 
síntomas.

R

6‑12​ Realizar cirugía de válvula aórtica en pacientes con IC e IA grave independientemente de la FEVI 
para reducir la mortalidad y mejorar los síntomas.

FR

6‑13​ Realizar trasplante de corazón para pacientes con IC avanzada que no responden al tratamiento 
médico o con terapia con dispositivos (sin contraindicaciones absolutas), para mejorar la 
supervivencia y la calidad de vida.

FR

FR: fuertemente recomendado; R: recomendado; Su: sugerido; NR: no recomendado; FA: fibrilación auricular; EA: estenosis aórtica; IA: insuficiencia aórtica; CABG: cirugía 
de revascularización coronaria; TMO: tratamiento médico óptimo dirigido por guías; IC: insuficiencia cardíaca; ICFEr: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección 
reducida; BRI: bloqueo de rama izquierda; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; DVESV: diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo; IM: insuficiencia 
mitral; M-TEER: reparación transcatéter mitral borde a borde de la válvula mitral; LVAD: dispositivo de asitencia ventriculo izquierdo, NYHA: New York Heart Association; 
PASP: presión sistólica de la arteria pulmonar; CdV: calidad de vida; RAASi: inhibidores del sistema renina‑angiotensina‑aldosterona; SAVR: reemplazo quirúrgico de 
válvula aórtica; TAVI: implante de válvula aórtica transcatéter; TEER: reparación transcatéter borde a borde; IT: insuficiencia tricuspídea.

Tabla 7. Recomendaciones para pacientes con IC y consideraciones especiales

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

Amiloidosis cardíaca

7‑01​ Realizar inmunofijación en suero y orina y cadenas ligeras libres en suero, en pacientes con 
probabilidad pretest alta de amiloidosis cardíaca para tamización.

FR

7‑02​ Realizar gammagrafía para confirmar la amiloidosis TTR en pacientes con sospecha clínica de 
amilosis sin evidencia de cadenas ligeras monoclonal en suero u orina. 

FR

7‑03​ Realizar pruebas genéticas para secuenciación de gen TTR, en pacientes con diagnóstico de 
amiloidosis cardíaca TTR, para diferenciar la amiloidosis hereditaria de la de tipo salvaje.

FR

Recursos 
severamente 
limitados

La evaluación de la deformación longitudinal global (strain) en el ecocardiograma podría ser 
usado para diagnosticar amiloidosis cardíaca en países con recursos limitados.

7‑04​ Usar la terapia estabilizadora de tetrámero TTR (tafamidis [estabilizador parcial] y acoramidis 
[estabilizador casi completo]) para mejorar los síntomas y reducir la muerte cardiovascular y 
hospitalizaciones por IC en pacientes con amiloidosis cardíaca por TTR tipo salvaje o hereditaria 
con síntomas NYHA I‑III. 

FR

Recursos 
severamente 
limitados

Se recomienda el diflunisal, un estabilizador alternativo de TTR, cuando agentes más nuevos son 
prohibitivos por su costo, para aliviar síntomas y mejorar mortalidad en pacientes con amiloidosis 
cardíaca de tipo salvaje o hereditaria con síntomas de IC clase I‑III de la NYHA.

7‑05​ Usar un inhibidor de la producción hepática de TTR (vutrisirán) en pacientes con amiloidosis 
cardíaca con TTR de tipo salvaje o hereditaria y síntomas NYHA I‑III para mejorar síntomas, 
reducir muerte cardiovascular y hospitalizaciones por IC.

FR

(Continúa)
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Tabla 7. Recomendaciones para pacientes con IC y consideraciones especiales (continuación)

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

7‑06​ Usar anticoagulación para prevenir eventos de accidente cerebrovascular en pacientes con 
amiloidosis cardíaca y FA, independientemente de la puntuación CHA 2 DS 2-VA.

R

7‑07​ Referir a un equipo multidisciplinario y/o remitir a neurología debido a la naturaleza sistémica de 
la amiloidosis TTR y necesidad de terapias específicas.

R

 Cardiomiopatía hipertrófica

7‑08​ Usar inhibidores de la miosina cardíaca (mavacamten/aficamten) en pacientes con 
miocardiopatía hipertrófica obstructiva sintomática a pesar del uso de betabloqueantes o 
bloqueadores de los canales de calcio no dihidropiridínicos para mejorar la calidad de vida  
y disminuir la necesidad de terapias de reducción septal.

R

7‑09​ Realizar terapias invasivas (terapias de reducción septal) en pacientes con OTSVI ≥ 50 mmHg (en 
reposo o con provocación) y que presentan síntomas moderados a graves a pesar de tratamiento 
médico óptimo para mejorar síntomas y calidad de vida.

R

7‑10​ No usar vasodilatadores arteriales o venosos (nitratos o inhibidores PDE5) ni digoxina en 
pacientes con miocardiopatía hipertrófica y OTSVI.

NR

7‑11​ Implantar DAI para prevención primaria de muerte súbita debería guiarse por los antecedentes 
familiares de muerte súbita y otros factores de alto riesgo incluidos en los puntajes de riesgo 
específicos de CMH.

R

7‑12​ Usar anticoagulación para prevenir accidente cerebrovascular en pacientes con CMH y FA, 
independientemente de la puntuación CHA2 DS2-VA.

R

Otro comorbilidades​

7‑13​ Solicitar tamización para anemia y deficiencia de hierro con recuento completo de sangre, 
concentración de ferritina sérica y TSAT en todos los pacientes con IC.

FR

7‑14​ Usar la definición estándar de deficiencia de hierro en IC: ferritina < 100 μg/L, y si ferritina 
100‑299 μg/L, entonces TSAT < 20%.

FR

7‑15​ Una definición simplificada de deficiencia de hierro podría usarse: TSAT < 20%. R

Recursos 
severamente 
limitados

El TSAT por sí solo, puede ser usado de manera aislada para el diagnóstico de deficiencia de 
hierro en IC.

Otro comorbilidades

7‑16​ Solicitar una evaluación formal del sueño en pacientes con IC y sospecha de trastornos 
respiratorios del suelo para diferenciar entre apnea obstructiva del sueño y apnea central del 
sueño.

R

7‑17​ Utilice CPAP/bi−PAP/servoventilación adaptativa en pacientes con IC y apnea obstructiva del 
sueño para mejorar síntomas, la calidad del sueño y la somnolencia diurna.

Su

7‑18​ Usar estimulador de nervio frénico Remede en pacientes con ICFEr y apnea del sueño de 
predominio central para mejorar los síntomas, la calidad del sueño y la somnolencia diurna.

Su

7‑19​ Utilice terapias basadas en agonistas receptor GLP-1 (tirzepatida o semaglutida) en pacientes 
con apnea obstructiva del sueño moderada a grave y obesidad, para reducir índice de 
apnea‑hipopnea, peso corporal y mejorar desenlaces relacionados con el sueño reportados por 
los pacientes.

FR

7‑20​ No usar servoventilación adaptativa en pacientes con ICFEr con NYHA II‑IV y apnea central del 
sueño debido a un mayor riesgo de mortalidad por todas las causas y mortalidad CV.

NR

Recursos 
severamente 
limitados

Intervenciones en el estilo de vida como dieta y ejercicio podría ser considerado en lugar de 
semaglutida o tirzepatida en los pacientes con obesidad mórbida para reducir el peso y mejorar 
la calidad de vida y los síntomas.

7‑21​ Usar anticoagulación crónica para prevenir el accidente cerebrovascular en pacientes con IC y 
FA permanente, persistente y paroxística basado en puntaje de CHA 2 DS 2-VA ≥ 2, sin 
diferencias por género.

FR

(Continúa)
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Tabla 7. Recomendaciones para pacientes con IC y consideraciones especiales (continuación)

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

7‑22​ Usar tratamiento a largo plazo con un anticoagulante oral en pacientes con IC ia y FA con 
puntuación de CHA 2 DS 2-VA de 1, sin diferencias por género, para disminuir el riesgo de 
accidente cerebrovascular. 

R

7‑23​ Usar betabloqueadores en pacientes con ICFEr y FA con respuesta ventricular alta (a menos que 
esté congestionado), para mejorar los síntomas y controlar la frecuencia ventricular.

R

7‑24​ Usar digoxina en pacientes con IC y FA con respuesta ventricular alta a pesar del uso de 
betabloqueadores o si los betabloqueadores están contraindicados para mejorar los síntomas y 
controlar la frecuencia ventricular.

Su

7‑25​ Usar bolo de amiodarona o digoxina en pacientes con FA con respuesta ventricular alta en 
pacientes con IC y síntomas NYHA IV, adicional al tratamiento para la ICA, para reducir la 
frecuencia ventricular.

Su

7‑26​ Realizar ablación con catéter en pacientes con ICFEr y síntomas atribuibles a la FA a pesar del 
tratamiento médico, para mejorar los síntomas y la calidad de vida.

R

7‑27​ Realizar ablación del nodo AV en pacientes con IC y FEVI < 50%, si el control del ritmo falla/o no 
se desea, y la respuesta ventricular persiste alta a pesar del tratamiento médico, para mejorar 
los desenlaces. 

Su

7‑28​ No usar antiarrítmicos de clase I‑C ni dronedarona en pacientes con ICFEr y FA debido a mayor 
riesgo de mortalidad.

NR

Cardio‑oncología

7‑29​ Usar IECA o ARA o ARNI, inhibidores SGLT2 y betabloqueadores en pacientes asintomáticos con 
cardiomiopatía relacionada al tratamiento del cáncer con FEVI < 50%, con el objetivo de 
disminuir el riesgo de IC y mejorar la función cardíaca.

Su

7‑30​ Establecer la función cardíaca basal previa al tratamiento en pacientes con factores de riesgo CV o 
enfermedad cardíaca conocida quienes sean considerados para tratamientos contra el cáncer que 
son potencialmente cardiotóxicos, para ayudar en la selección de la terapia contra el cáncer.

Su

Cardio‑oncología

7‑31​ Monitorizar periódicamente la función del VI/deformación longitudinal global, la masa del VI y los 
biomarcadores cardíacos (NT-proBNP, troponina, etc.) para permitir la detección temprana y el 
tratamiento de la cardiotoxicidad en pacientes con factores de riesgo CV o enfermedad cardíaca 
conocida en los que se está considerando terapias contra el cáncer potencialmente cardiotóxicas.

Su

FR: fuertemente recomendado; R: recomendado; Su: sugerido; NR: no recomendado; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ICA: insuficiencia 
cardíaca aguda; ARA II: antagonistas del receptor de angiotensina; ARNI: inhibidores de la neprilisina y del receptor de angiotensina; FA: fibrilación auricular; 
EA: estenosis aórtica; AV: auriculoventricular; bi-PAP: presión positiva binivel en las vías respiratorias; CPAP: presión positiva continua en las vías respiratorias; 
CV: cardiovascular; TMO: tratamiento médico óptimo dirigido por guías; GLP-1RA: agonista del receptor del péptido similar al glucagón 1; HCM: miocardiopatía 
hipertrófica; IC: insuficiencia cardíaca; ICFEr: insuficiencia cardíaca con reducido expulsión fracción; DAI: desfibrilador automático implantable; VI: ventrículo izquierdo; 
FEVI: izquierda ventricular expulsión fracción; TSVI: tracto de salida del ventrículo izquierdo; OTSVI: obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo; 
ARM: antagonista del receptor de mineralocorticoides; NYHA: New York Heart Association; AINE: medicamentos antiinflamatorios no esteroideos; NT-proBNP: péptido 
natriurético cerebral pro N‑terminal; OSA: apnea obstructiva del sueño; PDE5: fosfodiesterasa-5; CdV: calidad de vida; SGLT2: cotransportador sodio-glucosa-2; 
T2DM: diabetes mellitus tipo 2; TSAT: saturación de transferrina; TTR: transtiretina.

Tabla 8. Recomendaciones para consideraciones especiales

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

Insuficiencia cardíaca y embarazo

8‑01​ Ofrecer consejería relacionada con la anticoncepción y los riesgos de deterioro cardiovascular 
durante el embarazo en mujeres con antecedentes de insuficiencia cardíaca o miocardiopatía, 
incluida la miocardiopatía periparto previa.

FR

8‑02​ No usar IECA, ARA, ARNI, MRA, SGLT2 inhibidores, inhibidores de miosina cardíaca, ivabradina ni 
vericiguat en mujeres con IC o miocardiopatía que están embarazadas o que actualmente planean 
quedar embarazadas debido a la falta de claridad en su seguridad.

NR

(Continúa)
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Tabla 8. Recomendaciones para consideraciones especiales (continuación)

N.º Recomendación guía Nivel de 
recomendación

8‑03​ Usar HBPM en el 1º​ y 3º​ trimestre, y AVK o HBPM para el 2º​ trimestre en mujeres embarazadas con 
FA e IC.

R

8‑04​ No usar DOAC en mujeres embarazadas con IC y FA, debido a la falta de claridad en su seguridad. NR

8‑05​ Continuar los betabloqueadores en mujeres con IC o miocardiopatía que están embarazadas o que 
actualmente planean quedar embarazadas.

R

8‑06​ Ajustar la dosis de diurético en mujeres con IC o miocardiopatía que están embarazada o que 
actualmente planean quedar embarazadas, para minimizar el riesgo de hipoperfusión placentaria.

R

Misceláneas

8‑07 Usar restricción de líquidos a ~ 2 L/día y monitoreo diario del peso corporal en pacientes con IC y 
sobrecarga de líquidos que no se controla fácilmente con diuréticos, para reducir los síntomas
relacionado con la congestión. Evitar objetivos muy bajos de restricción de líquidos de 1,5 l/día, 
especialmente cuando los pacientes se quejan frecuentemente de sed.

R

8‑08​ Se recomienda administrar vacunas contra neumococo e influenza en pacientes con IC para reducir 
el riesgo de hospitalización por IC.

FR

Misceláneas

8‑09​ Se aconseja el entrenamiento físico en pacientes con IC para mejorar la capacidad de ejercicio, la 
calidad de vida y reducir el riesgo de hospitalizaciones por IC, si es posible.

FR

8‑10​ Se recomienda la evaluación por un equipo multidisciplinario (incluido cardiólogo, enfermeras en IC, 
dietistas y trabajadores sociales) para pacientes de alto riesgo con IC durante el alta para optimizar la 
atención.

R

8‑11​ Asesorar y educar a los pacientes con IC sobre los cambios de clima y temperatura, sus efectos en la 
salud CV y mortalidad, y las estrategias para reducir esos riesgos.

R

Objetivos de cuidado

8‑12​ Utilizar cuidados paliativos y de apoyo centrados en una comunicación eficaz, transmitir el pronóstico, 
aclarar los objetivos de los cuidados, compartir la toma de decisiones, controlar los síntomas y apoyar 
a los cuidadores de los pacientes con IC para mejorar su calidad de vida y aliviar su sufrimiento.

