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INTRODUCCIÓN

“Toda afección de la mente acompañada de dolor o placer, esperanza o miedo,
produce una agitación cuya influencia se extiende al corazón” 

Willam Harvey

El Consejo de Aspectos Psicosociales es parte de los 22 Consejos de la Sociedad Argentina de Cardiología y tiene 
como misión la visibilización de los factores psicosociales y la concientización acerca del impacto de los mismos 
en la enfermedad cardiovascular, siendo estos tan relevantes como los llamados factores de riesgo cardiovascular 
tradicionales: dislipemia, tabaquismo, hipertensión, diabetes, obesidad o sedentarismo. 

Si bien la conexión entre la ansiedad, el estrés, la depresión y la enfermedad cardiovascular es conocida desde 
hace muchos años y existe numerosa bibliografía al respecto, en los últimos 50 años se ha avanzado notablemente 
no solo en su estudio, sino también en su prevención y tratamiento dentro del abordaje de la salud como un todo, 
y en nuestro caso particular, de la enfermedad cardiovascular.

Es fundamental comprender que las enfermedades cardiovasculares son enfermedades del estilo de vida y por 
lo tanto la mayor parte de los factores de riesgo cardiovascular son factores de riesgo modificables. Asimismo, de-
bemos incorporar en nuestro marco conceptual que los determinantes económicos, sociales (familia y comunidad), 
afectivo/emocionales y culturales van a ser formadores de un estilo de vida que puede ser saludable o no. A este 
contexto se le agrega hoy la contaminación ambiental y las redes sociales como elementos negativos para la salud. 

Desde su formación por el Dr. Carlos Nijensohn el Consejo ha trabajado permanentemente en la difusión y 
promoción de información relevante relativa a los factores psicosociales. Dentro de esta tarea podemos mencio-
nar como antecedente del actual Consenso un capítulo dentro del Consenso de Prevención Primaria en el año 
2001 (1) y otro dentro de su actualización en 2012 (2). 

Hemos asistido al crecimiento del Consejo en los últimos años, no sólo en la cantidad de miembros sino tam-
bién en su participación científica, y esto va de la mano de una toma de conciencia por parte de la comunidad 
médica sobre la importancia de los factores psicosociales y de la necesidad del cardiólogo de conocerlos y tenerlos 
presentes en la práctica médica diaria.

En este documento se hace hincapié no solo en los factores psicosociales ya conocidos tales como estrés, ansie-
dad y depresión, sino también en el aislamiento social, los factores ambientales, en el fomento de la resiliencia, la 
alimentación basada en plantas y la atención de los trastornos del sueño, que fueron recientemente incorporados 
por la American Heart Association en la lista de hábitos saludables “Life´s essentials 8” para la prevención de 
enfermedades cardiovasculares.

REFERENCIAS

1. Consenso de Prevención Cardiovascular - Sociedad Argentina de Cardiología 2001. Rev Argent Cardiol 2001; Supl 1.
2. Consenso de Prevención Cardiovascular - Sociedad Argentina de Cardiología vol 80 Sup 2 SEP-OCT 2012.
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Consenso de Aspectos Psicosociales
en Enfermedad Cardiovascular

CAPÍTULO 1. EPIDEMIOLOGÍA DE LOS ASPECTOS PSICOSOCIALES Y
LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

Dra. Guillermina Eleit, Dr. Julio GiorginiMTSAC, Dra. Casandra Godoy ArmandoMTSAC

El presente documento es el primer Consenso de Aspectos Psicosociales en Enfermedad Cardiovascular de la 
Sociedad Argentina de Cardiología (SAC) y, en el ámbito nacional, uno de los primeros documentos que se orienta 
a proporcionar información útil, relevante y actualizada sobre el impacto que los aspectos psicosociales tienen 
en la patogenia y evolución de la enfermedad cardiovascular (ECV).

INTRODUCCIÓN

Las enfermedades cardiovasculares son multicausales y los factores de riesgo clásicos o tradicionales comprenden 
la hipertensión arterial, tabaquismo, sedentarismo, obesidad, dislipemia y diabetes. Estos son ampliamente co-
nocidos, estudiados y desarrollados en otros consensos y documentos de distintas áreas de la SAC, especialmente 
en área de prevención cardiovascular, así como por otras sociedades científicas, motivo por el cual no serán el 
objetivo principal de este documento (1).

Por otra parte, existen factores de riesgo cardiovascular no clásicos o no tradicionales. Dentro de esos factores 
de riesgo no tradicionales nos abocaremos a los llamados factores de riesgo psicosociales. Entre ellos se encuen-
tran los trastornos del sueño, el estrés, el estrés psicosocial, la ansiedad, la depresión, la soledad, el aislamiento 
social y los factores socioeconómicos (pobreza y baja clase social). 

Ambas dimensiones de factores de riesgo, tradicionales y psicosociales, se asocian a una mayor tasa de desa-
rrollo de enfermedades cardiovasculares y/o de muerte cardiovascular (2).

Los factores de riesgo psicosocial han demostrado consistentemente un impacto negativo en la salud car-
diovascular (3-7) y esto será expuesto a lo largo de este documento. Algunos son modificables (8) y, entre los 
más estudiados, se encuentran los conductuales (aplicación de hábitos de conducta como el tabaquismo o una 
alimentación no saludable), los psicofisiológicos (como la reactividad cardiovascular al estrés) y los psicosociales, 
como ansiedad, depresión, estrés y personalidad, particularmente el patrón de conducta tipo A (9).

Es menester destacar que –si bien los factores de riesgo psicosocial y su impacto en enfermedad cardiovascular 
han sido ampliamente estudiados– no se dispone de extensa evidencia en el ámbito local por lo cual, en muchos 
casos, nos remitiremos a evidencia internacional. 

TRANSICIÓN EPIDEMIOLÓGICA

Existe un modelo de transición epidemiológica de gran relevancia, el cual pone de manifiesto la situación global 
epidemiológica en el marco de las enfermedades cardiovasculares y su evolución a lo largo de los años, relacio-
nando el desarrollo de las enfermedades cardiovasculares con el contexto social, cultural, nutricional y económico 
de cada época (10). Ver Tabla 1.

Este modelo de transición epidemiológica nos permite comprender, en un contexto histórico y cultural, cómo 
han sido el desarrollo y la evolución de la enfermedad cardiovascular a lo largo del tiempo, incorporando a los 
factores psicosociales dentro de la ecuación de riesgo cardiovascular. Así las cosas, la evolución del hombre hacia 
la modernidad ha traído aparejado un cambio de hábitos y conductas que, en muchos casos, ha resultado nocivo 
en términos de salud cardiovascular, favoreciendo un incremento de la incidencia de enfermedades crónicas. 
Distintos avances en la medicina prolongaron la expectativa de vida, tales como el desarrollo de los antibióticos 
y vacunas, el tratamiento eficaz de traumatismos que antaño eran casi una sentencia de muerte y el progreso de 
las técnicas quirúrgicas. “Vivir más”, prolongar la expectativa de vida tuvo un costo: implicó también la aparición 
de patologías crónicas o propias del envejecimiento tales como la enfermedad aterosclerótica y las oncológicas. 
En la actualidad, las enfermedades crónicas son un importante problema de salud pública. Tanto es así que, en 
2005, la Organización Mundial de la Salud (OMS) calculó que el 61% de todas las muertes (35 millones) y el 49% 
de la carga mundial de morbilidad eran atribuibles a enfermedades crónicas (11). Asimismo, se estima que para el 
año 2030 la proporción total de defunciones debidas a enfermedades crónicas llegará al 70%. Estas enfermedades 
solían considerarse enfermedades de los países industrializados. Sin embargo, en la actualidad, se las conoce como 
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enfermedades crónicas no transmisibles y pueden derivar en una importante carga, tanto de morbimortalidad, 
discapacidad o muerte como en términos económicos, con un impacto considerable para los servicios de salud. 

