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El papel de las estatinas en 
insuficiencia cardíaca

La práctica médica está cada día más marcada por la medicina basada en la evidencia.  
Muchas intervenciones terapéuticas, lógicas fisiopatológicamente, no se han traducido en 
beneficios clínicos; la insuficiencia cardíaca no ha sido la excepción. 

Las estatinas han desempeñado un papel fundamental en la prevención cardiovascular 
primaria y secundaria.  Desde su introducción en los noventas, este grupo terapéutico ha sido 
apoyado por una amplia evidencia científica, tanto en ensayos clínicos como en estudios 
preclínicos.  Dado que una de las etiologías de la insuficiencia cardíaca es la cardiopatía 
isquémica, no es de extrañar que se piense, que el uso de estatinas pueda reducir la morbimortalidad 
de pacientes con insuficiencia cardíaca. 

Sin embargo, la insuficiencia cardíaca es un síndrome mucho más complejo. Diferentes 
etiologías y distintas presentaciones clínicas no pueden tratarse de la misma forma.  A pesar de 
la frecuencia de este síndrome, no es sino hasta 2007 cuando se empiezan a publicar ensayos 
clínicos aletaorizados sobre el uso de estatinas en insuficiencia cardíaca, con el fin primario de 
reducir la morbimortalidad total y cardiovascular. 

La evidencia clínica previa sobre el beneficio de las estatinas en tal patología estaba muy 
limitada.  Análisis de subgrupos mostraban que había beneficio, pero no se deben obtener 
conclusiones de este tipo de análisis, pues el estudio no puede probar esta hipótesis en los 
subgrupos.  Los análisis de subgrupos deben servir como base para plantear nuevas hipótesis y 
desarrollar estudios que las muestren.1  Además, los estudios de casos y controles, así como las 
cohortes, tienen sus limitantes metodológicas; en muchas ocasiones lo que ha resultado positivo 
en los estudios no ha sido útil en los ensayos clínicos.  Un claro ejemplo de esta situación fue la 
terapia de reemplazo hormonal, pues los estudios epidemiológicos mostraban un gran beneficio, 
y no así los ensayos clínicos como el HERS2 y el WHI.3 

Los únicos 2 ensayos clínicos que han evaluado la hipótesis de reducción de morbimortalidad 
cardiovascular con estatinas han sido el CORONA4 y el GISSI5. Ambos fueron realizados con 
rosuvastatina vs placebo y permitieron concluir que la estatina no ha sido efectiva.  Sin embargo, 
cabe resaltar que la posible explicación de este fenómeno es que la principal causa de muerte 
fueron los eventos eléctricos, no de tipo isquémico.  Por lo tanto, no es de esperar que el uso de 
estatinas modifique la evolución de los eventos eléctricos.  El estudio CORONA mostró una 
reducción de los eventos isquémicos. La confirmación del beneficio sobre la disminución de 
eventos eléctricos la brinda el GISSI, ya que el uso de omega 3 se asoció a una reducción 
significativa de morbilidad. 

¿Cómo interpretar estos resultados?  ¿No deberíamos utilizar estatinas una vez que el 
paciente ha desarrollado insuficiencia cardíaca?  ¿Será esto un efecto solo de la rosuvastatina, o 
es en general de todas las estatinas?  El mensaje debe ser que en pacientes con insuficiencia 
cardíaca, es preciso optimizar primero aquellas intervenciones que han mostrado reducciones 
significativas de eventos clínicos, tal como es el uso de inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina, betabloqueadores, bloqueadores del receptor de aldosterona (espironolactona o 
eplerenona) y digoxina.  Si el paciente está recibiendo estatinas de base, estas se podrían continuar 
para tratar de reducir eventos isquémicos asociados, pero es probable que el beneficio real sea 
marginal.  Por otro lado, en estos pacientes polimedicados hay que tomar en cuenta el posible 
riesgo del uso de múltiples medicamentos (incluyendo la adherencia a otras intervenciones que 
podrían ser más importantes) e interacciones medicamentosas al agregar las estatinas.  La 
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rosuvastatina es la estatina más potente.  Todas las estatinas 
han mostrado reducción de eventos clínicos, incluyendo 
rosuvastatina en el recientemente publicado JUPITER,6 
donde la reducción de eventos fue mayor a la predicha por 
solo disminución de LDL.  Por lo tanto, no parece que los 
resultados negativos en insuficiencia cardíaca obedezcan a 
la falta de eficacia de esta estatina en particular, sino a la 
posibilidad de que la introducción de estatinas, cuando ya 
inició la insuficiencia cardíaca, es muy tardía, por lo que hay 
que intervenir más tempranamente en la prevención de 
eventos isquémicos.  

El estudio TNT7 mencionado en el artículo de revisión 
de este número de Acta Médica Costarricense, no evalúa 
como objetivo primario a la población con insuficiencia 
cardíaca, sino a pacientes con cardiopatía isquémica; los 
resultados en insuficiencia cardíaca se derivan de un análisis 
de subgrupo, con las limitantes que esto implica. 

Según  estudios preclínicos, se han atribuido múltiples 
propiedades a las estatinas:  efectos neuroprotectores y 
prevención de demencia, menor riesgo de complicaciones 
sépticas, prevención de fracturas y de diabetes, entre otros.  
Sin embargo, la lección aprendida de los estudios en 
insuficiencia cardíaca es que no se deben aplicar los datos 
epidemiológicos y preclínicos ciegamente.  De cualquier 
forma, la evidencia clínica en favor de las estatinas es para 
reducir la morbimortalidad cardiovascular en prevención 
primaria y secundaria. 

La medicina basada en la evidencia permite hacer la 
comprobación clínica de hipótesis y teorías que pueden ser 
muy lógicas y factibles.  Por lo menos en el caso de la 
insufiencia cardíaca, las estatinas no han cumplido la 
promesa y hasta este momento no han mostrado reducción 
de morbimortalidad cardiovascular. 
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