FR

FR: fuertemente recomendado; R: recomendado; Su: sugerido; NR: no recomendado; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARA II: antagonistas del 
receptor de angiotensina; ARNI: inhibidor de la neprilisina y del receptor de angiotensina; CV: cardiovascular; ECV: enfermedad cardiovascular; DOAC: anticoagulantes 
orales directos; IC: insuficiencia cardíaca; ICFEr: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida; HBPM: heparina de bajo peso molecular; MRA: antagonista 
del receptor mineralocorticoide; CdV: calidad de vida; SGLT2: cotransportador sodio‑glucosa‑2; VKA: antagonista de la vitamina K.
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Recomendaciones para el tratamiento de ICFEr

Medicamentos

Dispositivos

ICFEr

Invasivo

Terapia activación 
Barorrefleja

Dispositivos de IC para 
monitorización remota

Dispositivos Carillon

Vericiguat

Digoxina

Ivabradina

ARNI/IECA/ARA, inhibidor 
SGLT2, MRA, 
betabloqueadores, diuréticos

Consideraciones especiales No hacer

Inhibidores RAAS
Trasplante 
cardiaco

Reemplazo quirúrgico 
de válvula aórtica Reemplazo transcatéter 

de válvula aórtica

Cirugía de válvula tricúspide

Reparo transcatéter de 
válvula tricúspide

Cirugía de válvula mitral

Reparo transcatéter de válvula 
mitral (M-TEER)CABG + TMO

• FEVI ≤ 35%, NYHA II-IV y 
◦ BRI, QRS ≥ 150 mseg, en TMO (FR) 
◦ no-BRI, QRS ≥ 150 mseg, en TMO (R) 
◦ BRI, QRS 130-149 mseg, en TMO (Su)

• FEVI 36-50% con bloqueo completo o de alto grado (Su)
• IC isquémica, FEVI < 30%, NYHA I, BRI, QRS ≥ 150 mseg

en TMO (Su)
• FEVI ≤ 35% y estimulación de ventrículo derecho preexistente

(R)
• FEVI ≤ 35%, FA, en TMO, con requerimiento > 20% de 

estimulación ventricular o quien alcance 100% de 
estimulación vía ablación de nodo AV. (R)

• Usar dosis máxima tolerada de TMO por al 
menos 3 meses antes de implantación de DAI (FR)

• IC isquémica, FEVI ≤ 35%, NYHA II-III (FR)
• IC no isquémica, FEVI ≤ 35%, NYHA II-III (R)
• Post IAM (> 40 días), FEVI < 30% (FR)
• Cardiomiopatía arritmogénica (FEVI < 45%) (Su) 
• Como puente a un dispositivo implantable (Su)
• No usar si NYHA IV, no repondedor a terapia 

médica y no es elegible para CRT, DAVI o 
trasplante (NR)

Adultos con apnea del sueño central
(Su)

En pacientes con IM moderada (R)

• Para guiar el manejo (R)
• CardioMems en pacientes con TMO 

para reducir hospitalizaciones (R)

FEVI ≤ 35% en TMO (Su) FEVI 25-45%, IC sintomática en TMO, 
no candidato a TRC (R)

• Temporal: ICFEr avanzada con compromiso hemodinámico 
/choque como puente a recuperación o decisión (Su)

• Largo término: NYHA IV, síntomas refractarios a pesar de
TMO, no elegible para trasplante (R)

• NYHA IV, dependiente de inotrópico IV/soporte circulatorio 
mecánico temporal 35% (FR)

• Aumentar dosis de diurético de asa / 
adicionar diurético tiazida, metolazona o 
acetazolamida: en pacientes con 
empeoramiento de la congestión (R)

• Inotrópicos IV: Usar como puente o terapia 
paliativa en IC avanzada (Su)

• Hidralazina + Dinitrato de isosorbide: 
Pacientes de raza negra, NYHA III-IV, a pesar 
de TMO (Su)

• Hierro carboximaltosa IV o hierro 
derisomalt osa en deficiencia de hierro: para 
mejorar síntomas (SR) y hospitalizaciones por 
IC/muerte CV (R)

• Quelantes de potasio: pacientes con 
hiperkelemia para (a) iniciar iRAAS , o (b) (R)
titular dosis MRA (Su)

• Evitar usar ARNI dentro de las 36 
horas siguientes de la última dosis 
de IECA (NR)

•  Evitar ARNI/IECA en pacientes con 
historia de angioedema, usar ARA 
en su lugar (NR)

•  Evitar MRA si K+ no se puede 
mantener < 5.5 mEq/L (NR)

•  Disminuir dosis o descontinuar 
digoxina si TFG < 30 ml/min (NR) 

•  Evitar AINE/inhibidores Cox-2, 
inhibidores DPP-4 y 
tiazolidinedionas (NR)

•  Evitar vericiguat con inhibidores 
PDE-5 (NR) 

• NYHA II-IV, con IM severa funcional, no 
elegible para cirugía (FR)

• NYHA II-IV con IM moderada, no elegible 
para cirugía (Su)

• Dispositivo Carillon o TMO riguroso, si 
M-TEER no está disponible (R)

FEVI ≤ 35% + 
enfermedad 
multivaso (R)

ICFEr y pacientes seleccionados 
con insuficiencia tricuspídea
(R)

ICFEr e insuficiencia tricuspídea 
severa (Su)

ICFEr e IM secundaria en
pacientes candidatos a CABG
(Su)

IC avanzada que no 
responde a la terapia 
médica ni a los 
dispositivos (FR)

ICFEr + estenosis aórtica 
severta de alto gradiente (FR)

• ICFEr + estenosis aórtica severa
(FR)

• Insuficiencia aórtica severa 
independientemente de FEVI
(FR)

Sintomáticos a pesar de TMO y 
sin insuficiencia renal severa 
(Su)

Todos los pacientes (FR)

FEVI ≤ 35%, NYHA II-IV con 
frecuencia cardiaca > 70 lpm (R)

Síntomas de IC + insuficiencia 
aórtica severa (R)

• Descompensación reciente a pesar 
de TMO (Su)

• Descompensación reciente a pesar 
de TMO y NT pro BNP < 5000 (R)

Terapia de resincronización cardiaca

Soporte circulatorio mecánico/DAVI

Modulación contractilidad 
cardiaca

Estimulación del nervio frénico

Desfribrilador implantable

Figura 2. Recomendaciones para el tratamiento de la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida (ICFEr). 
En pacientes con FEVI 40-49%, la exactitud diagnóstica es menor (dependiente de la variabilidad en las evaluaciones 
de la FEVI) y el beneficio terapéutico del TMO es algo menor que en pacientes con FEVI < 40%. FR: fuertemente 
recomendado; R: recomendado; Su: sugerido; NR: no recomendado; IECA: inhibidores de enzima convertidora de 
angiotensina; AF: fibrilación auricular; ARA: antagonista del receptor de angiotensina; ICA: insuficiencia cardíaca 
aguda; AR: regurgitación aórtica; EA: estenosis aórtica; AV: auriculoventricular; ARNI: inhibidor de la neprilisina y del 
receptor de angiotensina; EC: enfermedad coronaria; CABG: cirugía de revascularización coronaria; 
COX-2: ciclooxigenasa-2; CRT: terapia de resincronización cardíaca; DPP-4: dipeptidil peptidasa-4; TFGe: tasa de 
filtración glomerular estimada; TMO: tratamiento médico óptimo dirigido por guías; HCM: miocardiopatía hipertrófica; 
IC: insuficiencia cardíaca; ICFEr: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida; DAI: desfibrilador automático 
implantable; BRI: bloqueo de rama izquierda; DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda; FEVI: izquierda 
ventricular expulsión fracción; IAM: infarto agudo al miocardio; IM: insuficiencia mitral; MRA: antagonista del receptor 
mineralocorticoide, M-TEER: reparación transcatéter borde a borde de la válvula mitral; AINE: antinflamatorios no 
esteroideos; NT-proBNP: péptido natriurético tipo B N-terminal; NYHA: New York Heart Association; PDE5: fosfodiesterasa-5; 
RAASi: inhibidores del sistema renina -angiotensina -aldosterona; VD: ventrículo derecho; SGLT2: cotransportador de 
sodio-glucosa 2; TSAT: saturación de transferrina; TR: insuficiencia; VAD: dispositivo de asistencia ventricular.
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Foundation; inventores: Emre Ertin y William T Abra-
ham; Radar móvil de banda ultraancha para la monito-
rización de los niveles de líquido torácico y la función 
cardiorrespiratoria; publicación n.º US2021/0290074 
A1; liderazgo o función fiduciaria en otras juntas, socie-
dades, comités o grupos de defensa, remunerados o 
no, para Heart Failure Collaboratory (HFC): copresi-
dente del Grupo de Trabajo sobre Política Regulatoria 
y Ciencia de la Implementación; copresidente del 
Grupo del Consorcio de Investigación Académica del 

HFC; acciones u opciones sobre acciones de scPhar-
maceuticals, V-Wave y scParmaceuticals. O. Amir: en 
los últimos 36 meses, honorarios de consultoría de 
SHAHAL-LTD, RESORE MEDICAL y CORDIO 
MEDICAL; pagos u honorarios por conferencias, pre-
sentaciones, ponencias, redacción de manuscritos o 
eventos educativos de Boehringer Ingelheim; pagos 
por testimonios periciales de Boehringer Ingelheim; 
participación en un comité de supervisión de la segu-
ridad de los datos o en un comité asesor de Edwards 
Lifesciences, Novo Nordisk, Eli Lilly, Boehringer Ingel-
heim, GSK, AstraZeneca, Bristol Myers Squibb, Bayer, 
Novartis, Johnson & Johnson; liderazgo o función 

Recomendaciones para tratamiento de ICFEp

ICFEp

Todos los pacientes con ICFEp

Medicamentos

Pacientes con síntomas congestivos

No recomendadoPacientes con obesidad

• Inhibidores SGLT2 (FR)
• MRA (R)
 ◦ Finerenona  (R)
 ◦ Espironolactona (Su)
• IECA/ARA
• ARNI (R)

• Diuréticos  (FR)
• Aumentar dosis de diurético de asa /
 adicionar diurético tiazida,metolazona
 o acetazolamida en pacientes con
 empeoramiento de la congestión (R)

GLP1-RA (semaglutide,
tirzepatide) para mejorar
síntomas y calidad de vida (FR)

Evitar tiazolidinedionas,
AINE/inhibidores COX-2 e
inhibidores DPP-4 (NR)

Figura  3. Recomendaciones para el tratamiento de la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada 
(ICFEp). FR: fuertemente recomendado; R: recomendado; Su: sugerido; NR: no recomendado; IECA: inhibidores de 
enzima convertidora de angiotensina; ARA: antagonista del receptor de angiotensina; ARNI: inhibidor de la neprilisina 
y del receptor de angiotensina; COX-2: ciclooxigenasa-2; DPP-4: dipeptidilo peptidasa-4; TMO: tratamiento médico 
óptimo dirigido por guías; GLP-1RA: agonista del receptor del péptido similar al glucagón 1; IC: insuficiencia cardíaca; 
ICFEp:  insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada; AINE: antiinflamatorios no esteroideos; 
MRA: antagonistas de receptor mineralocorticoide; SGLT2: cotransportador sodio-glucosa 2.
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fiduciaria en otra junta, sociedad, comité o grupo de 
defensa, remunerada o no remunerada para MIEM-
BRO DE LA JUNTA DE HFA 2022-2024, COMITÉ DEL 
PROGRAMA DE LA CONFERENCIA DE LA ESC, 

PRESIDENTE DE LA SOCIEDAD ISRAELÍ DEL CORA-
ZÓN 2021-2023; Otros intereses financieros o no finan-
cieros: soy investigador principal nacional o institucional 
de estudios clínicos realizados en mi departamento 

Figura  4. Recomendaciones para el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardíaca con condiciones 
especiales. En pacientes con FEVI 40-49%, la exactitud diagnóstica es menor (dependiente de la variabilidad en las 
evaluaciones de la FEVI) y el beneficio terapéutico del TMO es algo menor que en pacientes con FEVI < 40%. FR: 
fuertemente recomendado; R: recomendado; Su: sugerido; NR: no recomendado; IECA: inhibidores de enzima 
convertidora de angiotensina; AF: auricular fibrilación; ARA: antagonista del receptor de angiotensina; ARNI: inhibidor 
de la neprilisina del receptor de angiotensina; bi-PAP: presión positiva binivel en las vías respiratorias; CPAP: presión 
positiva continua en las vías respiratorias presión arterial; DPP-4: dipeptidil peptidasa-4; TMO: tratamiento médico 
óptimo dirigido por guías; GLP-1RA: agonista del receptor del péptido similar al glucagón 1; HCM: miocardiopatía 
hipertrófica; IC: insuficiencia cardíaca; ICFEr: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida; insuficiencia 
cardíaca con fracción de eyección ligeramente reducida; DAI: desfibrilador automático implantable; VI: ventrículo 
izquierdo; TSVI: tracto de salida del ventrículo izquierdo; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
HBPM:  heparina de bajo peso molecular; MRA: antagonista de receptor mineralocorticoide; NT-proBNP: péptido 
natriurético cerebral pro N-terminal; PDE5: fosfodiesterasa-5; SGLT2: cotransportador de sodio-glucosa 2; T2DM: diabetes 
mellitus tipo 2; TSAT: saturación de transferrina; VKA: antagonista de la vitamina K.
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Novartis, Boehringer Ingelheim, AstraZeneca, Merck 
Sharp & Dohme, NOvoNordisc, Sanofi, Bayer, Pfizer, 
Amgen, Bristol Myers Squibb, Eli Lilly. S.D. Anker: sub-
venciones y honorarios personales de Vifor y Abbott 
Vascular, y honorarios personales por consultorías, tra-
bajo en comités de ensayos y/o conferencias de Acti-
med, Amgen, AstraZeneca, Bayer, Boehringer 
Ingelheim, Brahms, Cardiac Dimensions, Cardior, 
Cordio, CVRx, Cytokinetics, Edwards, Farraday Phar-
maceuticals, GSK, HeartKinetics, Impulse Dyna-
mics, Occlutech, Pfizer, Regeneron, Repairon, 
Scirent, Sensible Medical, Servier, Vectorious y 
V-Wave. Nombrado coinventor de dos solicitudes 
de patente relacionadas con MR-proANP (DE 
102007010834 y DE 102007022367), pero no se 
beneficia personalmente de las patentes relacionadas 
concedidas. J.J. Atherton: en los últimos 36 meses, 
subvenciones o contratos de American Regent: 
HEART-FID PI, Bayer: FINEARTS-HF National PI, 
Merck Sharp and Dome: VICTOR-HF PI, Novo Nordisk: 