El estrés de la vida actual, los esquemas de alta productividad y competitividad, la escasez del tiempo personal 
como instrumento de bienestar, la hiperurbanización, la falta de contacto con la naturaleza, el advenimiento de 
locales de comida rápida (fast food) junto con los ultraprocesados para cocinar en forma veloz como estrategia para 
optimizar este valioso recurso llamado tiempo, son algunos de los muchos elementos que favorecen la aparición 
de enfermedades relacionadas con el estilo de vida (12-15); como dijimos antes, las enfermedades cardiovasculares 
y el cáncer constituyen uno de los mayores exponentes de esta problemática. 

LOS FACTORES DE RIESGO PSICOSOCIAL Y SU IMPACTO CARDIOVASCULAR

El estudio del síndrome coronario agudo y la enfermedad cardiovascular permitió definir distintos factores de 
riesgo cardiovascular: hipertensión arterial, tabaquismo, dislipemia, diabetes, sobrepeso, sedentarismo, entre 
otros. Estos factores de riesgo están definidos como variables discretas (p. ej., valores de tensión arterial, de 
colesterol o glucemia sobre los cuales aumenta el riesgo) y permiten su estudio prospectivo. Pero si bien son 
“intrínsecos” del individuo y se miden en él, tienen una relación con el entorno. Es decir que factores “extra” 
individuo (contexto familiar, social, económico, cultural) pueden condicionarlo y favorecer el desarrollo de hiper-
tensión, dislipemia, diabetes, etc. Cuando hablamos de factores psicosociales, es necesario también definirlos. La 
evaluación de aspectos parciales y su influencia como factores de riesgo, dentro de la complejidad de las dimen-
siones del ámbito psicosocial, requiere la delimitación de dominios que puedan aceptar definiciones objetivas y 
ser evaluados prospectivamente. 

Un factor psicosocial puede definirse como una medida que relaciona los fenómenos psicológicos con el entorno 
social y los cambios fisiopatológicos en un individuo o población dada (16). 

Un factor psicosocial puede originarse dentro del entorno familiar (problemas con los hijos o con la pareja), 
el educativo (bullying), el laboral (acoso, temor a perder el trabajo, etc.), en el barrio o comunidad o exceder 
estos límites y ser algo compartido por toda la sociedad o gran parte de esta (inseguridad, inflación, etc.). En la 
sociedad actual, la soledad o el aislamiento social son también condiciones que favorecen el desarrollo de enfer-
medad cardiovascular (ACV o infarto). 

La medida o peso en que un factor psicosocial afecta la salud va a ser una relación entre la intensidad y/o 
duración de este factor y los recursos de la persona para enfrentar tal situación. 

En general, los términos estrés psicológico, emocional, sociopsicológico o psicosocial se usan indistintamente 
para referirse al estrés generado, por ejemplo, cuando ocurren relaciones interpersonales conflictivas; su con-
secuencia es un cambio afectivo denominado estrés emocional, que puede desencadenar diversas patologías en 
función de la predisposición genética, la experiencia del individuo y su ambiente cultural (17).

Aunque la relación entre síntomas cardiovasculares como la angina de pecho y situaciones emocionales ya 
fue postulada por Heberden en 1818, establecer la vinculación en estudios epidemiológicos ha sido complejo 
por la dificultad inherente a su medición y caracterización. Actualmente contamos con nuevas herramientas de 
mayor validez y precisión. Entre ellas podemos mencionar los cuestionarios validados para medir los factores 

Tabla 1. Modelo de transición epidemiológica en enfermedades cardiovasculares (adaptado de Balaguer Vintró) (10)

	 •	 Primera fase: las enfermedades cardiovasculares se deben a infecciones (cardiopatía reumática) y efectos por déficit nutricional

	 •	 Segunda fase: el desarrollo socioeconómico modifica la composición de la dieta y aumenta el contenido de sal de los alimentos (que 

desempeñaba un papel clave en la conservación de estos durante su transporte antes de la invención del refrigerador). Esto agravaba 

la hipertensión de aquellos que la hubieran desarrollado, favoreciendo sus complicaciones tales como cardiopatía isquémica, accidente 

cerebrovascular, insuficiencia cardíaca y renal

	 •	 Tercera fase: una dieta rica en calorías y grasas saturadas, así como la introducción del hábito tabáquico, la reducción de la actividad 

física y el aumento del estrés mental aumentaron la incidencia de la cardiopatía isquémica y el accidente cerebrovascular, entre otras 

enfermedades crónicas

	 •	 Cuarta fase: la reducción y adecuado control de los factores de riesgo cardiovasculares disminuyen el desarrollo de la enfermedad 

aterosclerótica y las enfermedades cardiovasculares. La obesidad y la diabetes tipo 2, aumentan su protagonismo junto a los factores 

de riesgo psicosocial
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psicosociales, que han mejorado mediante el uso de técnicas psicométricas (16). Esta mejora en la obtención de 
información válida, sumada a las crecientes investigaciones clínicas apuntadas a exponer la asociación entre los 
factores psicológicos y sociales con enfermedad cardiovascular, han dejado en evidencia la relevancia que tienen 
estos factores en la morbimortalidad cardiovascular. 

Personalidad
El impacto negativo que generan los aspectos psicosociales en las enfermedades cardiovasculares se ha evaluado 
extensamente en el mundo, comenzando por estudios paradigmáticos en la historia de la cardiología como el 
Estudio Framingham (The Framingham Study), que en 1978, estableció una relación entre factores psicológi-
cos y enfermedad cardiovascular, señalando particularmente a la personalidad tipo A (ambiciosa, competitiva, 
práctica, impaciente y agresiva) como predictor independiente de riesgo cardiovascular (17). El comportamiento 
tipo A fue el enfoque inicial de las investigaciones, ya que se observó que el comportamiento competitivo y hostil 
era frecuente entre los pacientes que buscaban tratamiento por presentar enfermedad cardiovascular (ECV). De 
esta manera, se demostró que la ira y la hostilidad se asociaron con resultados cardiovasculares adversos como 
una mayor predisposición a padecer un infarto agudo de miocardio (IAM) (18,19). En el estudio Framingham, 
la personalidad tipo A se asoció con un riesgo doble de desarrollar cardiopatía coronaria durante los siguientes 
10 años. Entre todas las mujeres, el RR fue 2,0 (IC = 1,2-3,3). Entre las amas de casa, las tasas de incidencia de 
cardiopatía coronaria fueron 2,5 veces mayores entre aquellas con personalidad tipo A en comparación con las del 
tipo B (que presentan una personalidad más relajada, alegre, paciente y despreocupada) (p = 0,02). Las mujeres 
trabajadoras con personalidad tipo A tenían 1,5 veces más probabilidades de desarrollar cardiopatía coronaria 
que las de tipo B, aunque esto no fue significativo a los 10 años de seguimiento. Entre los hombres empleados 
en trabajos administrativos, el RR fue 2,4 (IC = 1,1-5,7). 

Si bien los hallazgos sugieren que la evaluación de la personalidad tipo A puede mejorar la predicción de eventos 
coronarios independientemente de los factores de riesgo cardiovascular tradicionales, se demostró también que 
existe sinergismo entre la personalidad tipo A y los factores de riesgo convencionales de cardiopatía coronaria. 
La personalidad tipo A se relacionó más fuertemente con síndromes coronarios en los que estaba presente la 
angina de pecho como síntoma (18).

Posteriormente se describió otro tipo de personalidad asociada a desarrollo de enfermedad cardiovascular, 
denominada personalidad tipo D. Esta se caracteriza por una tendencia a experimentar las consecuencias del 
estrés crónico debido a la interrelación sinérgica de sus dos componentes principales: la afectividad negativa y la 
inhibición social (20,21). Son personas con personalidad de característica apenada, negativa, pesimista, deprimida 
y socialmente inhibidas. Este patrón de personalidad tipo D se asoció a mayor riesgo de infarto y muerte cardio-
vascular (20) y al menos 1 de cada 4 pacientes con enfermedad coronaria tiene este tipo de personalidad (20,21).

En la Tabla 2 se presenta una definición de los tipos de personalidad tipo A y D, de depresión, de estrés psi-
cosocial y del impacto de éstos en la ECV.