POSEIDON PI, Novo Nordisk: HERMES PI; honorarios 
de consultoría de AstraZeneca Heart Failure Advisory 
Board, Boehringer Ingelheim Heart Failure Advisory 
Board, Bristol-Myers Squibb Hypertrophic Cardiomyo-
pathy Advisory Board, CSL Seqirus Cardiovascular 
Advisory Board, Eli Lilly: Consejo Asesor de Insuficien-
cia Cardíaca, Consejo Asesor de Novo Nordisk, Roche 
Diagnostics: Consejo Asesor de NT-proBNP; pagos u 
honorarios por conferencias, presentaciones, ponen-
cias, redacción de manuscritos o eventos educativos 
de AstraZeneca, Bayer, Boehringer Ingelheim, Bris-
tol-Myers Squibb, Eli Lilly, Novo Nordisk; Apoyo para 
asistir a reuniones y/o viajes de Bayer, Bristol-Myers 
Squibb, Echo IQ, Novartis, Novo Nordisk, Vifor Pharma; 
Función de liderazgo o fiduciaria en otras juntas, socie-
dades, comités o grupos de defensa, remunerada o no 
remunerada, para el Comité Asesor de Servicios Médi-
cos del Gobierno Australiano y el Comité Asesor de 
Revisión del MBS del Gobierno Australiano. F. Bacal: 
en los últimos 36 meses, pagos u honorarios por 
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Figura 5. Descripción general del tratamiento de la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada (ICFEp).
FR: fuertemente recomendado; R: recomendado; Su: sugerido; NR: no recomendado; IECA: inhibidores de enzima 
convertidora de angiotensina; ARA: antagonista del de angiotensina; ARNI: inhibidor de la neprilisina y del receptor de 
angiotensina; bi-PAP: binivel positivo vías respiratorias presión; CV: cardiovascular; CPAP: presión positiva continua 
en las vías respiratorias; GLP-1RA: agonista del receptor del péptido similar al glucagón 1; HCM: miocardiopatía 
hipertrófica; ICFEp: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada; MRA: antagonista del receptor 
mineralocorticoide; OSA: apnea obstructiva del sueño; SGLT2: cotransportador sodio-glucosa 2.
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conferencias, presentaciones, ponencias, redacción de 
manuscritos o eventos educativos de Novartis y Bayer. 
R.S. Von-Bardeleben: en los últimos 36 meses, sub-
venciones o contratos de IZKS Göttingen Corelab; 
pagos o honorarios por conferencias, presentaciones, 
ponencias, redacción de manuscritos o eventos edu-
cativos de Abbott Vascular, JenaValve, Edwards Lifes-
ciences, Philips, Medtronic y Siemens; Cargo directivo 
o fiduciario en otras juntas, sociedades, comités o gru-
pos de defensa, remunerado o no, para Heart Valve 
Society USA (Junta Directiva), EU SHD Coalition 
(Comité Directivo de Cardiopatías Estructurales y 
Género). D. Brito: en los últimos 36 meses, pagos u 
honorarios por conferencias, presentaciones, agencias 
de conferenciantes, redacción de manuscritos o even-
tos educativos de AstraZeneca, Bayer, Bial, Pfizer; 

apoyo para asistir a reuniones y/o viajes de AstraZe-
neca, Bayer, Bial, Pfizer; Participación en un comité de 
supervisión de la seguridad de los datos o en un comité 
asesor para el comité asesor de AstraZeneca, el 
comité asesor de Bayer, el comité asesor de Pfizer y 
el comité asesor de NovoNordisk; recepción de equi-
pos, materiales, medicamentos, redacción médica, 
obsequios u otros servicios de apoyo a la redacción 
médica de Bayer y apoyo a la redacción médica de 
Pfizer. L.M. Burgos: en los últimos 36 meses, pagos u 
honorarios por conferencias, presentaciones, ponen-
cias, redacción de manuscritos o eventos educativos 
de AstraZeneca, Megalabs, Berkana, CSL Vifor, Temis 
Lostalo, Bayer; apoyo para asistir a reuniones y/o via-
jes de AstraZeneca. J. Butler: en los últimos 36 meses, 
honorarios de consultoría de Abbott, Adaptyx, 
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Figura 6. Descripción general del tratamiento de la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida (ICFEr).
En pacientes con FEVI 40-49%, la exactitud diagnóstica es menor (dependiente de la variabilidad en las evaluaciones 
de la FEVI) y el beneficio terapéutico del TMO es algo menor que en pacientes con FEVI < 40%. Adaptado de S. Mishra 
y Alabama. indio Corazón Diario (2018). FR: fuertemente recomendado; R: recomendado; Su: sugerido; NR: no 
recomendado; IECA: inhibidores de enzima convertidora de angiotensina; FA: fibrilación auricular; ARA: antagonista 
del receptor de angiotensina; ARNI: inhibidor de la neprilisina y del receptor de angiotensina; bi-PAP: presión positiva 
binivel en las vías respiratorias; CPAP: presión positiva continua en las vías respiratorias; EC: enfermedad coronaria; 
CABG: cirugía de revascularización coronaria; CRT: terapia de resincronización cardíaca; GLP-1RA: agonista del 
receptor del péptido similar al glucagón 1; HCM:  miocardiopatía hipertrófica; IC: insuficiencia cardíaca; ICFEr: 
insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida; DAI: desfibrilador automático implantable; ISDN: dinitrato 
de isosorbida; BRI: bloqueo de rama izquierda del haz de His; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; DAVI: 
dispositivo de asistencia ventricular izquierda; MCS: soporte circulatorio mecánico; IM: insuficiencia mitral; MRA: 
antagonista del receptor mineralocorticoide; M-TEER: reparación transcatéter borde a borde de la válvula mitral; NT-
proBNP: péptido natriurético cerebral pro N-terminal; NYHA: New York Heart Association; OSA: apnea obstructiva del 
sueño; SGLT2: cotransportador sodio-glucosa 2; T2DM: diabetes mellitus tipo 2; TSAT: saturación de transferrina.
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American Regent, Amgen, AskBio, AstraZeneca, 
Bayer, Boehringer Ingelheim, Bristol Myers Squibb, 
Cardiac Dimension, Cardior, CSL Vifor, CVRx, Cytoki-
netics, Daxor, Diastol, Edwards, Element Sciences, 
Faraday, Idorsia, Impulse Dynamics, Imbria, Innolife, 
Intellia, Inventiva, Levator, Lexicon, Eli Lilly, Mankind, 
Medtronic, Merck, New Amsterdam, Novartis, Novo-
Nordisk, Pfizer, Pharmacosmos, Pharmain, Prolaio, 
Pulnovo, Regeneron, Renibus, Reprieve, Roche, 
Rycarma, Saillent, Salamandra, Salubris, SC Pharma, 
SQ Innovation, Secretome, Sequanna, Transmural, 
TekkunLev, Tenex, Tricog, Ultromic, Vera, Zoll; pagos 
u honorarios por conferencias, presentaciones, ponen-
cias, redacción de manuscritos o eventos educativos 
de Boehringer Ingelheim-Lilly, Impulse Dynamics y 
Merck. M.R. Costanzo: en los últimos 36 meses, sub-
venciones o contratos de Boehringer-Ingelheim, Bayer 
y Abbott (Comité Directivo de GUIDE-HF); Honorarios 
de consultoría de Boehringer-Ingelheim, White Swell; 
participación en un comité de supervisión de la segu-
ridad de los datos o en un comité asesor de Merck; 
función de liderazgo o fiduciaria en otros comités, 
sociedades, comités o grupos de defensa, remunerada 
o no remunerada, para Nuwellis. J.A. Ezekowitz (JAE): 
durante la realización del estudio, subvenciones y 
honorarios personales de Amgen, Bayer, American 
Regent, Merck, Otsuka, Novo Nordisk, Applied Thera-
peutics, Cardurion, CSL-Vifor, AstraZeneca, BI-Lilly, 
US2.ai. A. Lala: en los últimos 36 meses, subvenciones 
o contratos de PCORI; honorarios de consultoría de 
Abiomed, Bayer, Cytokinetics, Cordio, AstraZeneca, 
Novo Nordisk, Tenax, Merck; pagos u honorarios por 
conferencias, presentaciones, ponencias, redacción de 
manuscritos o eventos educativos de Zoll; Participa-
ción en un comité de supervisión de la seguridad de 
los datos o en un comité asesor de Sequana Medical. 
C. Saldarriaga: en los últimos 36 meses, honorarios de 
consultoría de Bayer, Merck, Novo Nordisk; pagos u 
honorarios por conferencias, presentaciones, ponen-
cias, redacción de manuscritos o eventos educativos 
de AstraZeneca, Novartis, Eli Lilly, Boehringer Ingel-
heim, Servier, Pfizer, Sanofi, Bristol Mayer Squib y 
Amgen; apoyo para asistir a reuniones y/o viajes de 
AstraZeneca y Boehringer Ingelheim. J.R. Teerlink: en 
los últimos 36 meses, subvenciones o contratos de 
3ive Labs, Amgen, Angitia, AskBio, AstraZeneca, 
Bayer, Boehringer-Ingelheim, Cardiac Dimensions, 
Cardurion, Cytokinetics, EBR Systems, Edgewise The-
rapeutics, Edwards, Endotronix, Impulse Dynamics, 
Kaiser Permanente, LivaNova, Medtronic, Myovant, 
PCORI, RECARDIO, Tectonic, V-Wave; honorarios de 

consultoría de 3ive Labs, AOP Medical, Arena, AstraZe-
neca, Bayer, Boehringer-Ingelheim, Bristol Myers-
Squibb, Cardiac Dimensions, Cardurion, CorHepta, 
Cytokinetics, Daiichi-Sankyo, EBR Systems, Edwards, 
Impulse Dynamics, JuvLabs, Kaiser Permanente, Lilly, 
LivaNova, Medtronic, Myovant, Novartis, PCORI, Pfi-
zer, RECARDIO, ReCor Medical, Regeneron, Reprieve, 
Stealth, Tectonic, V-Wave, Verily, ViCardia, Windtree 
Therapeutics; apoyo para asistir a reuniones y/o viajes 
de AstraZeneca, Boehringer-Ingelheim; Participación 
en un comité de supervisión de la seguridad de los 
datos o en un comité asesor para Medtronic, Kaiser 
Permanente, Angitia, Merck, Cardurion, Edgewise The-
rapeutics; liderazgo o función fiduciaria en otros comi-
tés, sociedades, comités o grupos de defensa, 
remunerados o no, para la Heart Failure Society of 
America. N. Tsabedze: en los últimos 36 meses, sub-
venciones o contratos de NovoNordisk; honorarios de 
consultoría de NovoNordisk; pagos u honorarios por 
conferencias, presentaciones, ponencias, redacción de 
manuscritos o eventos educativos de NovoNordisk, 
MERCK, Novartis, SERVIER, Pfizer, Sandoz, AstraZe-
neca, Boehringer-Ingelheim; apoyo para asistir a reu-
niones y/o viajes de SERVIER, MERCK; participación 
en un comité de supervisión de datos o comité asesor 
de NovoNordisk. H. Tsutsui: en los últimos 36 meses, 
honorarios por consultoría de Ono; pagos o honorarios 
por conferencias, presentaciones, ponencias, redac-
ción de manuscritos o eventos educativos de Otsuka; 
participación en un Comité de Seguridad de Datos o 
Comité Asesor de NovoNordisk. N. Balankhe: en los 
últimos 36 meses, cargo directivo o fiduciario en otra 
junta, sociedad, comité o grupo de defensa, remune-
rado o no remunerado, como presidente de la Asocia-
ción de Médicos de la India, sección de Vidarbha. J.E. 
Gomez-Mesa: en los últimos 36 meses, pagos u hono-
rarios por conferencias, presentaciones, ponencias, 
redacción de manuscritos o eventos educativos de 
AstraZeneca, Boehringer Ingelheim, Merck, Novartis, 
Sanofi y Pfizer. J.L. Januzzi: en los últimos 36 meses, 
subvenciones o contratos de Abbott Diagnostics, Applied 
Therapeutics, AstraZeneca, BMS, HeartFlow y Novartis; 
honorarios de consultoría de Abbott, AstraZeneca, Bec-
kman-Coulter, Boehringer-Ingelheim, Bristol-Myers, Inte-
llia, Jana Care, Novartis, Pfizer, Merck, Roche 
Diagnostics y Siemens; participación en un comité de 
supervisión de la seguridad de los datos o un comité 
asesor de Abbott, Abbvie, AstraZeneca, Bayer, CVRx, 
Pfizer, Roche Diagnostics y Takeda; Acciones u opcio-
nes sobre acciones de Imbria Pharmaceuticals, 
Fibrosys y Jana Care. M. Konstam: en los últimos 36 
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meses, honorarios por consultoría de Imbria Pharma-
ceuticals, Fibrosys, Jana Care, participación en un 
comité de supervisión de datos o comité asesor de 
Boehringer Ingelheim, Alnylam; cargo directivo o fidu-
ciario en otros consejos, sociedades, comités o grupos 
de defensa, remunerado o no, para Cardiovascular 
Clinical Sciences. R. Monroe: en los últimos 36 meses, 
subvenciones o contratos de PCORI, NIH; honorarios 
por consultoría de Novartis, Roche, Abiomed, V-Wave, 
Boehringer Ingelheim; pagos u honorarios por confe-
rencias, presentaciones, ponencias, redacción de 
manuscritos o eventos educativos de San Diego Heart 
Failure Symposium, Abiomed, Med Ed/Medtronic, 
4teen4, STRONG-HF; liderazgo o función fiduciaria en 
otras juntas, sociedades, comités o grupos de defensa, 
remunerados o no, para RECHARGE Trial. M.C. Petrie: 
en los últimos 36 meses, subvenciones o contratos de 
Boehringer Ingelheim, Roche, SQ Innovations, AstraZe-
neca, Novartis, Novo Nordisk, Medtronic, Boston 
Scientific, Pharmacosmos; honorarios de consultoría 
de Abbott, Abbvie, Akero, Applied Therapeutics, 
Amgen, AnaCardio, Biosensors, Boehringer Ingelheim, 
Corteria, Novartis, AstraZeneca, Novo Nordisk, Abbvie, 
Bayer, Horizon Therapeutics, Foundry, Takeda, Cardio-
rentis, Pharmacosmos, Siemens, Eli Lilly, Vifor, New 
Amsterdam, Moderna, Teikoku, LIB Therapeutics, 3R 
Lifesciences, Reprieve, FIRE 1, Corvia, Regeneron; 
pagos u honorarios por conferencias, presentaciones, 
ponencias, redacción de manuscritos o eventos edu-
cativos de Abbott, Abbvie, Akero, Applied Therapeu-
tics, Amgen, Boehringer Ingelheim, Corteria, Novartis, 
AstraZeneca, Novo Nordisk, Abbvie, Bayer, Foundry, 
Takeda, Pharmacosmos, Eli Lilly, Vifor, 3R Lifescien-
ces, Reprieve, FIRE 1, Corvia; participación en un 
comité de supervisión de la seguridad de los datos o 
en un comité asesor para AstraZeneca, Moderna, Tei-
koku; función de liderazgo o fiduciaria en otros comités, 
sociedades, comités o grupos de defensa, remunerada 
o no, para la Asociación de Insuficiencia Cardíaca de 
la ESC. F.J. Pinto: en los últimos 36 meses, honorarios 
de consultoría de Boehringher Ingelheim, Daichi 
Sankyo, Novartis, Servier, Vifor; pagos u honorarios 
por conferencias, presentaciones, ponencias, redac-
ción de manuscritos o eventos educativos de Boehrin-
gher Ingelheim, Daichi Sankyo, Novartis, Servier, Vifor, 
Zydus; participación en un comité de supervisión de la 
seguridad de los datos o en un comité asesor de Med-
tronic, Novartis, Servier, Vifor; cargo directivo o fiducia-
rio en otra junta, sociedad, comité o grupo de defensa, 
remunerado o no, para el expresidente inmediato de la 
Federación Mundial del Corazón (WHF) y expresidente 