Tabla 2. Dimensiones de los factores de riesgo psicosociales

Factor de riesgo	 Definición	 RR/OR para ECV

Personalidad tipo A

Personalidad tipo D

Depresión

Estrés psicosocial

Ambicioso, competitivo, práctico,

impaciente y agresivo

Apenada, negativa, pesimista, deprimida y 

socialmente inhibida

Estado de ánimo depresivo la mayor parte 

del día

Anhedonia o marcada disminución del

interés o placer en casi todas las

actividades

Estrés secundario a las interacciones con-

flictivas interpersonales, culturales, socia-

les, políticas, económicas

RR 2,2 a 2,4 (IC 1,2-3,3 y 1,1- 5,7, mu-

jeres y hombres respectivamente) (17)

RR 2,24 (IC 1,37-3) (20,21)    

(RR 1.81 (95% CI 1.53–2.15) (22)

OR 2,67 (2,21–3,22) (23)
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ESTRÉS PSICOSOCIAL 

Otro estudio de gran relevancia ha sido el INTERHEART Study (2004) (3), que evaluó cuál era la importancia 
de distintos factores de riesgo cardiovascular modificables en el desarrollo de infarto. El estudio tuvo un diseño 
de caso control y comparó la prevalencia de factores de riesgo en pacientes ingresados por infarto y por otras 
patologías. En el plano psicosocial se determinó un índice psicosocial combinado a partir de estimaciones de 
parámetros del modelo de regresión logística multivariable completamente ajustado. El puntaje se basó en una 
combinación de (tener vs. no tener) depresión, estrés en el trabajo o en el hogar (variable de estrés general), 
estrés financiero moderado o grave, uno o más eventos estresantes de la vida (crisis vitales), y un puntaje de 
locus de control (autopercepción de poder controlar las situaciones estresantes) en los tres cuartiles inferiores 
frente al cuartil superior de la distribución. El estrés era definido como sentirse irritable, lleno de ansiedad, o 
tener dificultades para dormir como resultado de las condiciones en el trabajo o en casa. Se pidió específicamente 
a los pacientes que respondieran sobre su condición psicosocial antes de haber sido atendidos por presentar un 
infarto de miocardio. En el análisis multivariado, el factor de riesgo cardiovascular modificable más importante 
que justificaba un infarto de miocardio fue una relación de Apolipoproteínas B/A mayor a 0.43, luego tabaquismo 
y en tercer lugar los factores psicosociales (3).

Las condiciones estresantes en el trabajo también pueden influir negativamente en la salud cardiovascular 
(24). Un estudio de cohortes prospectivo realizado en Finlandia con un seguimiento de 25,6 años informó que los 
trabajadores de la industria del metal con gran tensión laboral (caracterizada como una combinación de grandes 
exigencias laborales y escaso control del trabajo) tenían un riesgo de mortalidad cardiovascular 2,2 (IC 95%; 1,2 
a 4,2) veces superior al de sus colegas con baja tensión laboral (24). 

El bajo nivel educativo ha sido estudiado como factor de riesgo psicosocial y enfermedad cardiovascular. Un 
estudio Danés, publicado en 2020 (5), que evaluó una cohorte nacional de 1 638 270 personas sin enfermedad 
cardiometabólica de entre 30 y 59 años, reveló que el nivel educativo de las personas parece ser clave en la 
capacidad de hacer frente al estrés (se detectó que, a mayor nivel educativo, menor incidencia de eventos car-
diovasculares), lo que impacta directamente en su salud cardiovascular. Desde luego, el hecho de que un bajo 
nivel educativo se asocie a más eventos cardiovasculares es un dato y no explica per se que el nivel educativo sea 
la causa. El bajo nivel educativo se asocia a menores ingresos, lo que a su vez se asocia a mayor dificultad para 
acceder a una alimentación de mejor calidad, a falta de tiempo para realizar actividad física y probablemente 
a menores recursos para hacer frente al estrés. De cada 10.000 personas con bajo nivel educativo, 61 sufrieron 
eventos cardiovasculares (enfermedad coronaria o cerebrovascular) al año. En cambio, de cada 10.000 personas 
con alto nivel educativo, solo 34 padecieron eventos cardiovasculares. Esto representó que quienes tenían un 
nivel educativo bajo enfrentaban un riesgo 1,6 veces mayor de padecer enfermedad cardiovascular (5).

El bajo nivel socioeconómico es un factor generador de riesgo psicosocial con impacto en la enfermedad car-
diovascular. Por otra parte, están las crisis económicas que afectan tanto a las clases más bajas (haciéndolas aún 
más pobres) como a las más altas. Un análisis de las crisis económicas de 1990 a 2017 en la Argentina muestra que 
estas se asociaron a mayor mortalidad en los grupos más vulnerables, las personas mayores y las mujeres (25,26).

En 2005, Gurfinkel y cols. (25) –tomando como ejemplo la gran crisis económica de la Argentina del año 
2001– mostraron la relación entre esta crisis financiera y el aumento de mortalidad cardiovascular en pacientes 
hospitalizados por síndrome coronario agudo, y también una mayor incidencia de complicaciones relacionadas 
con el infarto. Los autores observaron una tendencia constante hacia una mayor incidencia de complicaciones 
hospitalarias durante la crisis (comparando precrisis y poscrisis), incluido el infarto de miocardio con un odds 
ratio (OR) de 2,5 (IC 95%: 1,66-3,77), insuficiencia cardíaca congestiva (16% vs. 11%, valor de p > 0,01) y taqui-
cardia ventricular sostenida (3,4%, n = 75 vs. 2,9%, n = 28).

De igual manera, Sosa Liprandi y cols. publicaron en el año 2012 en la Revista Argentina de Cardiología un 
análisis sobre crisis económico-financieras y mortalidad cardiovascular en la Argentina. En este se relacionó la 
mortalidad de manera inversamente proporcional al producto bruto interno (PBI) de cada región (como indicador 
económico). Se observó una estrecha relación temporal entre el aumento de la mortalidad cardiovascular y el 
descenso del PBI, lo cual sugiere considerar a las crisis económico-financieras como un nuevo factor de riesgo 
psicosocial con impacto negativo cardiovascular (26). 

El nivel socioeconómico es un determinante de la salud cardiovascular y las poblaciones con mayor vulnera-
bilidad sufren mayor incidencia de eventos cardiovasculares y mortalidad cardiovascular (27-30). En un trabajo 
publicado en 2019 (30) en el que se realizó la misma Encuesta Nacional de Factores de Riesgo (ENFR) pero 
sobre la población del Barrio Mugica (ex Villa 31, en un barrio en donde vive la población con menores recursos 
económicos de la Ciudad Autónoma de Buenos Aires) se observó que los habitantes del Barrio Mugica tendían a 
tener menos educación; solo el 35% (IC 95%: 30,5-39,7%) completó el secundario en comparación con el 51,9% 
(IC 95%: 50,8-52,9%) de los pacientes de la ENFR. El 78,3% (IC 95%: 74,1-82,1%) carecían de seguro médico 
vs. el 29,1% (IC 95%: 28,1-30,1%) de la ENFR. El desempleo fue más de seis veces mayor (OR 6,11; IC 95%: 
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5,11-8,56), más común entre los ciudadanos del Barrio Mugica (23,1%, IC 95%: 19,2-27,5%), en comparación 
con la ENFR (4,3%, IC 95%: 3,9-4,8%). Estos datos socioeconómicos se correlacionan con los factores de riesgo 
cardiovascular (ver Tabla 3):

Tabla 3. Comparación de factores de riesgo según la ENFR (Encuesta Nacional de Factores de Riesgo) y población del Barrio Mugica

Factor de Riesgo	 ENFR	 Barrio Mugica	 OR

Hipertensión	 31,0%, IC 95%: 30,0-32,0%	 36,1%, IC 95%: 31,4-41,2	 OR 1,26 (1,01-1,57)

Diabetes	 9,8%, IC 95%: 9,2-10,4%	 12,1%, IC 95%: 9,2-15,7	 OR 1,26; IC 95%: 0,92-1,72

Colesterol	 29,9%, IC 95%: 28,7-31,1%	 22,5%, IC 95%: 18,4-27,2	 OR 0,68; IC 95%: 0,53-0,88

Sobrepeso	 34,7% IC 95%: 33,7-35,8	 40,2%, IC 95%: 35,5-45,1	 OR 1,26; IC 95%: 1,03-1,55

Obesidad	 19,5% IC 95%: 18,7-20,3	 29,4%, IC 95%: 25,1-34,1	 OR 1,72; IC 95%: 1,38-2,15

Tabaquismo	 38,7%, IC 95%: 37,2-40,2	 20,6%, IC 95%: 15,3-27,1	 OR 0,41; IC 95%: 0,28-0,59

Hipertensión
La tasa de hipertensión autoinformada fue más alta en personas en el Barrio Mugica (36,1%, IC 95%: 31,4-41,2%) 
que entre los de la ENFR (31,0%, IC 95%: 30,0-32,0 %; OR 1,26 [1,01-1,57]) y fue especialmente significativa en 
las personas entre 25 y 34 años, con una prevalencia del 37,0% (IC 95%: 28,1-46,8%) vs. 17,3% (IC 95%: 15,7-
19,1%) en la ENFR (OR 2,8; IC 95%: 1,8-4,3).

Diabetes
La prevalencia de diabetes fue mayor entre los habitantes del Barrio Mugica (12,1%, IC 95: 9,2-15,7%) que en la 
ENFR (9,8%, 95% IC: 9,2-10,4%; OR 1,26; IC 95%: 0,92-1,72), particularmente en aquellos de 18 a 24 años (8,7%, 
IC 95%: 4,0-18,0% vs. 2,9%, IC 95%: 2,0-4,2%; OR 3,13; IC 95%: 1,24-7,88). Entre los pacientes con diabetes, el 
61,3% (95% IC: 58-64,4%) en la ENFR recibían tratamiento farmacológico vs. el 8,3% (IC 95%: 5,3-12,6%) de 
quienes vivían en el Barrio Mugica (OR 17,6; IC 95%: 10,8-28,6).

Colesterol elevado
La prevalencia declarada de hipercolesterolemia fue menor en los habitantes del Barrio Mugica (22,5%, IC 95%: 
18,4-27,2%) en comparación con la ENFR (29,9%, IC 95%: 28,7-31,1%; OR 0,68; IC 95%: 0,53-0,88), principalmente 
antes de los 50 años. Sin embargo, el colesterol era medido menos frecuentemente entre los primeros (53,5%, IC 
95%: 48,6-58,4%) que entre aquellos de la ENFR (64,1%, IC 95%: 63,0-65,1%; OR 0,64; IC 95%: 0,53-0,79). De 
igual manera que con la diabetes, entre las personas que declararon tener alto el colesterol, se ofreció tratamiento 
con estatinas al 53,2% (95% IC: 50,8-55,6%) de las personas de la ENFR, pero solo al 13,0% (IC 95%: 9,7-17,2%) 
de los habitantes del Barrio Mugica (OR 7,62; IC 95%: 5,39-10,77).

Sobrepeso/obesidad
Las personas del Barrio Mugica tuvieron más sobrepeso (40,2%, IC 95%: 35,5-45,1%) y obesidad (29,4%, IC 95%: 
25,1-34,1%) que las de la ENFR, donde el 34,7% (IC 95%: 33,7-35,8%) tenían sobrepeso (OR 1,26; IC 95%: 1,03-
1,55) y el 19,5% (IC 95%: 18,7-20,3%) eran obesos (OR 1,72; IC 95%: 1.38-2.15).

Tabaquismo
La prevalencia de tabaquismo fue menor en los barrios marginales (20,6%, IC 95%: 15,3-27,1%) que en la ENFR 
(38,7%, IC 95%: 37,2-40,2%; OR 0,41; IC 95%: 0,28-0,59).

Las razones por las que los habitantes tanto del Barrio Mugica como de otros barrios marginales no están 
adecuadamente cuidados o tratados van más allá de la finalidad de este Consenso; sin embargo, son múltiples 
e incluyen una falta de información sobre la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular que permitan 
desarrollar políticas de salud equitativas, cuestiones de logística, etc. Pero esta falta de visibilización de las zonas 
más marginadas no es algo exclusivo de la Argentina (28,29). 

Por otra parte, los habitantes de barrios marginales dependen de los servicios de salud pública para ser aten-
didos, realizarse estudios complementarios y conseguir medicación (antihipertensivos, estatinas y antidiabéticos) 
de manera gratuita. Esto sumado a restricciones relacionadas con horarios o localización geográfica y dificultad 
para poder acercarse, constituyen un obstáculo para el acceso a atención médica, estudios o a medicación. Además, 
las prioridades de la supervivencia básica y la búsqueda de trabajo estarán siempre por delante de la prevención 
de enfermedades asintomáticas en una etapa temprana (27-29).
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Depresión
Otro factor de riesgo psicosocial que ha sido extensamente estudiado es la depresión, la cual se asocia en múltiples 
revisiones bibliográficas en forma consistente al incremento de la morbimortalidad cardiovascular. Rugulies, en 
un metaanálisis de estudios de depresión como variable predictiva de la cardiopatía coronaria (31), registró un 
riesgo relativo global de aparición de cardiopatía coronaria en sujetos deprimidos de 1,64 (IC del 95%: 1,29- 2,08; 
P <0,001). Otros estudios han informado una estrecha asociación entre la depresión y la cardiopatía coronaria 
(22,32-36). Lett y cols. señalaron que la depresión confiere un riesgo relativo entre 1,5 y 2,0 para la aparición de 
enfermedad coronaria en individuos sanos, mientras que en individuos con enfermedad coronaria preexistente 
confiere un riesgo relativo (RR) de entre 1,5 y 2,5 para morbimortalidad cardiovascular (32). La depresión de-
mostró ser una variable predictiva del riesgo de infarto de miocardio en el anteriormente mencionado estudio 
INTERHEART (OR: 1,55; IC 95%: 1,42-1,69) (33). Este resultado fue constante en todas las regiones, en dife-
rentes grupos étnicos y tanto en los hombres como en las mujeres (33). Asimismo, la depresión es común en los 
pacientes con enfermedad coronaria. Mientras se calcula que la incidencia anual de depresión en la población 
general se encuentra cercana al 7% y durante toda la vida es del 16%, en los pacientes internados por síndrome 
coronario agudo (SCA) llega al 20% duplicando o triplicando la mortalidad, aun ajustando por la fracción de 
eyección y factores de riesgo cardiovascular tradicionales (7,35). Distintos estudios epidemiológicos demuestran 
que la presencia de depresión duplica el riesgo de desarrollo de enfermedad coronaria en pacientes sanos y acelera 
su progresión en mujeres que ya la padecen (1). 

En el estudio de cohortes MRFIT, los síntomas depresivos más profundos se asociaron a la mortalidad más elevada 
al cabo de 18 años de seguimiento. Se encontraron riesgos significativamente mayores de mortalidad por todas las 
causas (HR [hazard ratio]: 1,15; IC 95%: 1,03- 1,28; P <0,01), mortalidad por enfermedades cardiovasculares (HR: 
1,21; IC 95%: 1,03- 1,41; P <0,05) y mortalidad por accidente cerebrovascular (HR: 2,03; IC 95%: 1,20-3,44; P <0,01) 
en el quintil con el grado más elevado de síntomas depresivos, en comparación con los del quintil más bajo (35).

La depresión se ha asociado a aumento del riesgo de desarrollo de ECV. En un metaanálisis de 2006 realizado 
en una población de 146 583 pacientes se observó un aumento del 80% del riesgo de presentar eventos coronarios 
en aquellos con depresión (RR 1.81 (95% CI 1.53-2.15)) (37). En pacientes hospitalizados por IAM a los que se les 
administró un Test de Beck durante la internación para medir niveles de depresión, aquellos con puntajes más 
altos (≥19) vs. más bajos (<5), tuvieron una mortalidad por causas cardiovasculares más elevada, con un HR de 
3.13 ((1.56-6.27) p = 0.001) para los pacientes con mayor nivel de depresión (38).