de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC). A. Raki-
sheva: en los últimos 36 meses, pagos u honorarios 
por conferencias, presentaciones, ponencias, redac-
ción de manuscritos o eventos educativos de AstraZe-
neca, Boehringer Ingelheim. V. Rossel: en los últimos 
36 meses, pagos u honorarios por conferencias, pre-
sentaciones, ponencias, redacción de manuscritos o 
eventos educativos de TECNOFARMA. N. Sato: en los 
últimos 36 meses, honorarios de consultoría de Terumo; 
pagos o honorarios por conferencias, presentaciones, 
ponencias, redacción de manuscritos o eventos edu-
cativos de Bayer, Otsuka, Novartis, AstraZeneca, Boe-
hringer-Ingelheim, Daiichi-Dankyo, Roche, Abiomed; 
Apoyo para asistir a reuniones y/o viajes de Roche, 
Otsuka; participación en una Junta de Supervisión de 
Seguridad de Datos o Junta Asesora para Bayer; lide-
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Resumen
El tratamiento actual de la dislipidemia en el paciente con riesgo cardiovascular tiene tres preceptos bien definidos: la meta 
terapéutica primaria es el colesterol LDL (C-LDL), las metas terapéuticas según el nivel de riesgo se deben alcanzar lo antes 
posible, y las combinaciones de fármacos son cada vez más necesarias. El ácido bempedoico (AB) es un agente administra-
do por vía oral en forma de profármaco que se activa selectivamente en el hepatocito e inhibe la enzima adenosina trifosfa-
to-citrato liasa, cuya actividad precede a la HMG-CoA reductasa en la cadena de biosíntesis del colesterol. Se realizó un 
análisis objetivo y con sentido costo-efectivo sobre el papel del AB en el esquema terapéutico de los pacientes con dislipide-
mia en Latinoamérica, así como una propuesta de algoritmos terapéuticos prácticos. El AB como monoterapia ha demostrado 
disminuir significativamente los eventos cardiovasculares mayores en pacientes intolerantes a las estatinas o que se niegan 
a recibirlas. Además, es una herramienta terapéutica útil para combinar con estatinas u otros fármacos para conseguir las 
metas de C-LDL. El AB es una opción terapéutica importante en la reducción del C-LDL en los pacientes con intolerancia a 
las estatinas y en aquellos que no han alcanzado las metas de C-LDL según su riesgo cardiovascular. El perfil de seguridad, 
la eficacia clínica y los beneficios metabólicos del AB lo posicionan como una herramienta valiosa en el manejo de la dislipi-
demia y la prevención de enfermedades cardiovasculares ateroscleróticas en diferentes escenarios clínicos.

Palabras clave: Ácido bempedoico. Colesterol LDL. Dislipidemia. Prevención cardiovascular.

Abstract
The current treatment of dyslipidemia in patients with cardiovascular risk is based on three well-defined principles: the primary 
therapeutic target is low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C); therapeutic goals according to risk level should be achieved 
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Introducción
La evidencia muestra que un nivel elevado de coles-

terol unido a lipoproteínas de baja densidad (C-LDL) 
se asocia a mayor riesgo de eventos cardiovasculares, 
y que reducir su concentración sérica disminuye ese 
riesgo de manera continua, sin que se haya identifica-
do un umbral mínimo por debajo del cual no se logre 
beneficio adicional1.

De forma paralela, existe abundante evidencia fisio-
patológica que respalda el rol fundamental del C-LDL 
en el desarrollo y la progresión de la enfermedad ate-
rotrombótica. La investigación básica, clínica y trasla-
cional destaca al C-LDL como elemento clave en estos 
procesos2.

Las investigaciones han demostrado que unos nive-
les altos de C-LDL aumentan el riesgo de lesiones 
ateroscleróticas y eventos cardiovasculares. Reducir el 
C-LDL es fundamental para disminuir las complicacio-
nes cardiovasculares y aterotrombóticas:
-	Se debe considerar al C-LDL (y otras lipoproteínas 

con Apo B) como un factor etiopatogénico indispen-
sable para la génesis y la progresión de la enferme-
dad aterotrombótica, y no solo como un simple factor 
de riesgo tradicional y modificable3.

-	Las metas de C-LDL relacionadas con la reducción 
de riesgo cardiovascular son cada vez más bajas y 
estrictas, según se indica en la tabla 1 extraída del 
Consenso Latinoamericano de Riesgo Residual 
Cardiometabólico, que coincide con lo recomenda-
do en todas las guías actuales, con el objetivo de 
lograr la máxima reducción posible del riesgo 
cardiovascular4.

-	La necesidad de alcanzar metas de C-LDL cada vez 
más bajas hace necesario utilizar de forma más fre-
cuente combinaciones de fármacos hipolipidemian-
tes, con mecanismos de acción diferentes y 
complementarios5,6.

El uso de la terapia combinada en el manejo de las 
dislipidemias y la reducción del riesgo cardiovascular 
cambió en el año 2016, cuando se publicaron los re-
sultados del estudio IMPROVE-IT7 demostrando por 
primera vez que un fármaco no estatínico, la ezetimiba 
(EZT), reduce los eventos cardiovasculares mayores 
(ECVM). Esto marcó dos nuevos paradigmas: 1) la 
meta de C-LDL en prevención secundaria debería ser 
< 56 mg/dl y 2) las combinaciones en terapia hipolipi-
demiante llegaron para quedarse.

En una revisión sistemática y metaanálisis se com-
paró la reducción de eventos cardiovasculares con es-
tatinas y con terapias alternativas no estatínicas, y se 
halló una eficacia comparable con respecto a reduc-
ción de muertes a 3 años y ECVM con ambas estrate-
gias8. El ácido bempedoico (AB), cuyo mecanismo de 
acción se explica detalladamente más adelante, perte-
nece a una nueva clase de fármacos que ha demos-
trado efectividad en reducir el C-LDL y el riesgo 
cardiovascular9.

En vista de la necesidad de racionalizar el uso de 
las terapias hipolipidemiantes según criterios clínicos 
y farmacoeconómicos, la Academia Latino Americana 
de Lipidología y Prevención Cardiometabólica (ALA-
LIP), en conjunto con la Sociedad Centro Americana 
y del Caribe de Hipertensión y Riesgo Cardiovascular 
(SCCH), la Federación de las Américas de la Interna-
tional Atherosclerosis Society (IAS), la International 
Society of Cardiovascular Pharmacotherapy (ISCP) y 
el Colegio Panamericano de Endotelio (CPE), decidie-
ron convocar a un grupo de expertos latinoamericanos 
en el campo de la lipidología y la prevención cardio-
vascular para evaluar de manera objetiva, sistemática, 
racional y con un sentido costo-efectivo el papel que 
el AB pudiese tener en el esquema terapéutico de los 
pacientes con dislipidemia en nuestros países, y pro-
poner algoritmos terapéuticos prácticos para cada es-
cenario clínico: 1) pacientes en prevención primaria 

as early as possible; and drug combinations are increasingly necessary. Bempedoic acid (BA) is an orally administered pro-
drug selectively activated in hepatocytes that inhibits the enzyme adenosine triphosphate-citrate lyase, whose activity prece-
des that of HMG-CoA reductase in the cholesterol biosynthesis pathway.: An objective and cost-effective analysis of the role 
of BA in the therapeutic management of patients with dyslipidemia in Latin America was conducted along with a proposal for 
practical therapeutic algorithms. It is also a useful therapeutic tool to combine with statins and/or other non-statinic drugs to 
achieve LDL-C goals. As monotherapy, BA has been shown to significantly reduce major adverse cardiovascular events in 
patients who are statin-intolerant or unwilling to take statins. BA is an important therapeutic option for reducing LDL-C in 
patients with statin intolerance as well as in those who have not achieved LDL-C targets according to their cardiovascular 
risk. Its safety profile, clinical efficacy, and metabolic benefits position it as a valuable tool in the management of dyslipidae-
mia and in the prevention of atherosclerotic cardiovascular disease across diverse clinical settings.

Keywords: Bempedoic acid. LDL cholesterol. Dyslipidaemia. Cardiovascular prevention.
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Tabla 1. Metas de C‑LDL y de colesterol no HDL según 
el riesgo individual del paciente4

Categoría de riesgo Meta de 
C‑LDL

Meta de 
colesterol no HDL

Bajo < 115 mg/dl < 145 mg/dl

Intermedio < 100 mg/dl < 130 mg/dl

Alto < 70 mg/dl < 100 mg/dl

Muy alto riesgo
Si se trata de un evento 
recurrente a pesar de estar 
recibiendo terapia adecuada  
y estar en meta

< 55 mg/dl 
< 40 mg/dl

< 85 mg/dl

C‑LDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; HDL: lipoproteínas de 
alta densidad.

con riesgo cardiovascular bajo, moderado, alto y muy 
alto; 2) pacientes tras un síndrome coronario agudo o 
revascularización coronaria; y 3) pacientes con intole-
rancia verdadera a las estatinas o que se nieguen a 
tomarlas.

Alcance del posicionamiento

Este documento no pretende ser un manual exhaus-
tivo de dislipidemias, una guía de práctica clínica ni un 
consenso, sino un posicionamiento de expertos, por lo 
que no se implementó una metodología formal para la 
asignación de grados de recomendación. En lugar de 
categorizar las recomendaciones bajo esquemas tradi-
cionales, se enfatiza la objetividad del método utilizado 
en su elaboración. Todas las sugerencias y orientacio-
nes presentadas fueron sometidas a la valoración de 
los coautores, logrando una aceptación superior al 
80% por parte de los especialistas involucrados en el 
desarrollo del posicionamiento. Este alto nivel de con-
senso refuerza la solidez y la aplicabilidad de las re-
comendaciones expuestas, aunque no se hayan 
clasificado según grados formales.

Debido a que el principal blanco terapéutico del 
AB es el C-LDL, a pesar de su relevancia no se 
abordará en detalle el manejo de los triglicéridos, el 
colesterol no unido a lipoproteínas de alta densidad 
(HDL) y la lipoproteína (a), por exceder el alcance de 
este artículo.

Este posicionamiento no abarca aspectos farmacoe-
conómicos, ya que carecemos de competencia y de 
datos para ello; tales evaluaciones corresponden a 
entidades regulatorias y financieras. El costo y la dis-
ponibilidad de medicamentos varían ampliamente en la 

región y dentro de cada país, y las modalidades de 
financiamiento son diversas y cambiantes en Latinoa-
mérica; por lo tanto, las recomendaciones deben ajus-
tarse a los recursos, la epidemiología y la normativa 
local. Es fundamental dialogar con los pacientes, las 
familias y los cuidadores sobre la reducción del riesgo 
cardiovascular individualizada, considerando factores 
socioeconómicos y la accesibilidad de las opciones 
terapéuticas. Este enfoque facilita adaptar las reco-
mendaciones a las necesidades particulares y mejora 
la efectividad del tratamiento.

Recalcamos la importancia de evaluar en conjunto 
todas las opciones disponibles y sus implicaciones en 
accesibilidad, priorizando siempre la reducción del 
riesgo cardiovascular de forma individualizada según 
las características y preferencias de cada persona. El 
objetivo final del presente documento es ofrecer una 
herramienta de consulta para la toma de decisiones 
clínicas, con foco en la reducción del riesgo cardiovas-
cular y la participación del paciente y su entorno, de 
manera personalizada y centrada en la reducción del 
C-LDL como vía para la reducción del riesgo lipídico.

Método
Se seleccionó un panel de expertos académicos de 

diferentes países de América Latina, con reconocida 
experiencia académica y de investigación en dislipi-
demia, escogidos por cada una de las sociedades 
científicas participantes. Se consideraron la experien-
cia y la trayectoria en el campo de la dislipidemia, 
avalada por múltiples publicaciones y presentaciones 
docentes, siguiendo con absoluto rigor la clasificación 
de cada uno como experto reconocido en el área de 
la dislipidemia.

Se organizaron grupos de pares de expertos que 
inicialmente respondieron de manera independiente las 
preguntas referentes a su apartado y luego se reunie-
ron para debatir sus resultados. Una vez consensuado 
con el respectivo par, los grupos presentaron sus con-
clusiones con todo el panel para discutirlas y respal-
darlas en tres rondas de discusión. Se consideraron 
aceptadas las recomendaciones con acuerdo unánime, 
aquellas con consenso del 80-100% y aquellas con 
desacuerdo < 80%.

Es importante recalcar que, tras las tres rondas de 
discusión, todas las recomendaciones fueron consen-
suadas por más del 80% de los coautores y se consig-
naron como recomendaciones de alto nivel. No 
obstante, este documento –como se mencionó ante-
riormente– no constituye una guía, y por tratarse de un 
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posicionamiento de expertos no asigna grados de re-
comendación. Reafirmamos que todas las recomenda-
ciones contaron con un alto nivel de respaldo.

La discusión se basó en una revisión sistemática de 
la literatura en las bases bibliográficas PubMed y Goo-
gle Académico, incluyendo artículos en inglés y espa-
ñol publicados entre enero de 2004 y diciembre de 
2024. Se emplearon las palabras clave “ácido bempe-
doico”, “colesterol LDL”, “dislipidemia” y “prevención 
cardiovascular”. Se seleccionaron estudios relevantes 
–ensayos clínicos aleatorizados, estudios observacio-
nales de tamaño adecuado y metaanálisis– según cri-
terios de objetividad, ausencia de sesgo y aplicabilidad 
a nuestra región. Se excluyeron posicionamientos de 
expertos, revisiones narrativas y reportes de casos. La 
selección de estudios fue realizada por cuatro autores 
organizados en dos pares; cada autor efectuó la bús-
queda y la selección de forma ciega, y en caso de 
discrepancia un tercer autor resolvió el conflicto igual-
mente de manera ciega.

Por último, se discutió la evidencia utilizando la me-
todología Delphi modificada y se llegó a este posicio-
namiento de expertos, que no pretende ser una guía 
de práctica clínica, sino una referencia para la toma de 
decisiones centrada en el paciente y que considere la 
mejor relación costo-beneficio según la realidad de 
cada escenario y país.

Resultados de la revisión y discusión

¿Qué necesidades insatisfechas se 
identifican en el control del C-LDL y 
cuáles son las nuevas metas de control?

El tratamiento farmacológico para disminuir los nive-
les de C-LDL ha experimentado avances significativos 
en los últimos años, pero persisten varias necesidades 
no satisfechas:
-	 Intolerancia a las estatinas y terapias alternativas: las 

estatinas siguen siendo la piedra angular del trata-
miento del C-LDL, pero un porcentaje de pacientes 
no las toleran, debido principalmente a síntomas 
musculares. Las terapias no estatínicas, incluidos los 
inhibidores de la proproteína convertasa subtilisina/
kexina tipo 9 (iPCSK9), el inclisirán (ácido ribonuclei-
co de interferencia pequeño [siRNA]), la EZT y el AB, 
son opciones alternativas. Estos fármacos, en com-
binación con las estatinas, han demostrado eficacia 
para reducir aún más los niveles de C-LDL y, en 
consecuencia, los eventos cardiovasculares, pero su 
utilización en la práctica clínica aún es limitada10-12.

-	Costo y accesibilidad: el alto costo de las nuevas 
terapias hipolipidemiantes, en particular de los 
iPCSK9, plantea una barrera importante para su uso 
más generalizado10.