Si bien existe cierta heterogeneidad en los estudios revisados en esta sección, la preponderancia de la eviden-
cia que respalda la asociación negativa entre la depresión y la salud cardiovascular es clara y contundente. Tal 
es esta relevancia que creemos necesario considerar a la depresión como factor de riesgo de resultados médicos 
adversos en pacientes con síndrome coronario agudo (36). Para más información remitimos al lector a los ca-
pítulos sobre depresión, en los que desarrollaremos el tratamiento farmacológico de la depresión y su impacto 
sobre la mortalidad cardiovascular.

Aislamiento Social
El aislamiento y la falta de apoyo social de calidad son factores independientes de riesgo para enfermedad car-
diovascular, con un incremento de riesgo de entre 2 y 3 veces en hombres y entre 3 y 5 veces en mujeres (39). 
Esta asociación se ha demostrado en poblaciones de diferentes países y diversos grupos etarios, relacionando los 
vínculos sociales pobres y la falta de apoyo social con enfermedad cardiovascular (40-42). Un gran metaanálisis 
realizado en el Reino Unido que incluyó a más de 181 000 participantes con un seguimiento de entre 3 y 21 años 
informó que la soledad y el aislamiento social se asociaron a un incremento del 29% de riesgo de incidencia de 
enfermedad coronaria (RR 1,29; IC 95%: 1,04-1,59) y del 32% de riesgo de incidencia de accidente cerebrovascular 
(ACV) (RR 1,32; IC 95%: 1,04-1,68) (43). También se asoció un mayor nivel de soledad con un incremento del 
48% del riesgo de internaciones por enfermedad cardiovascular (HR: 1,08; IC 95%: 1,03- 1,14), incluso siendo 
esto corregido por factores demográficos, sociales y de riesgo cardiovascular (44). La pandemia por coronavirus 
(COVID-19) y el período de profundo aislamiento social vivido en los inicios de la cuarentena permitieron ex-
plicar el impacto del aislamiento social en la salud cardiovascular. En individuos con distanciamiento social se 
informaron cambios fisiológicos tales como el incremento de la resistencia vascular, de la actividad simpática y de 
la actividad del eje hipotálamo-hipófiso-adrenal con mayor incremento de la liberación de cortisol y mediadores 
proinflamatorios (45). Esto podría explicar por qué el distrés generado por la falta de interacción con vínculos 
sociales de calidad genera enfermedad cardiovascular. De esta manera, el impacto negativo del aislamiento social 
en la salud cardiovascular ha sido informado en numerosos estudios y metaanálisis por lo cual, la soledad debería 
considerarse como un factor de riesgo psicosocial para el desarrollo de ECV.

Trastornos del sueño
Otro factor que incrementa el riesgo cardiovascular es el sueño de pobre calidad. Se estima que aproximadamente 
el 35% de la población general duerme menos de 6 horas por noche. El sueño breve se asocia a un aumento de 
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la morbimortalidad, debido principalmente a enfermedades cardiovasculares (enfermedad coronaria, arritmias 
e hipertensión) (46). Asimismo, una menor duración del sueño y el sueño fragmentado se asocian de manera 
independiente a un aumento del riesgo de aterosclerosis subclínica en múltiples territorios (47). Un metaanálisis 
con más de 5 millones de participantes de 153 estudios mostró que el sueño de corta duración se asoció signifi-
cativamente con un aumento de la mortalidad por todas las causas (RR: 1,12; IC 95%: 1,08-1,16). En especial el 
sueño insuficiente aumentó el riesgo relativo de contraer diabetes, hipertensión arterial, obesidad, enfermedad 
coronaria y otras enfermedades cardiovasculares (48). Estos resultados resaltan la importancia de los hábitos 
de sueño saludables para la prevención de la enfermedad cardiovascular.

Recientemente, la American Heart Association (AHA) agregó el sueño de 7 a 9 horas por día, como uno de 
los hábitos saludables para disminuir el riesgo cardiovascular (49).

Los cardiólogos y sus factores de riesgo cardiovascular
Con relación a los cardiólogos y los factores de riesgo psicosocial, es preocupante la encuesta publicada por el 
Área Corazón y Mujer en 2021 sobre factores de riesgo contestada por 611 cardiólogos de la Argentina (50). El 
75% tenían entre 30 y 60 años en el momento de responder; el 48% eran sedentarios, el 9% dormían mal, el 5% 
manifestaron desinterés, el 6% irritabilidad, el 2% tomaban antidepresivos, mientras que el 6% ansiolíticos en 
la noche y el 5% durante el día.

El resultado de esta encuesta podría llevarnos a cuestionar a los cardiólogos por no realizar actividad física, 
pero si realizamos un análisis más profundo, podemos ver al cardiólogo como un individuo más dentro de una 
realidad compleja en la cual no siempre se puede hacer lo que “se debería”. Es entonces fundamental cultivar la 
empatía y la compasión para comprendernos y comprender al paciente que no siempre va a poder alcanzar las 
metas u objetivos propuestos o indicados. El enojo o la desaprobación muy probablemente generen un rechazo 
por el control médico que lejos estará de ayudar al paciente a mejorar su salud cardiovascular. 

CONCLUSIÓN

La cuarta Encuesta Nacional de Factores de Riesgo (ENFR) publicada en 2019 (51) es una de las mayores fuen-
tes de información sobre el tema. En ella se evaluaron factores de riesgo clásicos como hipertensión arterial, 
tabaquismo, alimentación, peso corporal, diabetes y actividad física, entre otros. A pesar de haberse realizado 
una extensa evaluación de factores de riesgo, los factores psicosociales y su impacto en la salud cardiovascular 
comprenden un elemento poco advertido, incluso desde las instituciones de salud nacionales. En la mencionada 
encuesta se encuentra un atisbo de este enfoque interrogado dentro del factor “salud general y calidad de vida”. 
La calidad de vida se evaluó mediante el uso del cuestionario EQ-5D (European Quality of Life – 5 Dimensions) 
(52) validado en la Argentina, que midió 5 dimensiones, una de las cuales fue ansiedad/depresión (el resto fue 
movilidad, autocuidado, actividades cotidianas y dolor/malestar). En cuanto a los indicadores de calidad de vida 
relacionada con la salud (CVRS) se observó un aumento en el porcentaje de personas que refirieron estar ansiosas 
o deprimidas respecto de la edición anterior de la encuesta (3.a ENFR 2013: 16,3%; 4.a ENFR 2018: 18,4%). Todos 
los indicadores de deterioro de CVRS fueron más frecuentes en mujeres y en personas mayores de 50 años. En la 
gran mayoría de ellos se evidenció una prevalencia estadísticamente significativa de los indicadores de deterioro 
de CVRS entre aquellos con nivel educativo más bajo con respecto al nivel educativo más alto. El indicador de 
ansiedad o depresión fue más frecuente entre aquellos con cobertura solo pública respecto de aquellos con obra 
social o prepaga y no mostró diferencias por nivel educativo. 

Más allá de esta apreciación, no se realizaron otras valoraciones concernientes a los factores de riesgo psico-
social y su impacto en la salud cardiovascular en forma extensiva en el ámbito nacional. Sin embargo, tal y como 
la evidencia lo demostró en forma consistente, los factores como el bajo nivel educativo, el bajo nivel socioeco-
nómico, una pobre calidad de sueño, la ansiedad, la depresión, el estrés psicosocial, el aislamiento y la soledad, 
entre otros, son factores con reconocido impacto en la salud cardiovascular. 

Consideramos de gran relevancia difundir el conocimiento de los factores de riesgo psicosocial. Estos factores 
no solo son relevantes para su reconocimiento en el paciente individual, sino para la adopción de políticas públicas 
en diferentes planos que contribuyan a su reducción.
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CAPÍTULO 2. SOLEDAD, AISLAMIENTO Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Dr. Julio GiorginiMTSAC

INTRODUCCIÓN

El aislamiento social (AS) es la situación objetiva de tener mínimos contactos con otras personas, bien sean 
familiares o amigos. La soledad es la sensación subjetiva de tener menor afecto y cercanía de lo deseado en el 
ámbito íntimo (soledad emocional), de experimentar poca proximidad a familiares y amigos (soledad relacional) 
o de sentirse socialmente poco valorado (soledad colectiva). Vivir solo no implica en sí aislamiento o soledad. Al 
ser una cuestión subjetiva, no se relaciona con la ausencia de vínculos sino con la calidad de las relaciones (1-3).