-	Nuevos objetivos de C-LDL: las directrices recientes 
recomiendan objetivos de C-LDL más bajos. Los 
conceptos de «cuanto más bajo, mejor» y «cuanto 
más rápido, mejor» deben ser la norma con el obje-
tivo de reducir la exposición acumulada al C-LDL a 
lo largo de la vida, minimizando así el riesgo de 
ECVM (Tabla 1)4.
Las terapias emergentes, como el AB, han demos-

trado beneficios en la reducción de los niveles de 
C-LDL y de eventos cardiovasculares, y otras, como el 
inclisirán, tienen los estudios en curso13.  La inclusión 
de estos agentes en las pautas de tratamiento refleja 
el panorama cambiante del manejo de los lípidos y el 
esfuerzo continuo para abordar las necesidades no 
satisfechas en el control del C-LDL13.

El porcentaje de pacientes que logran alcanzar los 
objetivos terapéuticos con el uso de estatinas de alta 
intensidad es subóptimo. No existen datos robustos 
sobre el alcance de las metas en los países latinoame-
ricanos, pero no hay ninguna señal o evidencia que 
sugiera que sea diferente a otras regiones del mundo, 
y de ahí que la utilización de terapia combinada debe 
ser indicada con mayor frecuencia. El uso de AB y de 
EZT, solos o en combinación, logra una disminución 
adicional en los niveles de C-LDL en prevención pri-
maria hasta del 40%, siendo idealmente administrados 
mediante combinaciones en dosis fijas. La triple tera-
pia, es decir, la combinación de AB con EZT y estatina 
de alta intensidad, ha demostrado un mayor alcance 
de metas (90%)14. Además de la combinación con es-
tatina y EZT, el AB puede utilizarse combinado con 
iPCSK9 cuando sea necesario obtener reducciones > 
80% en los niveles de C-LDL (Fig. 1). Así mismo, el AB 
disminuye de manera significativa la frecuencia de 
efectos adversos musculares, garantizando el cumpli-
miento de las metas al facilitar su administración por 
periodos prolongados15.

Este documento está enfocado en el posible papel 
que el AB podría tener en la terapia moderna para los 
pacientes con riesgo cardiovascular asociado a los 
niveles de lípidos, pero antes de continuar queremos 
hacer un resumen de los beneficios de los diferentes 
fármacos no estatínicos, no sin antes dejar claro que 
no existe ningún estudio de suficientes dimensiones y 
adecuado diseño que compare entre sí estas estrate-
gias terapéuticas:
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Figura 1. Opciones terapéuticas para la reducción del colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (C-LDL) según 
el nivel de riesgo cardiovascular. Se muestra la eficacia relativa de las estatinas de alta intensidad, la ezetimiba 
(EZT), el ácido bempedoico (AB) y los inhibidores de la proproteína convertasa subtilisina/kexina tipo 9 (iPCSK9) 
en distintos escenarios clínicos. La combinación de agentes permite alcanzar con mayor frecuencia los objetivos 
terapéuticos, especialmente en pacientes con intolerancia a las estatinas, en prevención primaria de riesgo moderado 
y en prevención secundaria de alto y muy alto riesgo. DF: dosis fija; EAI: estatina de alta intensidad; EMI: estatina de 
moderada intensidad.

-	EZT: aporta un beneficio modesto, pero relevante, 
tras un síndrome coronario agudo, con un número 
necesario a tratar (NNT) de 50 en 7 años para pre-
venir un evento cardiovascular1.

-	 iPCSK9: el beneficio depende del riesgo; con una 
reducción relativa del riesgo (RRR) ~15%, el NNT es 
de 50-67 según el perfil del paciente1-3.

-	AB: en pacientes intolerantes o con dosis bajas de 
estatinas, ofrece una reducción absoluta del riesgo 
(RRA) del 1.6% y un NNT de 63 en 3.4 años, de 
modo similar a otras terapias hipolipidemiantes.
El beneficio absoluto varía según el riesgo basal, 

siendo mayor en prevención secundaria. Las principa-
les reducciones se observan en eventos no fatales, y 
no tanto en mortalidad de causa cardiovascular o 
total.

¿Cuál es la farmacología característica y 
diferencial del AB?

El AB es una molécula pequeña de la familia de los 
«ácidos grasos fraudulentos», que incluye compuestos 
como fibratos, ácidos grasos omega 3, pantetina y 
gemcabeno, caracterizados por hidrocarburos de ca-
dena larga con grupos terminales hidroximetileno y 

ácidos carboxílicos16,17. Se activa como profármaco y 
su activación es exclusivamente hepática por la enzima 
acil-CoA sintetasa de cadena muy larga tipo 1, que al 
no expresarse en el miocito disminuye la posibilidad de 
miotoxicidad, convirtiéndose en una opción segura 
para pacientes con intolerancia a las estatinas18,19.

Actúa inhibiendo la síntesis de colesterol hepático al 
bloquear la enzima adenosina trifosfato-citrato liasa, 
cuya actividad precede en dos pasos a la actividad de 
la HMG-CoA reductasa, y cataliza la escisión del citra-
to a acetil-CoA y oxaloacetato, reduciendo así la dis-
ponibilidad de acetil-CoA, precursor de la vía del 
mevalonato fundamental para la síntesis de colesterol 
de novo y de ácidos grasos19,20. Como respuesta, el 
hepatocito incrementa la regulación positiva de los re-
ceptores ApoB, favoreciendo el aclaramiento y redu-
ciendo las concentraciones plasmáticas de las 
lipoproteínas portadoras de ApoB, incluyendo el C-LDL 
(Fig. 2)19,20.

Adicionalmente, el AB tiene propiedades antiinfla-
matorias a través de su acción sobre la vía de la 
proteína cinasa activada por AMP, reduciendo los 
niveles de proteína C reactiva. También tiene efectos 
metabólicos adicionales inhibiendo la síntesis de áci-
dos grasos en el hígado, reduce la gluconeogénesis 
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Figura 2. Mecanismo de acción del ácido bempedoico, un profármaco que se activa selectivamente en el hepatocito 
mediante la enzima acil-CoA sintetasa de cadena muy larga tipo 1, ausente en el miocito, lo que disminuye el riesgo 
de miotoxicidad. Una vez activado, inhibe la enzima adenosina trifosfato-citrato liasa, que cataliza la conversión de 
citrato en acetil-CoA y oxaloacetato en la vía de biosíntesis del colesterol. Al bloquear este paso previo a la HMG-CoA 
reductasa, se reduce la disponibilidad de acetil-CoA y, en consecuencia, la síntesis hepática de colesterol de novo. 
Este mecanismo estimula la sobreexpresión de receptores ApoB, aumentando la captación hepática de colesterol 
unido a lipoproteínas de baja densidad y reduciendo las concentraciones plasmáticas de lipoproteínas aterogénicas.

y mejora la sensibilidad a la insulina y el metabolis-
mo glucosado21,22. Su vida media es de 15-24 horas, 
por lo que puede indicarse una vez al día. Se elimina 
principalmente por glucuronidación con mínima par-
ticipación del sistema enzimático CYP-450, 
lo cual reduce el riesgo de interacciones farmaco- 
lógicas23,24.

Los datos de seguridad a largo plazo del AB provie-
nen del estudio de registro CLEAR Outcomes25 y de la 
extensión abierta del CLEAR Harmony26. Los efectos 
adversos del AB han sido caracterizados extensamen-
te en el programa CLEAR y en estudios de la vida real, 
mostrando un perfil de seguridad globalmente favora-
ble y consistente entre diferentes poblaciones. Los ti-
pos más frecuentes de efectos adversos observados 
son26-28:

-	Alteraciones metabólicas: la hiperuricemia (10.9-
12.1%) y la gota (2.6-3.2%) fueron más prevalentes 
en los pacientes tratados con AB en comparación 
con los que recibieron placebo, atribuible a la inhibi-
ción del transportador tubular renal de aniones orgá-
nicos tipo 2, lo que eleva el ácido úrico sérico. El 
riesgo de gota es mayor en los pacientes con ante-
cedentes de hiperuricemia o gota previa.

-	Alteraciones hepáticas: se reportan elevaciones de 
las transaminasas (alanina aminotransferasa o as-
partato aminotransferasa > 3 veces el límite superior 
de la normalidad [LSN]) en el 1.1-1.2% de los trata-
dos, y elevaciones menores en el 4.5% (frente al 
3.0% en los que recibieron placebo). Estas alteracio-
nes suelen ser leves, reversibles y rara vez condu-
cen a discontinuación.
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-	Alteraciones renales: la insuficiencia renal o el dete-
rioro del filtrado glomerular ocurren en el 10.3-11.5% 
de los tratados, en comparación con el 8.1-8.6% de 
los que recibieron placebo. El incremento de la crea-
tinina es modesto y generalmente reversible.

-	Colelitiasis: su incidencia es ligeramente mayor con 
AB (2.2-2.5% vs. 1.1-1.2% con placebo), pero los 
casos graves son infrecuentes.

-	Trastornos musculoesqueléticos: la mialgia (4.2-
6.0%) y los trastornos musculares (13.1%) no son 
más frecuentes que con placebo, y la tasa de dis-
continuación por mialgia es baja (1.8-2.1%). La inci-
dencia de ruptura tendinosa es del 1.2% en el estudio 
de resultados cardiovasculares, sin diferencia signi-
ficativa frente al placebo.

-	Otros: nasofaringitis, infección urinaria, dolor en las 
extremidades y espasmos musculares en el 2-6% de 
los pacientes, con una frecuencia similar a la obser-
vada con placebo.
En cuanto a la prevalencia global, los eventos ad-

versos de cualquier tipo se presentan en aproximada-
mente el 78-86% de los pacientes, pero la mayoría 
son leves o moderados. Los eventos graves y las 
discontinuaciones por efectos adversos son compara-
bles entre el AB y el placebo (10.8-11% vs. 10.4-10%, 
respectivamente).

En estudios de la vida real, los patrones de efectos 
adversos son similares a los observados en los ensa-
yos clínicos, sin señales nuevas de seguridad relevan-
tes26,27. No se han identificado diferencias significativas 
en la prevalencia ni en el tipo de efectos adversos 
según el grupo étnico, aunque la representación de 
minorías en los ensayos ha sido limitada29,30.

En resumen, los efectos adversos más comunes del 
AB en el programa CLEAR y en los estudios de la vida 
real son hiperuricemia, gota, elevación de las transa-
minasas, deterioro renal leve, colelitiasis y mialgia, con 
prevalencias que oscilan entre el 1% y el 12% según 
el evento, y sin diferencias relevantes entre grupos 
étnicos en la literatura médica actual. El conocimiento 
y el manejo proactivo de efectos adversos como la 
hiperuricemia permite optimizar su uso en la práctica 
clínica.

¿Qué evidencias clínicas soportan el uso 
de AB?

El programa de investigación clínica del AB ha de-
mostrado que reduce el C-LDL un 22-28% en monote-
rapia, siendo una alternativa válida para pacientes 
intolerantes a las estatinas, y en combinaciones con 

estatinas y otros fármacos debido a su mecanismo de 
acción. El programa de estudios clínicos CLEAR fue 
diseñado para demostrar la eficacia, la seguridad y la 
capacidad de reducir los eventos cardiovasculares del 
AB (180  mg/día) comparado con placebo. Cuatro en-
sayos clínicos de fase III evaluaron su eficacia en pa-
cientes con dislipidemia y demostraron su eficacia, 
logrando reducir el C-LDL entre un 18.1% y un 28.5%, 
junto con una reducción de la proteína C reactiva ul-
trasensible hasta del 35%.

En los estudios CLEAR Harmony26 y CLEAR Wis-
dom31, realizados en pacientes en tratamiento con es-
tatinas que no lograban metas terapéuticas, el AB 
consiguió reducciones adicionales del C-LDL corregida 
con placebo del 18.1% y el 17.4%, respectivamente, 
con buenas tolerabilidad y seguridad. Los restantes 
dos estudios del programa se realizaron en pacientes 
con intolerancia a las estatinas. El CLEAR Serenity32 
incluyó pacientes en prevención primaria y secundaria, 
y obtuvo una reducción de C-LDL corregido por place-
bo del –21.4% (intervalo de confianza del 95% [IC 
95%]: –25.1% a –17.7%; p < 0.001) en la semana 12. 
El estudio CLEAR Tranquility33 incluyó pacientes que 
recibían de base EZT 10 mg (con o sin dosis bajas de 
estatinas) y se observó una reducción del C-LDL co-
rregida por placebo del –28.5% (IC 95%: –34.4% a 
–22.5%; p < 0.001) en la semana 12.

El estudio que investigó el efecto sobre los ECVM 
fue el CLEAR Outcomes25, un ensayo aleatorizado, 
doble ciego, controlado con placebo, que evaluó la 
eficacia del AB en pacientes con intolerancia demos-
trada a las estatinas o que se negaban a tomarlas. Se 
incluyeron 13,970 pacientes que recibieron 180 mg dia-
rios de AB o placebo. La relación de pacientes en 
prevención secundaria/primaria fue de 70/30, el 48% 
eran mujeres y el nivel basal medio de C-LDL era de 
139  mg/dl. Los pacientes podían continuar terapias 
secundarias en combinación con el AB, siendo la EZT 
la más común (aproximadamente el 11% en cada gru-
po). Los criterios de valoración primario fueron los 
ECVM con cuatro componentes: mortalidad cardiovas-
cular, infarto agudo de miocardio no fatal, accidente 
cerebrovascular no fatal y revascularización coronaria. 
La reducción de los niveles de C-LDL en el grupo de 
AB corregida por placebo fue del 21% a los 6 meses y 
del 15.6% al finalizar el estudio. Con una mediana de 
seguimiento de 40.6 meses, la incidencia de ECVM fue 
significativamente menor con AB (hazard ratio [HR]: 
0.87; IC 95%: 0.79-0.96; p = 0.004). Este beneficio se 
debió en gran medida a una disminución en las tasas 
de infarto agudo de miocardio y de revascularización 
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coronaria. El AB fue bien tolerado, con un porcentaje 
de discontinuación comparable al del placebo. Se re-
portó una incidencia ligeramente superior de gota y 
colelitiasis, y leves aumentos de la creatinina, el ácido 
úrico y las enzimas hepáticas, en comparación con el 
placeboHaz clic o pulse aquí para escribir texto.. Tam-
bién se observó una disminución del 0.03% en la he-
moglobina glucosilada en comparación con el placebo. 
El beneficio del AB en la cohorte de prevención prima-
ria fue algo superior (HR: 0.68; IC 95%: 0.53-0.87) que 
el observado en la cohorte de prevención secundaria 
(HR: 0.91; IC 95%: 0.82-1.01). No hubo diferencias en-
tre hombres y mujeres25.

Además del programa CLEAR, los estudios clínicos 
de la vida real han aportado evidencia sobre los bene-
ficios de la utilización del AB para el control de los lí-
pidos. El estudio LAI-REACT34 evaluó la eficacia de 
una terapia combinada triple con rosuvastatina, EZT y 
AB (terapia REB: rosuvastatina 40  mg, EZT 10  mg y 
AB 180 mg) para lograr reducciones en los niveles de 
C-LDL desde el ingreso hospitalario por un infarto agu-
do de miocardio. La terapia REB mostró una reducción 
promedio del C-LDL del 61.9% a las 4 semanas (de 
115.6 a 44.1 mg/dl). El 76.3% de los pacientes lograron 
niveles por debajo de 50 mg/dl en 2 semanas. Solo el 
9.8% reportaron síntomas leves de mialgia, sin nece-
sidad de suspender el tratamiento ni de ajustar las 
dosis. El 3.9% desarrollaron gota, probablemente en 
relación con el AB. Se observó una elevación asinto-
mática de las transaminasas en el 10.7% de los casos, 
pero solo un paciente tuvo un aumento de más de tres 
veces el LSN. Los resultados del estudio LAI-REACT 
son comparables a los obtenidos con combinaciones 
de estatinas e iPCSK9 en términos de reducción del 
C-LDL; sin embargo, esta opción de triple terapia ofre-
cería ventajas en cuanto a accesibilidad, con un costo 
significativamente menor, lo cual es importante para los 
países de Latinoamérica.