Si bien puede pensarse que el AS está ligado a la soledad, esta se puede experimentar dentro de un matri-
monio, familia, amistad o grupo social más grande. En contraste, uno puede sentirse socialmente contenido 
mientras está solo (4,5).

Prevalencia
En cuanto a su prevalencia, la soledad entre las personas mayores varía, según los estudios, en función de la 
herramienta de medida utilizada, las poblaciones estudiadas, el grupo de edad y los tamaños de muestra conside-
rados. Entre 2004 y 2013 se recopilaron datos acerca de los niveles de soledad entre las personas mayores en 10 
países europeos. La menor tasa de prevalencia la encontramos en Dinamarca (10%) y la mayor en Italia (33,4%), 
seguida por Francia y Noruega (30,2%), Bélgica (25,0%), Suecia (22,1%) y España (21.4%) (6). Respecto de la 
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Argentina, la información disponible en cuanto a prevalencia es muy escasa. En 2017 se evaluaron indicadores de 
soledad y aislamiento autopercibidos en 412 adolescentes escolarizados, residentes en las provincias de Tucumán 
y Santiago del Estero. El 28% manifestaba comportamientos riesgosos en soledad y 25% en aislamiento. Un 7% 
refería comportamientos con mayor propensión psicopatológica (7).

Internet, soledad y aislamiento social
Nadie duda de que Internet nos brinda la posibilidad de contactarnos de manera instantánea con cualquier parte 
del mundo y de que es un recurso invaluable en investigación. La redacción de esta guía hubiera tomado tan 
solo 30 años atrás muchísimo más tiempo, simplemente con la búsqueda del material bibliográfico. Sin embar-
go, conectividad no implica que la gente esté más conectada (8,9). Se ha observado que aquellas personas que 
están más tiempo conectadas a redes sociales tienen el doble de probabilidades de presentar mayor percepción 
de aislamiento social que las que se conectan menos (más de 121 minutos por día vs. menos de 30 minutos por 
día (OR = 2,0, IC 95%: 1,4-2,8) y aquellas que se conectan más veces tienen hasta 3 veces más probabilidades 
(OR = 3,4, IC 95%: 2,3-5,0) (9). 

Más que favorecer el bienestar y la salud, las redes sociales parecen debilitarlos (10).

AISLAMIENTO SOCIAL Y MECANISMOS BIOLÓGICOS RELACIONADOS A ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR
La idea del aislamiento social no es exclusiva del ser humano, sino también se ha estudiado en animales (4). La 
percepción de aislamiento social tiene efectos deletéreos en la salud tanto de animales como humanos a través 
de la activación del eje hipotálamo-hipófiso-adrenal y aumento del comportamiento depresivo (11). 

Inflamación
En comparación con otros mamíferos, el Homo sapiens es muy vulnerable e inmaduro en los primeros años de 
su vida, lo que ha favorecido el desarrollo de la capacidad de formar comunidades para poder ofrecer protección y 
alimentos al pequeño, hasta que este crezca, madure y pueda cuidarse y buscar alimentos por sus propios medios. 
Así, la posibilidad de relacionarse con otros de su especie y formar comunidades ha sido muy probablemente el 
motivo del éxito de “sapiens” sobre otras especies del género Homo (12). Frente a una situación amenazante breve 
y relativamente moderada en su intensidad, la activación del sistema simpático nos permite sobrevivir frente 
a depredadores o riesgos para la vida. Sin embargo, algunas situaciones de estrés crónico como el aislamiento 
social o la soledad implican una activación permanente del sistema simpático con serios efectos negativos sobre 
la salud física y mental (4). 

Por otra parte, el aislamiento social y la soledad están asociados a conductas no saludables como alteración 
del sueño, disminución de la actividad física, aumento del consumo de tabaco, alcohol, depresión, ansiedad, dis-
foria y retracción social (3,13-16).

Eje hipotálamo-hipófiso-adrenal 
Los dos sistemas neuroendocrinos más asociados a la respuesta al estrés son el eje hipotálamo-hipófiso-adrenal 
(HHA) y el eje simpático adrenomedular (17). La activación del eje HHA es un hallazgo constante en personas que 
se sienten solas (18), mientras que es menos consistente el aumento de los niveles de catecolaminas circulantes (17). 

La liberación de glucocorticoides sigue un ritmo circadiano, con niveles más altos matutinos y más bajos por 
la noche. La soledad en los seres humanos se asocia con mayores niveles de cortisol tanto matutino (19) como a 
lo largo del día (20,21) y una disminución de la sensibilidad del receptor de glucocorticoides (22,23), congruente 
con mayor activación del eje HHA en personas solitarias.

Los glucocorticoides regulan diversas funciones fisiológicas como la inmunidad, el metabolismo, la función 
cardiovascular, procesos reproductivos, neurodegeneración y apoptosis (17), a través de una vía rápida no genó-
mica y una vía genómica más lenta.

El cortisol genera la supresión de genes proinflamatorios al estimular al receptor de glucocorticoides en los 
leucocitos. Sin embargo, cuando el estrés es crónico, se produce una resistencia a los glucocorticoides y el receptor 
de glucocorticoides es menos eficaz para transducir las señales de los glucocorticoides (24).

La resistencia a los glucocorticoides lleva a un aumento del nivel de inflamación y a una hiperactividad de 
la hormona corticotropa (CRH) y de las vías de activación a través del sistema nervioso simpático (SNS) (25), 
que a su vez puede contribuir con el desarrollo de aterosclerosis, diabetes, neurodegeneración y generación de 
tumores y metástasis (17). 

Los pacientes con enfermedad coronaria muestran una elevación de cortisol disminuida en casos de estrés 
(26) y los pacientes con depresión y enfermedad coronaria tienen un aumento de la expresión de marcadores de 
inflamación y una disminución de la expresión y sensibilidad del receptor de glucocorticoides comparados con 
pacientes con enfermedad coronaria sin depresión (27).
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Sistema nervioso simpático 
El SNS se proyecta desde el sistema nervioso central (SNC), a través de los nervios esplácnicos directamente a 
la médula adrenal. Esta inervación directa permite una rápida respuesta al estrés agudo por medio de la secre-
ción de epinefrina y, en menor medida, de norepinefrina y dopamina a la circulación (17). Por otro lado, el SNS 
también envía fibras al sistema linfático y libera norepinefrina directamente en el timo, el bazo y los ganglios 
linfáticos (17).

Sin embargo, la asociación entre soledad o aislamiento social y aumento del nivel de catecolaminas circulan-
tes no es tan consistente como la activación del eje HHA (17,28). Por el contrario, la soledad y el aislamiento 
social se han relacionado más con el aumento local de catecolaminas en timo, bazo o ganglios linfáticos e incluso 
tumores (29,30). 

El nivel tisular de norepinefrina no es resultado exclusivamente de un cambio funcional, sino también estruc-
tural. Diversos estudios en primates no humanos han encontrado cambios significativos en la neuroplasticidad 
de la inervación de los ganglios linfáticos asociada a cambios en la estructura social (31,32).

 
El sistema nervioso parasimpático o vagal
La activación del sistema vagal genera cambios en la frecuencia cardíaca y en la variabilidad de la frecuencia 
cardíaca. Los aumentos en la actividad parasimpática se asocian a aumentos en la variabilidad de la frecuencia 
cardíaca (33). 

Varios estudios recientes han sugerido que las interacciones sociales positivas tienen un efecto beneficioso 
sobre la variabilidad de la frecuencia cardíaca (34). El matrimonio se asoció con mayor variabilidad de la frecuen-
cia cardíaca (35) y si estos eran además felices, mayor variabilidad aún (36). Al contrario, una pobre interacción 
social se asoció a disminución de la variabilidad de la frecuencia cardíaca (37).

Si bien el estrés crónico se asocia a peor evolución con mayores eventos cardiovasculares y mortalidad (38,39), 
una red de soporte social saludable puede contrarrestar el efecto negativo del estrés (40,41). Sin embargo, la ac-
tivación simultánea del sistema simpático y la disminución del efecto protector del parasimpático en un contexto 
de estrés y ausencia de relaciones sociales positivas puede tener un efecto peligroso sobre la salud.

Por lo tanto, un mecanismo por el cual la soledad o el aislamiento social pueden impactar negativamente 
sobre la salud es a través de una alteración del balance de actividad simpática/parasimpática. Una disminución 
de la variabilidad de la frecuencia cardíaca se asoció a peor calidad de salud (34), incluyendo disminución de las 
funciones cognitivas, depresión, enfermedad cardiovascular (ECV) y mortalidad por cualquier causa (42-45).

El sistema inmunológico
En pacientes que sufren aislamiento social o durante crisis económicas se identificó un programa específico de 
expresión génica en las células sanguíneas, denominado respuesta transcripcional conservada ante la adversidad 
(RTCA), en el que se observa una activación de genes relacionados con respuestas inflamatorias y una reducción 
de genes asociados a la respuesta inmunitaria antiviral mediada por el interferón gamma (23,46,47). En personas 
solas, la activación del SNS más que los niveles de cortisol genera un cambio entre la señalización proinflamatoria 
y antiinflamatoria (23,46). La regulación recíproca del transcriptoma (la suma de todas las moléculas de ARN 
expresadas en una célula, tejido, órgano u organismo en un momento y condición específicos) del leucocito puede 
dar lugar a dos consecuencias funcionales distintas: inflamación aumentada y una respuesta antiviral deteriorada. 

Los monocitos son la fuente principal de la función proinflamatoria de la RTCA generada en leucocitos (46), 
que resulta de la expansión de la expresión del subtipo CD14++ inmaduros/CD16- en los monocitos (20) y un upre-
gulation de la expresión génica proinflamatoria (48). Mientras que el número del total de leucocitos circulantes 
(48) no se modificó significativamente en individuos solitarios, el porcentaje de monocitos circulantes aumentó, 
como también la expresión génica asociada a RTCA (20).

Se propuso, por lo tanto, un modelo en el que la soledad se caracteriza por un mecanismo mediado por el SNS, 
de expansión del linaje de células mieloides inmaduras, proinflamatorias y resistentes a glucocorticoides (20). 

El aumento de la expresión de genes proinflamatorios en gente solitaria puede ser explicado por la resistencia 
a glucocorticoides, incluso con niveles elevados de cortisol, dado que los efectos antiinflamatorios de los gluco-
corticoides endógenos están disminuidos por la alteración en la señalización del receptor de glucocorticoides 
(20). La inflamación a largo plazo resultante puede representar un mecanismo en el desarrollo de enfermedades 
crónicas asociadas a la soledad como aterosclerosis, cáncer y neurodegeneración (20). Existe mucha evidencia de 
estudios en animales que indica que el aislamiento social y el estrés social aumentan el proceso de aterogénesis 
incluso sin un aumento significativo asociado de los niveles de colesterol (49,50).

De manera importante, la expresión de genes relacionados con la RTCA puede afectar la soledad. En personas 
solitarias los monocitos inmaduros proinflamatorios pueden trasladarse hacia el cerebro generando ansiedad y 
un comportamiento social alterado, y la liberación de citoquinas proinflamatorias puede promover un compor-
tamiento de “sentirse enfermo”, que incluye procesos afectivos, perceptuales y motivacionales que aumentarían 
la sensación de soledad y disminuirían el deseo de integrarse socialmente, creando un círculo vicioso (20,51). 
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Otras moléculas fueron estudiadas con resultados a veces dispares. En un estudio sobre marcadores inflamato-
rios en el Estudio de Framingham, la Interleuquina-6 mostró una asociación inversa con la fortaleza de la red 
de contención social (52).

El aislamiento social crónico puede asociarse a aumento del estrés oxidativo, el cual podría tener un papel en 
el desarrollo de ECV. En el cerebro, el estrés oxidativo activa el eje HHA, mientras que en los tejidos periféricos 
puede ser el resultado de los cambios generados por la activación del eje HHA, la liberación de catecolaminas 
por el SNS o el sistema inmunológico (53).

Efectos psicofísicos de la soledad y el aislamiento social
El aislamiento social y la soledad son causas comunes de estrés crónico en adultos, especialmente en las grandes 
ciudades (54,55).

En un trabajo realizado en Barcelona en personas mayores, la soledad y el aislamiento social fueron muy pre-
valentes. La soledad se correlacionó estrechamente con el AS. Determinaron 2 perfiles de soledad, una moderada 
(prevalencia 16,5%), que se asocia a presentar dificultades en la marcha (OR 3,09; IC 95%: 1,03-9,29), deterioro 
cognitivo (OR 3,97; IC 95%: 1,19-13,27) y a barreras arquitectónicas (OR 5,29; IC 95%: 2,12-13,23), mientras 
que la soledad grave, con una prevalencia de 18,7% (OR 0,61; IC 95%: 0,40-0,93) solo se asocia a convivir con 
menos personas. El riesgo de aislamiento social, con una prevalencia del 38,8%, se asocia a la edad (OR 1,06; IC 
95%: 1,02-1,10) y a problemas de salud (OR 4,35; IC 95%: 1,11-16,99) (56).

En una revisión sistemática del año 2019 sobre soledad en persona mayores se observó que el sentimiento de soledad 
se asoció a trastornos psicológicos como la ansiedad (57), el nerviosismo o la angustia (58), la fragilidad física (57,59), 
mayor riesgo de desarrollar depresión (57,59), deterioro cognitivo (60,61) y mayor sentimiento de muerte (62,63).

Relaciones sociales, eventos cardiovasculares y mortalidad
En estudios longitudinales y de corte se ha observado que existe una asociación entre soledad y aumento de la 
tensión arterial en adultos y adultos mayores y que esta asociación se hace más evidente con el envejecimiento 
(28,64). Aquellas personas que al inicio del seguimiento tenían un nivel de soledad mayor de un desvío estándar, 
registraban una tensión arterial sistólica 3,7 mmHg mayor, y la predicción indicaba que aumentaría 2,3 mm 
Hg en los siguientes 4 años, por lo que –al final del seguimiento– aquellos que exhibían los niveles más altos de 
soledad tendrían un aumento de la tensión arterial sistólica de hasta 14,4 mmHg con por mayor daño estructural 
en las arterias de resistencia por mayor depósito de colágeno y disminución del contenido de fibras elásticas (64).

La relación entre los lazos sociales y la enfermedad cardiovascular se ha estudiado desde la década del 60, en 
personas que sufrían rápidos cambios culturales (65,66), crisis sociales (67,68) o pobreza (69,70). Otros estudios 
de la misma época indicaban que el soporte social también podía tener un efecto protector en mujeres viudas de 
soldados (71) u hombres que perdieron su trabajo (72).

La expectativa de vida ha aumentado globalmente y el número de personas mayores de 60 años se ha tripli-
cado desde la década del 50. Las edades más avanzadas suelen asociarse a menores interacciones sociales, mayor 
tiempo viviendo solo y mayor prevalencia de soledad (73,74). En España, una de cada 4-5 personas mayores de 
65 años vive sola y fundamentalmente son mujeres, casi triplicando a los hombres que viven solos. La causa 
principal es la pérdida del cónyuge (75).

El riesgo de mortalidad asociada al aislamiento social y a la soledad es similar a fumar (15 cig/día) y al consumo 
del alcohol (6 bebidas/día), y supera el riesgo asociado a inactividad física y obesidad.

Un metaanálisis sobre 148 estudios con 308.849 participantes mostró que las relaciones sociales más fuertes 
aumentaban la sobrevida hasta un 50% OR = 1,50 (IC 95%: 1,42- 1,59) comparadas con relaciones sociales más 
débiles. Este hallazgo se mantuvo constante, independientemente de la edad, el sexo, el estado de salud inicial, la 
causa de la muerte y el período de seguimiento (76). Otro metaanálisis indicó que el aislamiento social, la soledad 
y vivir en soledad aumentó la posibilidad de muerte en 29%, 26% y 32%, respectivamente (77).