Un análisis del estudio CLEAR Outcomes evaluó la 
relación entre la reducción del C-LDL y el beneficio 
cardiovascular observado con el AB, comparándolo 
con la reducción lograda por las estatinas, estandari-
zado por unidad de cambio en el C-LDL. Se demostró 
que por cada 1 mmol (38.7  mg) de reducción del 
C-LDL, la HR fue de 0.75 (IC 95%: 0.63-0.90), efecto 
comparable al de las estatinas, que mostraron una HR 
de 0.78 en análisis previos. Esto sugiere que el AB 
reduce los ECVM de forma independiente y similar a 
las estatinas para una reducción dada del C-LDL. Esto 
tiene implicaciones importantes para la práctica clínica, 

dado que muchas personas pueden no tolerar las es-
tatinas debido a efectos secundarios35.

En un metaanálisis de ensayos clínicos aleatoriza-
dos, el AB redujo la proteína C reactiva ultrasensible 
en un 27% (IC 95%: −31.4% a −22.6%), confirmando 
que este efecto es comparable al de las estatinas, 
aunque con un mecanismo de acción diferente36. El 
beneficio clínico se observó en todos los estratos de 
inflamación. El AB reduce el riesgo tanto lipídico como 
inflamatorio de forma independiente, por lo que repre-
senta una herramienta terapéutica efectiva para pa-
cientes con riesgo cardiovascular residual37.

Indicaciones del ácido bempedoico: 
¿cuáles son las recomendaciones 
prácticas para el uso clínico del ácido 
bempedoico en América Latina?

Previo a describir las recomendaciones para cada 
uno de los escenarios es importante mencionar los 
siguientes aspectos y limitaciones:
-	Para la terapia inicial, las estatinas deben tener prio-

ridad. La terapia combinada se indica cuando la re-
ducción del C-LDL desde el valor basal hasta el 
objetivo supera aproximadamente el 56% (reducción 
máxima promedio alcanzable con estatinas). La com-
binación facilita un logro más rápido de los objetivos, 
lo que está asociado con una reducción temprana 
del riesgo. La evidencia respalda que lograr la meta 
de colesterol de forma rápida y segura es la mejor 
manera de reducir el riesgo de manera consistente, 
por lo que nos basamos en porcentajes de reducción 
de los fármacos y las posibles combinaciones 
(Fig.  1), basándonos en los resultados de ensayos 
individuales de los fármacos o resultados hipotéticos 
de las combinaciones.

-	No existe ningún ensayo clínico aleatorizado con un 
tamaño muestral y una duración suficientes que 
haya comparado directamente entre sí distintas 
combinaciones de estatinas más agentes no estatí-
nicos (por ejemplo, estatina + AB frente a estatina + 
EZT o estatina + iPCSK9). Además, han sido proba-
dos en diferentes escenarios clínicos, en distintas 
poblaciones y con diversos niveles de riesgo, por lo 
que los análisis se basan en los resultados indivi-
duales de los ensayos de cada grupo terapéutico. 
Por tanto, las recomendaciones sobre la elección de 
combinaciones se sustentan en el juicio de expertos, 
apoyadas en los resultados de ensayos individuales 
y en la extrapolación de su aplicabilidad clínica. 
Idealmente, deberían poder hacerse comparaciones 
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entre sí de las distintas opciones, pero esto es in-
viable económicamente y el tiempo para su realiza-
ción lo hace imposible.

- Como ya se mencionó, estos algoritmos están dise-
ñados exclusivamente para el manejo del C-LDL y 
no se orientan al tratamiento de otras fracciones li-
pídicas –triglicéridos, lipoproteínas ricas en triglicéri-
dos, HDL o lipoproteína (a)– si bien la dislipidemia 
aterogénica es causa significativa de riesgo residual 
en nuestra región, existen otras opciones terapéuti-
cas que quedan fuera del alcance de la presente 
revisión.
En consecuencia, la elección final del esquema te-

rapéutico debe realizarse mediante una decisión com-
partida, discutida de forma amplia con el paciente y 
sus cuidadores, priorizando la accesibilidad, la soste-
nibilidad económica y las estrategias que maximicen la 
adherencia al tratamiento.

Los principios generales son:
- En todos los escenarios, al momento de prescribir la

terapia hipolipidemiante siempre hay que insistir en
educación en un estilo de vida saludable y adheren-
cia a la medicación.

-	Es recomendable realizar un control de lípidos a las 6-8
semanas, y si el paciente tiene el C-LDL en meta in-
sistir en que debe continuar con el tratamiento que está
recibiendo por tiempo indefinido, con controles periódi-
cos según criterio clínico al menos una vez al año.

- Establecidos el riesgo y la meta de C-LDL, es reco-
mendable compartir esta información con el paciente
y sus cuidadores, ya que esto aumenta el grado de
adherencia a la terapia al entender mejor por qué
debe seguir las recomendaciones de hábitos de vida
saludable y tomar medicación por tiempo indefinido.

Pacientes con intolerancia a las estatinas
El diagnóstico de intolerancia a estatinas (Fig. 3) es 

un reto en la práctica clínica, pues suele ser sobrediag-
nosticada38. Su prevalencia varía según las distintas 
publicaciones. Un metaanálisis incluyó datos de más 
de cuatro millones de pacientes y encontró que la pre-
valencia real es de aproximadamente el 9.1%39. Los 
factores de riesgo incluyen edad avanzada, sexo feme-
nino, obesidad, bajo peso, diabetes tipo 2, consumo 
excesivo de alcohol, ejercicio físico intenso y algunas 
condiciones médicas como hipotiroidismo y enferme-
dades hepáticas y renales crónicas. Esta prevalencia 
fue consistente utilizando diferentes criterios diagnós-
ticos, como los de la Asociación Nacional de Lípidos 
(NLA), el Panel Internacional de Expertos en Lípidos 

(ILEP) y la Sociedad Europea de Aterosclerosis (EAS), 
con estimaciones que oscilan entre el 5.9% y el 7.0%.

En la figura 3 se muestra un algoritmo para diagnos-
ticar y manejar al paciente con intolerancia a las esta-
tinas. Los criterios clínicos para diagnosticar intolerancia 
a las estatinas son:
- Molestias musculares como mialgias, debilidad o ca-

lambres, entre otras, que afectan de forma simétrica
a grandes grupos musculares (por ejemplo, cintura
escapular, glúteos y muslos).

- Suelen aparecer en las primeras 4 semanas de uso.
- Mejoran o se resuelven con la reducción de la dosis

o la interrupción de la estatina, y reaparecen al
reiniciarla.

- Deben intentarse al menos dos tratamientos con es-
tatinas diferentes, incluyendo una con la dosis más
baja aprobada (reto).
Cuando el paciente refiere molestias musculares mo-

deradas o graves asociadas al uso de estatinas es 
recomendable medir los niveles de creatina fosfocina-
sa (CPK). Si los síntomas son leves y no incapacitan-
tes, o los niveles de CPK son < 3 veces el LSN, se 
puede reiniciar la misma estatina a bajas dosis u otra 
estatina diferente en esquema diario o a días alternos, 
y si se falla con el reto, deben indicarse terapias no 
estatínicas. Si el valor es > 5 veces el LSN, debe indi-
carse una terapia no estatínicas (EZT, AB, iPCSK9), y 
si el valor es > 10 veces el LSN se sospechará rabdo-
miólisis y el paciente debe ser ingresado para estudio 
y tratamiento. Ante unos valores de CPK intermedios, 
entre 3 y 5 veces el valor normal, debe utilizarse el 
juicio clínico considerando los beneficios y tomar la 
decisión compartida con el paciente o sus familiares.

Una vez diagnosticada la intolerancia, esta se puede 
clasificar en:
- Intolerancia parcial: la dosis máxima tolerada es in-

suficiente para llegar a la meta. Puede tolerar dosis
menores, otra estatina o regímenes alternativos con
terapia de combinación.

- Intolerancia verdadera: incapacidad de tolerar esta-
tinas a cualquier dosis. Debe recibir terapias no
estatínicas.
Hay que descartar el efecto «nocebo», definido cuan-

do los pacientes experimentan efectos secundarios 
simplemente por creer que los tendrán.

Pacientes con riesgo bajo o moderado
Las metas de C-LDL para los pacientes con riesgo 

bajo y moderado son, respectivamente, < 115 mg/dl y 
< 100 mg/dl4 (Tabla 1).
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La terapia hipolipidemiante inicial dependerá del por-
centaje de reducción del C-LDL necesario para llegar 
a la meta, y de si el paciente es intolerante a las esta-
tinas (Fig. 4). Si el porcentaje necesario es < 50% del 
valor basal de C-LDL (escenario 1), puede iniciarse una 
estatina de baja a moderada intensidad en monotera-
pia. Si la reducción necesaria es > 50%, debe iniciarse 
con una estatina de alta intensidad en monoterapia.

Si el paciente es intolerante a las estatinas se optará 
por una terapia no estatínica, como el AB, que tiene la 
mejor evidencia en este escenario específico de acuer-
do con los resultados del estudio CLEAR Outcomes. 
Sin embargo, si la reducción necesaria es > 50%, se 
recomienda iniciar con la combinación de AB + EZT, 
idealmente en un solo comprimido para mejorar el cum-
plimiento; la elección dependerá de la disponibilidad en 
cada país, el costo y el acceso.

Si no se ha conseguido la meta, la estrategia será 
diferente según el escenario clínico:
-	En el escenario 1, las opciones son aumentar la do-

sis de la estatina de inicio, cambiar a una estatina 
más potente o combinar estatina + AB o EZT.

-	En el escenario 2, de intolerancia verdadera a las 
estatinas, si el paciente recibía AB se recomienda 
agregar EZT, y en caso de que estuviera en trata-
miento con EZT se recomienda agregar AB. Si el 
paciente recibía la combinación de AB + EZT, se 
recomienda añadir un iPCSK9.

-	En el escenario 3 se recomienda combinar una es-
tatina de alta intensidad + AB o EZT. Se debe repetir 
el perfil lipídico a los 2-3 meses para evaluar la ad-
herencia, la tolerancia y el logro de la meta 
terapéutica.
Si no se ha conseguido la meta, la estrategia depen-

derá de nuevo del escenario clínico:
-	En el escenario 1 se debe añadir AB o EZT en caso 

de que el paciente estuviera recibiendo monoterapia 
con estatina; si estaba en terapia combinada de es-
tatina + AB, se recomienda agregar EZT; y si estaba 
con estatina + EZT, se recomienda agregar AB.

-	En el escenario 2, si el paciente estaba con terapia 
combinada con AB + EZT, se recomienda agregar 
un iPCSK9.

Figura  3. Algoritmo para la evaluación y el diagnóstico de la intolerancia a las estatinas. En el manejo influyen los 
factores de riesgo clínicos y la comorbilidad, así como los criterios para identificar síntomas musculares relacionados 
con el uso de estatinas. Se recomienda intentar al menos dos tratamientos con estatinas, incluyendo dosis mínimas 
aprobadas, antes de establecer el diagnóstico. Es necesario considerar la gravedad de los síntomas y los niveles de 
creatina fosfocinasa (CPK), definiendo la necesidad de reintroducir la estatina, ajustar la dosis o recurrir a una terapia 
no estatínica. El esquema diferencia entre intolerancia parcial y completa, y destaca la importancia de descartar 
el efecto nocebo. ERC: enfermedad renal crónica; EZT: ezetimiba; iPCSK9: inhibidores de la proproteína convertasa 
subtilisina/kexina tipo 9; LSN: límite superior de la normalidad; siRNA: RNA pequeño de interferencia.
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Figura  4. Algoritmo terapéutico en pacientes con riesgo cardiovascular (CV) bajo o moderado. Para alcanzar 
reducciones del colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (C-LDL) < 50% se inicia una estatina de baja a 
moderada intensidad; para reducciones > 50% se recomienda iniciar con una estatina de alta intensidad. En pacientes 
con intolerancia documentada a las estatinas, las opciones incluyen ácido bempedoico (AB) y ezetimiba (EZT), solos 
o en combinación. El control del perfil lipídico debe realizarse a las 6-8 semanas, y si no se ha alcanzado la meta, se 
indica intensificación terapéutica con doble o triple esquema, según la disponibilidad y la factibilidad económica. Una 
vez alcanzada la meta, la terapia debería mantenerse de manera indefinida con controles periódicos cada 3-6 meses. 
CV: cardiovascular; iPCSK9: inhibidores de la proproteína convertasa subtilisina/kexina tipo 9.

-	En el escenario 3 se continúa con una estatina alta 
intensidad en combinación y se agrega un tercer 
fármaco (AB si estaba con EZT, o EZT si estaba 
con AB).

Pacientes de alto y muy alto riesgo
En los pacientes con riesgo cardiovascular alto o 

muy alto, la meta de C-LDL debe ser < 70 mg/dl y < 
55 mg/dl, respectivamente (Tabla 1 y Fig. 5); en estos 
pacientes es importante llegar a la meta lo más rápido 
posible.

Si la reducción necesaria para conseguir la meta de 
C-LDL es < 50% (escenario 1), se puede iniciar con 
una estatina potente en dosis altas (atorvastatina 
80 mg o rosuvastatina 40 mg), pero si se requiere una 
reducción > 50% (escenario 3) se iniciará terapia com-
binada con estatina potente + AB o EZT.

Se debe realizar un control de lípidos a las 6-8 se-
manas. Si el paciente no se encuentra en meta, y está 
en tratamiento con una estatina en monoterapia, debe 
añadirse AB o EZT; en aquellos pacientes que iniciaron 
terapia combinada, debe indicarse un tercer fármaco, 

ya sea AB o EZT, y si es factible y accesible un iPCSK9 
o siRNA.

Nuevamente, se recomienda reevaluar los niveles de 
lípidos a las 6-8 semanas y si el paciente están en 
meta mantener el esquema de tratamiento. Por el con-
trario, si no está en meta y se logró al menos un 50% 
de reducción, se puede mantener la terapia por tiempo 
indefinido; si este no es el caso, completar la triple 
terapia y, si es posible económicamente, indicar 
iPCSK9 o siRNA.

En los pacientes intolerantes a las estatinas debe ini-
ciarse con terapias no estatínicas, AB o EZT en mono-
terapia o en terapia combinada, dependiendo del 
porcentaje necesario de reducción, y en los controles 
sucesivos se añadirá un segundo o tercer fármaco, como 
se sugiere en el esquema. Las decisiones deben ser 
tomadas en conjunto con el paciente y sus familiares.

Pacientes tras un síndrome coronario 
agudo

Si hay un escenario en el que debemos ser muy 
agresivos desde el inicio, este es en el contexto de un 
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Figura 5. Algoritmo terapéutico en pacientes con alto o muy alto riesgo cardiovascular (CV). Si la reducción necesaria 
del colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (C-LDL) es < 50%, se recomienda iniciar con una estatina potente 
en dosis altas; cuando se requiere una reducción ≥ 50% se debe utilizar terapia combinada con estatina de alta 
intensidad más ácido bempedoico (AB) o ezetimiba (EZT). En los pacientes intolerantes a las estatinas, las opciones 
incluyen AB y EZT, en monoterapia o en combinación, ajustando según la meta de reducción. El control del perfil 
lipídico debe realizarse a las 6-8 semanas, y si no se han alcanzado los objetivos se añadirá un segundo o tercer 
agente (AB, EZT, inhibidore de la proproteína convertasa subtilisina/kexina tipo [9iPCSK9] o inclisirán), dependiendo de 
la disponibilidad y la factibilidad económica. Una vez lograda la meta, la terapia debe mantenerse de forma indefinida 
con controles periódicos.

síndrome coronario agudo (Fig. 6). En estos pacientes, 
desde el mismo momento del diagnóstico, bien sea en 
la sala de emergencia o en la ambulancia de traslado, 
se debe iniciar con estatinas potentes a altas dosis 
(atorvastatina 80 mg o rosuvastatina 40 mg); no es ne-
cesario medir el perfil de lípidos para hacer esta indi-
cación. Si el paciente es intolerante a las estatinas debe 
iniciarse con EZT, AB o ambos en combinación.

A las 6 semanas se debe verificar si el paciente al-
canzó la meta, y en caso afirmativo mantener la terapia 
de por vida; en caso contrario, se iniciará sin demora 
una terapia de combinación, bien sea con AB o con 
EZT, y si es posible económicamente y luego de dis-
cutirlo con el paciente o los familiares, plantear la po-
sibilidad de utilizar un iPCSK9 o siRNA. Una vez 
alcanzada la meta, la terapia debe continuarse y siem-
pre que sea posible indicar terapia combinada en una 
sola tableta para garantizar el cumplimiento.

A las 6 semanas se evaluarán los valores de lípidos 
y si están en meta se mantendrá la terapia; en caso 
contrario, debe iniciarse terapia de combinación (doble: 

AB + EZT; triple: AB + EZT + iPCSK9, siempre que 
económicamente sea posible).

Disponibilidad y sugerencias para 
mejorar la accesibilidad

A pesar de los beneficios clínicos demostrados del 
AB, su acceso y su uso en la práctica médica en Amé-
rica Latina enfrentan desafíos relacionados principal-
mente con la disponibilidad comercial, el costo y los 
procesos regulatorios. Los aspectos farmacoeconómi-
cos quedan fuera del alcance de este posicionamien-
to, correspondiendo a las autoridades de regulación y 
financiamiento de cada país. Sin embargo, propone-
mos la promoción de programas de acceso preferen-
cial y financiamiento compartido, institucionales de 
acceso especial o preferente, respaldados por acuer-
dos con la industria farmacéutica. Estos programas 
deben contemplar criterios clínicos bien definidos y 
mecanismos transparentes para la selección de los 
beneficiarios.
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Figura 6. Algoritmo terapéutico para pacientes tras un síndrome coronario agudo o una revascularización coronaria. 
Se recomienda iniciar desde el diagnóstico con estatinas potentes en dosis altas, sin requerir perfil lipídico previo. 
En los pacientes intolerantes a las estatinas deben emplearse terapias no estatínicas, como ezetimiba (EZT), ácido 
bempedoico (AB) o su combinación. El control del perfil lipídico debe realizarse a las 6-8 semanas, y si no se ha 
alcanzado la meta se intensificará el tratamiento con doble o triple terapia, incluyendo un inhibidor de la proproteína 
convertasa subtilisina/kexina tipo 9 (iPCSK9) o inclisirán cuando sea factible. Una vez lograda la meta, la terapia debe 
mantenerse de forma indefinida, idealmente en combinación a dosis fijas para favorecer la adherencia y la persistencia. 
C-LDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; FRCV: factores de riesgo cardiovascular.

Conclusiones

El AB ha demostrado ser un fármaco eficaz tanto en 
monoterapia como en combinación con otros agentes. 
En monoterapia, logra reducciones del C-LDL del 17-
28%, lo cual hace que sea una opción eficaz, especial-
mente en pacientes que no toleran las estatinas. En 
combinación con EZT ha mostrado una reducción adi-
cional del C-LDL de hasta un 38%, lo que ofrece una 
alternativa útil para aquellos pacientes que no alcanzan 
sus objetivos lipídicos con las terapias convencionales.

El AB es una opción terapéutica importante en la 
reducción del C-LDL, así como para pacientes con 
intolerancia a las estatinas, por su capacidad de poder 
ser combinado de forma segura con otras fármacos 
hipolipidemiantes (estatinas, EZT, iPCSK9 e inclisirán). 
Es también una herramienta útil para utilizar racional-
mente en aquellos pacientes que no han alcanzado la 
meta de C-LDL según su riesgo cardiovascular. El 
perfil de seguridad, la eficacia clínica y los beneficios 
metabólicos del AB lo posicionan como un instrumento 
valioso en el manejo de la dislipidemia y la prevención 

de enfermedades cardiovasculares ateroscleróticas en 
diferentes escenarios clínicos.
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Consideraciones éticas
Protección de personas y animales. No aplica (in-

vestigación sin experimentación).
Confidencialidad, consentimiento informado y 

aprobación ética. El estudio no involucra datos perso-
nales, historias clínicas ni muestras biológicas humanas, 
por lo que no requiere aprobación ética. No se aplican 
las guías SAGER.

Declaración sobre el uso de inteligencia artificial 
(IA). Los autores declaran que no se utilizó ningún tipo 
de inteligencia artificial generativa para la redacción ni 
la creación de contenido de este manuscrito.
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Resumen
Las enfermedades cardiovasculares continúan siendo la principal causa de carga de enfermedad en América Latina y el 
Caribe. Aunque hacia el año 2050 se proyecta una reducción en las tasas ajustadas por edad de años de vida ajustados 
por discapacidad, el crecimiento y el envejecimiento poblacionales incrementarán los números absolutos. En este contexto, 
la Sociedad Interamericana de Cardiología (SIAC) establece este posicionamiento en el que expresa una estrategia regional 
de advocacy para incidir en políticas públicas, insertar la salud cardiovascular en agendas gubernamentales y reducir las 
brechas en diagnóstico y tratamiento. El marco metodológico incluye diagnóstico, análisis político-social, mapeo de actores, 
comunicación, implementación y evaluación. Diversas experiencias nacionales son modelos replicables. La SIAC ha cons-
truido una agenda reflejada en la «Declaración de México», incorporando como eje futuro el abordaje del síndrome 
cardio-reno-metabólico. La hoja de ruta se fundamenta en evidencia científica, reconoce la heterogeneidad regional y 
promueve alianzas estratégicas con la Organización Panamericana de la Salud, la World Heart Federation, sociedades 
nacionales, legisladores, sociedad civil y sector privado.

Palabras clave: Políticas públicas. Accesos. Planificación estratégica. Comunicación. Cooperación.

Abstract
Cardiovascular diseases remain the leading cause of disease burden in Latin America and the Caribbean. Although by 2050 
a decline is projected in age-standardized disability-adjusted life year rates, population growth and aging will increase 
absolute numbers. In this context, the Interamerican Society of Cardiology (SIAC) sets out this position statement, outlining 
a regional advocacy strategy aimed at influencing public policies, placing cardiovascular health on governmental agendas, 
and reducing gaps in diagnosis and treatment. The methodological framework includes problem assessment, political and 
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Introducción
Aunque las tasas de años de vida ajustados por dis-

capacidad (AVAD) estandarizadas por edad disminui-
rán para todos los factores de riesgo cardiovascular 
entre 2025 y 2050, se proyecta que el número total de 
AVAD brutos asociados a factores de riesgo cardiovas-
cular aumentará en el mismo periodo debido al creci-
miento y el envejecimiento de la población1. La presión 
arterial sistólica elevada (con un aumento de 99 millo-
nes de AVAD, incremento del 44,1%) y el índice de 
masa corporal elevado (con un aumento de 44 millones 
de AVAD, incremento del 88,0%) mostrarán el mayor 
aumento en AVAD brutos entre 2025 y 2050

En este contexto, hallamos que el presente se 
encuentra condicionado por dos situaciones que 
adquieren relevancia mirando al futuro próximo. Una de 
ellas está determinada por el enorme avance biotecno-
lógico, con el desarrollo de las terapias génicas, la 
edición genómica (como CRISPR [Clustered Regularly 
Interspaced Short Palindromic Repeats]), los anticuer-
pos monoclonales y las intervenciones con ARN men-
sajero, entre otros, que si bien despiertan grandes 
expectativas respecto de los aportes en la resolución y 
el tratamiento de patologías que requerían respuestas, 
también abren un enorme interrogante respecto de las 
barreras de acceso que sus altos costos implican2. Y la 
segunda circunstancia que adquiere relevancia son los 
nuevos paradigmas en el orden internacional tras la 
pandemia de COVID-19, que incluyen la interpelación 
del rol de los organismos internacionales, como la 
Organización Mundial de la Salud, con las potenciales 
consecuencias que ello puede acarrear en el soporte 
de acciones de salud en países de bajos y moderados 
ingresos.

En este cambio de escenarios se vuelven indispen-
sables acciones dirigidas a incidir en las políticas públi-
cas de todos los países de Latinoamérica y el Caribe, 
con el objetivo de posicionar la problemática cardiovas-
cular en la agenda pública y atenuar las brechas que 
ya existen y que se encuentran enmarcadas en los 

determinantes sociales y económicos de la salud car-
diovascular, muy estudiados en el siglo XXI3. Estas 
intervenciones han sido denominadas advocacy, un 
anglicismo sin traducción exacta al español que expresa 
la acción de «ir en defensa de», en este caso de los 
pacientes con enfermedades cardiovasculares y de los 
equipos e instituciones de salud abocados a la resolu-
ción de estas patologías.

La Sociedad Interamericana de Cardiología (SIAC) 
ha elaborado el presente documento de posiciona-
miento en el que expresa la perspectiva que determina 
las acciones que se deben implementar.

Acciones de la SIAC según el marco 
metodológico de advocacy

La SIAC, como otras sociedades científicas interna-
cionales, ha desarrollado un área específica para las 
acciones de advocacy en Latinoamérica y el Caribe, 
con el objetivo de posicionar la problemática cardiovas-
cular en las agendas públicas de los países. En ese 
aspecto, plantea un flujograma de procesos que se 
resumen en la figura 1 y que se adaptan a los esque-
mas de planificación estratégica situacional4.

Para el análisis y la implementación de estas accio-
nes, la SIAC ha generado espacios de discusión en los 
que se ha involucrado principalmente a la Academia 
junto a áreas legislativas y ejecutivas de los países 
involucrados, trabajando sobre agendas que van en 
concordancia con las establecidas por aliados estraté-
gicos como son la Organización Panamericana de la 
Salud y la World Heart Federation.

A continuación, se detalla la secuencia de estos pro-
cesos con ejemplos concretos de cómo han sido lleva-
dos a cabo en algunos casos, y en otros, cómo se 
instrumentarán a futuro desde un marco teórico.

Identificación del problema de salud
La SIAC realizó en noviembre de 2024 su Tercer Sum-

mit de Salud en el Palacio Legislativo San Lázaro de la 

social analysis, stakeholder mapping, communication strategies, implementation, and evaluation. National experiences are 
useful as replicable models. SIAC has built a regional agenda reflected in the “Mexico Declaration”, incorporating as a future 
axis the comprehensive approach to the cardio-renal-metabolic syndrome, given its health impact. This roadmap is grounded 
in scientific evidence, acknowledges regional heterogeneity, and promotes strategic alliances with Pan American Health 
Organization, World Heart Federation, national societies, legislators, civil society, and the private sector to achieve sustained 
public health transformations.

Keywords: Public policies. Access. Strategic planning. Communication. Cooperation.
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Ciudad de México. En el evento, con la participación 
de más de 20 instituciones, se abordaron tres áreas en 
las que se consideró imperativo desarrollar acciones 
de advocacy:
–	Las patologías cardiovasculares, en especial algunas 

fuera de la agenda pública, como la deficiencia de hierro, 
el hipotiroidismo y las relacionadas con el embarazo.

–	La polución ambiental, que ha merecido el posiciona-
miento de instituciones cardiológicas como la World 
Heart Federation, tema al que dedicó su informe de 
salud en 20245.

–	La incorporación de las nuevas tecnologías y de la 
inteligencia artificial, haciendo hincapié en profundi-
zar la ciencia de la implementación6.
Como resultado del encuentro se redactó un docu-

mento que se denominó «Declaración de México»7, el 
cual fue distribuido a todas las sociedades miembros 
de la SIAC.

Análisis del contexto político, social y 
legal

Es indudable que América Latina presenta una gran 
heterogeneidad de realidades en todos los aspectos. 
Sin embargo, un hecho incontrastable es que el tema 
«salud» ha perdido relevancia en las agendas públicas 
y que los organismos internacionales se ven interpela-
dos en la pospandemia por un cambio abrupto en el 
orden político internacional.

Esta realidad representa un fuerte llamado a la 
acción para actores clave, como las instituciones cien-
tíficas. La prestigiosa revista The Lancet publicó un 
editorial claramente destinado a influir en la agenda 
global, titulado American chaos: standing up for health 
and medicine8.

Priorización del objetivo de advocacy
La SIAC ha generado un espacio de trabajo bajo la 

órbita de su equipo ejecutivo con la intención de debatir 
los objetivos y las acciones a realizar, y establecer alian-
zas estratégicas para su adecuada ejecución. Algunos 
de los temas que se pretende trabajar son los conteni-
dos y ya referidos en la «Declaración de México»7.

Dentro de este proceso se convierte en prioritario 
debatir con cada sociedad miembro cuál de esos 
temas es de mayor relevancia para cada país, ya que, 
como queda claro, hay una gran heterogeneidad entre 
países e incluso entre regiones de un mismo país. Por 
ejemplo, en cuanto a las inmunizaciones contra la 
influenza y el neumococo, una investigación de la SIAC 
demostró que las mejores tasas de inmunización se 
hallaron en los países del Cono Sur (Argentina, Chile 
y Paraguay), con un 69% para la influenza y un 43% 
para el neumococo9, mientras que las tasas en la 
región Andina y en la región Norte fueron ostensible-
mente menores. Las claras diferencias en estos indi-
cadores evidencia que la relevancia de un tema desde 
el punto de vista sanitario dependerá de la realidad 
epidemiológica de cada país o región.

Mapeo de actores clave y alianzas
Sin duda, los primeros actores de estas alianzas son 

las sociedades miembros, que en definitiva son las que 
pueden llegar de manera más directa a los espacios 
ejecutivos y legislativos de cada país. Los otros dos 
actores centrales son la Organización Panamericana de 
la Salud y la World Heart Federation, con las que se tra-
zan líneas de acción conjuntas que luego la SIAC 

Figura  1. Secuencia de procesos para las acciones de 
advocacy adaptados a los esquemas de planificación 
estratégica situacional4.
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procesa con sus miembros. A partir de ahí se abre un 
escenario de múltiples actores representados por insti-
tuciones académicas, organizaciones no gubernamen-
tales, representantes de la sociedad civil, asociaciones 
de pacientes y empresas privadas que pueden catalizar 
muchos de los procesos que deben ponerse en mar-
cha. La participación de cada uno de estos actores 
dependerá de las características de cada organización 
y de los objetivos establecidos en sus planes estraté-
gicos. El desafío esta justamente en poder encontrar 
los puntos de coincidencia.

Elaboración del mensaje y estrategia de 
comunicación

Las estrategias de comunicación de una institución 
científica que trabaja en advocacy deben estar cuida-
dosamente fundamentadas en criterios éticos, científi-
cos y sociales. Estas estrategias, aunque comparten 
algunas herramientas con las de empresas privadas, 
tienen diferencias importantes en cuanto a propósito, 
audiencias y formas de medir el impacto.

Está claro que el valor fundamental de una institución 
científica es el conocimiento, y este no debe ser traicio-
nado ni tergiversado porque es lo único que puede 
sostener la credibilidad de un mensaje. Esto implica 
algunos aspectos esenciales:
–	Transparencia. Se deben declarar los conflictos de 

intereses, precisar las fuentes del conocimiento 
expuesto y comunicar las fuentes de financiación a las 
que se ha recurrido.

–	Establecer la audiencia objetivo. Esta podrá ser la 
comunidad en general con la idea de posicionar un 
tema mediante campañas de concientización, como 
el Día Mundial del Corazón, o grupos específicos 
como políticos, medios de comunicación o científi-
cos. Cada uno de estos colectivos poblacionales 
lleva implícitos intereses y, por consiguiente, códigos 
específicos que condicionarán el modelo de comu-
nicación a utilizar.

–	Alianzas estratégicas. La colaboración incrementa la 
legitimidad y el alcance del mensaje. En este punto 
debe existir un apartado especial para la participa-
ción privada, que como hace a sus objetivos, tiene 
fines de lucro. Sin embargo, en un marco de trans-
parencia puede colaborar en aspectos de investiga-
ción, educación y capacitación de los equipos de 
salud, y a través de sus áreas de acceso y de res-
ponsabilidad social empresaria también puede com-
prometerse en acciones de promoción de la salud y 
en la implementación de programas específicos para 

el control de las enfermedades cardiovasculares. En 
el otro extremo están las asociaciones de pacientes, 
que posiblemente son el actor más interesado en 
lograr la cooperación de diferentes sectores para el 
logro de los objetivos sanitarios.

–	Marco ético. Quizás sea esta una de las grandes dife-
rencias respecto del sector privado, ya que en la comu-
nicación de las instituciones científicas no se deben 
manipular datos ni exagerar potenciales beneficios.

–	Medición del impacto. En este caso deberían utili-
zarse indicadores que contemplen la medición de 
generación de proyectos, normativas, leyes y presu-
puestos para acciones sanitarias, es decir, la inci-
dencia real y efectiva en las políticas públicas.

Implementación y monitoreo
Una vez que se ha definido la oportunidad de una 

acción de advocacy en temas como, por ejemplo, el 
etiquetado frontal de alimentos, programas de preven-
ción de la muerte súbita o de accesos a medicamentos 
esenciales, y se ha diseñado una estrategia, se debe 
elaborar un claro mensaje de lo que se pretende y el 
porqué, para luego dar paso a la implementación.

En el momento de generar el plan de acción se debe-
rán tener en cuenta no solo las actividades que se 
deben llevar a cabo, sino también los indicadores para 
medir el impacto. La figura 2 resume algunos de los 
aspectos más relevantes.

Para la implementación se pueden realizar acciones 
como capacitación de voceros y líderes de opinión, difu-
sión pública en medios y redes, reuniones con tomadores 
de decisión, participación en comisiones parlamentarias 
o foros sanitarios, o movilización de la comunidad médica 
y pacientes.

Iniciada la implementación de la estrategia, será 
menester medir el impacto, ajustar la estrategia y docu-
mentar los resultados, todos ellos pasos inherentes a 
la planificación estratégica.

Se podrán utilizar indicadores de proceso (cantidad de 
reuniones, publicaciones, alianzas, alcance digital), de 
resultado intermedio (menciones en medios, apoyo 
público, adhesión de actores clave) y de impacto (cam-
bios normativos, adopción de políticas, mejoras en acceso 
o cobertura).

Con el objetivo de valorar los mencionados indica-
dores se deben implementar diferentes herramientas, 
como pueden ser tableros de control, encuestas de 
percepción, análisis de cobertura mediática y reportes 
periódicos para los aliados con los que se está lle-
vando adelante la estrategia.
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Evaluación del impacto

Sin duda, la evaluación del impacto es uno de los 
aspectos más controversiales. Una estrategia sostenida 
durante un par de años quizás no muestre en la valo-
ración de los indicadores de impacto los resultados 
planteados en un inicio, como por ejemplo la sanción 
de una ley de prevención de la muerte súbita, pero en 
ese camino quizás si pueda evidenciarse más concien-
cia en la comunidad, con un mayor interés de la pobla-
ción por asistir a cursos de capacitación en resucitación 
cardiopulmonar básica (solo con las manos) o de las 
empresas por implementar áreas cardioasistidas en 
sus plantas con capacitación de su recurso humano e 
incorporación de desfibriladores automáticos. Ese pro-
greso puede facilitar que en un periodo más prolon-
gado se sancione una ley.

Mas allá de los indicadores seleccionados, medir es 
indispensable.

Experiencias nacionales

Sin lugar a duda, las experiencias nacionales son una 
fuente de información, de aprendizaje y de inspiración 
de enorme valor. En definitiva, no solo enriquecen el 
contenido de una propuesta continental, sino que 

también aumentan su legitimidad, viabilidad y poder de 
persuasión ante actores regionales e internacionales.

Las experiencias exitosas sirven como «prueba de 
concepto» que demuestra que una intervención o polí-
tica es aplicable en contextos reales, permiten mostrar 
que ya funciona en países con sistemas de salud simi-
lares y reducen la percepción de riesgo político o insti-
tucional al implementar nuevas acciones. Un ejemplo es 
el protocolo «Código infarto», que ha sido exitoso en 
México y que muchos países de la región plantean incor-
porarlo10; otro es la campaña de promoción de salud 
«Cien mil corazones» implementada en Argentina durante 
más de una década, con miles de actividades y que es 
un claro ejemplo del impacto que se logra a través de 
proyectos que involucran a numerosas instituciones11. 
Por caso, esta experiencia fue el modelo utilizado por 
parte de la SIAC para la creación de su Consejo para 
la Comunidad. En Brasil, las acciones de incidencia 
política contra la liberación de la libre comercialización 
de VAPES (cigarrillos electrónicos), a partir de un posi-
cionamiento de la Sociedad Brasileña de Cardiología, 
impidieron que los legisladores y los lobistas interesados 
tuvieran éxito en sus propuestas de liberación de la 
venta de VAPES, con implicaciones para la salud pública 
afectando a jóvenes y adolescentes brasileños12.

Cada experiencia nacional ayuda a interpretar debi-
damente el escenario local, detectando así ventanas 

Figura 2. El plan de acción debe fundarse en conceptos de clara comprensión que puedan ser comunicados, contemplar 
las acciones que se deben llevar a cabo para su implementación y establecer el monitoreo a través de indicadores de 
procesos y resultados.
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de oportunidad. Además, estas experiencias permiten, 
por un lado, anticipar barreras, errores comunes y fac-
tores críticos de éxito, y paralelamente ofrecen voce-
ros, datos y actores con experiencia que pueden liderar 
la expansión regional.

En el contexto multicultural y multiétnico de Latinoamé-
rica, con grandes inequidades valoradas en ingresos y 
accesos, las experiencias nacionales muestran cómo las 
estrategias se pueden adaptar a diferentes realidades.

En resumen, las experiencias nacionales son el cimiento 
empírico y político de una propuesta continental de advo-
cacy. Bien utilizadas, transforman la visión regional en una 
estrategia creíble, contextualizada y accionable.

Armado de las agendas de advocacy
El armado de una agenda de advocacy efectiva 

implica transformar necesidades o problemas en priori-
dades estratégicas con capacidad de incidir en políticas 
públicas, marcos regulatorios o asignación de recursos. 
Para una institución científica, como ya hemos dejado 
previamente asentado, esta agenda debe ser clara, 
basada en la evidencia, factible de implementar y sinto-
nizada con el contexto político y social.

El interrogante para responder sería qué problema que-
remos resolver y por qué ahora. A manera de ejemplo, 
en la reunión del equipo ejecutivo de la SIAC con sus 
sociedades miembros llevada a cabo el 3 de junio de 
2025 en Cartagena, Colombia, se analizó uno de los 
temas que desde el punto de vista sanitario es conside-
rado de máxima relevancia, con la intención de que sea 
incorporado en el trabajo del Cuarto Summit de salud de 
la SIAC 2026, que es el síndrome cardio-reno-metabó-
lico, definido como un trastorno de salud atribuible a la 
relación entre la obesidad, la diabetes, la enfermedad 
renal crónica y la enfermedad cardiovascular, incluyendo 
la insuficiencia cardiaca, la fibrilación auricular, la enfer-
medad coronaria, el accidente cerebrovascular y la enfer-
medad arterial periférica. Un paciente con síndrome 
cardio-reno-metabólico presenta un riesgo 2.16 veces 
mayor de experimentar eventos primarios (intervalo de 
confianza del 95%: 1.72-2.72) a medida que lo hace el 
nivel de superposición entre las condiciones cardiacas, 
renales y metabólicas13. Estos datos ya lo posicionan 
como un desafío sanitario, pero a ello se suma la alta 
prevalencia de los factores que la determinan.

La principal etiología de la insuficiencia cardiaca en 
todo el mundo, incluidas las Américas, es la enferme-
dad coronaria (17-68%), estimándose un 30-40% en 
América Latina y el Caribe. El 74% de los pacientes 
con insuficiencia cardiaca presentan al menos una 

enfermedad en comorbilidad, como hipertensión arte-
rial o diabetes mellitus, entre otras. Los pacientes con 
hipertensión arterial tienen 2-3 veces más riesgo de 
desarrollar insuficiencia cardiaca, y los pacientes con 
diabetes mellitus tienen un riesgo 2-5 veces más alto14.

La estrategia más importante para el abordaje de la 
insuficiencia cardiaca es la prevención de la falla cardiaca, 
lo cual empieza con prevención primordial y continúa con 
prevención primaria, secundaria e incluso terciaria.

De esta manera, la SIAC identifica el problema que 
quiere abordar para incluir en la agenda pública de los 
países y establece claramente la evidencia científica.

Conclusiones
La SIAC, como institución científica regional, esta-

blece en este documento de posicionamiento un enfo-
que claro respecto a los aspectos metodológicos que 
deben tenerse en cuenta al trazar objetivos para incidir 
en la políticas públicas. La intención de su redacción 
es poder establecer un punto de referencia en la región 
para homogeneizar unas formas de implementación 
que faciliten la participación de diferentes actores.

Las acciones de advocacy deben ser valoradas en 
el contexto social y político en el que se van a imple-
mentar, y deben contemplar aspectos fundamentales 
como son la comunicación, el monitoreo de la interven-
ción y la valoración del impacto.

El gran desafío lo establece la imperiosa necesidad 
de avanzar en alianzas estratégicas, en el afán de dar 
fuerza a las voces que reclaman mayor atención a la 
salud cardiovascular en las agendas públicas. En el 
análisis de las áreas de interés, tanto la SIAC como 
sus sociedades miembros deben dar claridad a sus 
perspectivas y, de acuerdo con estas, marcar un rumbo 
para el trabajo conjunto (Material suplementario 1 y 2, 
disponible en inglés y portugués).

Instituciones y empresas participantes 
del Tercer Summit de Salud

Las instituciones representadas en el Tercer Summit 
de Salud realizado en el Palacio Legislativo San Lázaro 
de Ciudad de México los días 26 y 27 de noviembre 
de 2024, con el apoyo irrestricto de las empresas 
Merck, Boehringer Ingelheim, Vifor Pharma y Novar-
tis, fueron las siguientes: Sociedad Interamericana de 
Cardiología, World Heart Federation, American Heart 
Association, Universidad de Essex-Reino Unido, Orga-
nización Panamericana de la Salud, Fundación Colom-
biana del Corazón, Federación Mundial de Obesidad, 
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Cámara de Diputados de México, Cámara de Senado-
res de Colombia, Ministerio de Salud de Perú, Socie-
dad Mexicana de Cardiología, Asociación Nacional de 
Cardiólogos de México, Federación Argentina de Car-
diología, Facultad de Medicina de Universidad Nacio-
nal Autónoma de México, Universidad de Santander 
(Bucaramanga, Colombia), Secretaría de Salud de 
Medellín (Colombia), Secretaría de Educación de Vera-
cruz (México), Centro Nacional de Programas Preven-
tivos y Control de Enfermedades (México), Centro 
Médico Nacional La Raza (México), Instituto Nacional 
de Cardiología Ignacio Chávez (México) y Hospital Uni-
versitario Fundación Santa Fe de Bogotá (Colombia).

Las instituciones representadas en la reunión de 
advocacy en Cartagena, Colombia, el día 3 de junio de 
2025, con el apoyo irrestricto de Astra Zeneca, fueron 
las siguientes: Sociedad Interamericana de Cardiología, 
Sociedad Argentina de Cardiología, Sociedad Colom-
biana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular, Socie-
dad Brasileña de Cardiología, Asociación Costarricense 
de Cardiología, Sociedad Cubana de Cardiología, 
Sociedad Chilena de Cardiología y Cirugía Cardiovas-
cular, Sociedad Dominicana de Cardiología, Sociedad 
Ecuatoriana de Cardiología, Asociación Guatemalteca 
de Cardiología, Asociación Hondureña de Cardiología, 
Sociedad Mexicana de Cardiología, Sociedad Para-
guaya de Cardiología, Sociedad Peruana de Cardiolo-
gía, Asociación de Cardiología de El Salvador, Sociedad 
Uruguaya de Cardiología, Sociedad Venezolana de 
Cardiología, Asociación Nacional de Cardiólogos de 
México y Federación Argentina de Cardiología.

Financiamiento
Los autores declaran no haber recibido financia-

miento para este estudio.

Conflicto de intereses
Los autores declaran no tener conflicto de intereses.

Consideraciones éticas
Protección de personas y animales. Los autores 

declaran que para esta investigación no se han reali-
zado experimentos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad, consentimiento informado y 
aprobación ética. El estudio no involucra datos per-
sonales, historias clínicas ni muestras biológicas 
humanas, por lo que no requiere aprobación ética. No 
se aplican las guías SAGER.

Declaración sobre el uso de inteligencia artificial 
(IA). Los autores declaran que no se utilizó ningún tipo 
de inteligencia artificial generativa para la redacción ni 
la creación de contenido de este manuscrito.

Material suplementario
El material suplementario se encuentra disponible en 

DOI: 10.24875/RIAC.25000040. Este  material  es pro-
visto por el autor de correspondencia y publicado 
online para el beneficio del lector, en inglés y portu-
gués. El contenido del material suplementario es res-
ponsabilidad única de los autores.
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