Un metaanálisis evaluó cual era el riesgo de muerte en personas que presentaban aislamiento social, referían 
soledad, que vivían solas. Se incluyeron 70 trabajos prospectivos que incluyeron 48.673 participantes con una 
edad promedio de 66 años, seguidos durante un promedio de 7,1 años. El 37% tenían alguna condición médica 
previa como ECV, mientras que el resto (63%) eran sanos. El estudio encontró que el aislamiento social se asoció 
a un 29% de aumento en mortalidad (tanto objetivo como subjetivo), la soledad un 26% y vivir solo un 32%, sin 
diferencias entre edades, tiempo de seguimiento o región del mundo (77).

En un seguimiento a 5 años de pacientes (82% de hombres, edad media de 52 años) con enfermedad coro-
naria de al menos un vaso epicárdico con lesión significativa (75%), se observó que quienes eran solteros y sin 
una pareja o confidente tenían una sobrevida a 5 años menor que quienes estaban casados, tenían una pareja o 
confidente (50% vs. 82% de sobrevida, HR: 3,34; IC 95%: 1.,84-6.20; p<0.0001) (78). En una revisión sistemá-
tica sobre 16 bases de datos de estudios longitudinales, con seguimientos entre 3 y 21 años, se observó que las 
relaciones sociales débiles se asociaban a un aumento del 29% del riesgo de enfermedad coronaria (RR: 1,29; IC 
95: 1,04-1,59) y 32% de accidente cerebrovascular (RR: 1,32; IC 95%: 1,04-1,68), sin diferencias entre subgru-
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pos (16). En otro trabajo con 9,6 años de seguimiento, el riesgo de ECV fue 30% (HR: 1,05; IC 95%: 1,01-1,09, 
ECV (autoinformada) a 48% (HR: 1,08; IC 95%: 1,03-1,14, ECV (según datos de internación) mayor que en las 
personas con mayor nivel de soledad. El aislamiento social no se asoció significativamente con más ECV, lo que 
podría implicar que hay diferentes variables dentro del contexto de aislamiento social respecto de cuando una 
persona se siente realmente sola (79).

DIAGNÓSTICO, PREVENCIÓN Y ENFOQUES TERAPÉUTICOS DE LA SOLEDAD Y EL AISLAMIENTO
El papel de la prevención primaria, las instituciones y el Estado
Debido a los efectos perjudiciales de la soledad y el aislamiento social en la salud física y mental y teniendo pre-
sente su creciente prevalencia, hay una necesidad urgente de desarrollo de intervenciones tanto desde niveles 
gubernamentales, como desde las sociedades científicas, comunidades o incluso desde un contexto laboral o de 
educación.

Esto se hace especialmente importante en las personas mayores, para quienes se hace necesaria la identifica-
ción y puesta en marcha de intervenciones orientadas a paliar la soledad. Por otra parte, aquellos adultos mayo-
res que tienen sus necesidades de atención domiciliaria satisfechas presentan niveles más altos de satisfacción 
en la vida y menores niveles de soledad y estrés percibido (80); por lo tanto, los equipos de atención primaria 
desempeñarían en este aspecto un papel fundamental. Un metaanálisis concluye que las intervenciones que 
actúan sobre los pensamientos sociales maladaptativos son las que mejor reducen la soledad (5). Sin embargo, 
las intervenciones cognitivo-conductuales encaminadas a corregir estos pensamientos pueden requerir mucho 
tiempo y ser muy costosas. Algunos autores han apuntado que posibles tratamientos farmacológicos podrían 
facilitar estas terapias. Actualmente, no existe un tratamiento farmacológico para la soledad (14). Sin embargo, 
hay enfoques que pueden mitigarla o aliviar sus efectos perjudiciales en la salud. En pacientes con depresión, 
su tratamiento puede ser útil (14).

Se han considerado fármacos como los inhibidores de la recaptación de la serotonina, los neuroesteroides o la 
oxitocina. Sin embargo, faltan ensayos clínicos que avalen estas terapias (8). El equipo de atención primaria debe-
ría promover la autonomía de estos pacientes impulsando intervenciones, a fin de conseguir su participación en 
actividades desarrolladas dentro de la comunidad que favorezcan su socialización (81). En tal sentido, cabe señalar 
que las actividades más eficaces para actuar sobre la soledad son las actividades grupales, así como otras con un 
enfoque participativo que incluyan también a personas que no presenten este mismo problema. Es importante, 
además, que reciban apoyo emocional. Las actividades tienen un mayor impacto si se realizan en colaboración 
con el resto de los Servicios sociales y sanitarios y con las asociaciones civiles y religiosas de la comunidad (2). 
Es importante que no nos limitemos a dar soporte social a las personas aisladas, sino que consigamos que sean 
ellas las que devuelvan el soporte y participen en las actividades de ayuda mutua (2). 

Son más eficaces las intervenciones que tienen el objetivo explícito de mejorar el aislamiento social. También 
obtienen mejores resultados los programas que cuentan con una base teórica y los que ofrecen actividades sociales 
o de soporte en formato grupal, así como aquellos en los que los ancianos son participantes activos. En cambio, 
tienen poco efecto las visitas domiciliarias o las intervenciones basadas en formación a partir de Internet (82).

La responsabilidad de intervenir sobre la soledad y el aislamiento social no recae exclusivamente sobre la 
atención primaria. La familia, la comunidad y los servicios sociales y de salud pública tienen un papel central.

Con esto en mente, dos países decidieron hacer política de Estado el problema de la soledad y el aislamiento 
social.

A fines de 2017, la Jo Cox Commission del Gobierno del Reino Unido presentó un informe acerca de que, en 
promedio, el 14% de la población británica se sentía sola. Esto es, 9 millones de personas. El porcentaje llega 
al 30% en personas más vulnerables o ancianas, con un costo para el sistema de salud de 44 billones de dólares 
anuales. Por este motivo, el Reino Unido lanzó en 2018 un Ministerio de la Soledad. En Japón, preocupados por 
el aumento de suicidios, especialmente en mujeres, desde el inicio de la pandemia creó su propio Ministerio de 
la Soledad en febrero de 2021 (83). En junio de 2021 ambos países publicaron el primer informe en el cual se 
comprometen a profundizar el estudio y conocimiento sobre la soledad y crear una agenda y comunidad mundial 
con el mismo fin (84).

En el segundo informe, publicado en enero de 2021, el Ministerio de la Soledad del Reino Unido remarcó sus 
3 objetivos y luego hizo una extensa descripción de las acciones implementadas en su compromiso para disminuir 
la soledad (85): 
1.	 Reducir el estigma: mediante la construcción de una conversación nacional sobre la soledad, para que las 

personas se sientan capaces de hablar sobre la soledad y buscar ayuda.
2.	 Impulsar un cambio duradero: para que las relaciones y la soledad se consideren en la formulación de 

políticas y la entrega por parte de las organizaciones de toda la sociedad, apoyando y amplificando el impacto 
de las organizaciones que están conectando a las personas.
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3.	 Desempeñando nuestro papel en la mejora de la base de evidencia sobre la soledad: asegurando 
que todos tengan la información que necesitan para tomar decisiones informadas a través de los tiempos 
difíciles que nos tocan vivir.
Estos objetivos, aunque son los propios del Ministerio de la Soledad del Reino Unido, bien pueden ser adop-

tados y/o adaptados por otros Estados, comunidades o grupos.

¿Cómo podemos valorar la soledad y el aislamiento social?
El primer paso es identificar la soledad en nuestros pacientes. Si lo hacemos, nuestra actividad profesional será 
más eficaz y menos medicalizadora. Para ello podemos usar el cuestionario de UCLA (ver a continuación).

Valoración del grado de soledad
Existen diversos instrumentos para medir globalmente la sensación de soledad (86,87); sin embargo, uno de 
los más populares y de más amplia aplicación es la escala de soledad de UCLA (University of California at Los 
Angeles) creada por Russell y cols. en 1980; consta de 3 dimensiones: percepción subjetiva de soledad, apoyo 
familiar y apoyo social, con 2 factores: la intimidad con otros y la sociabilidad (88,89). Esta escala fue validada 
en español tanto para poblaciones jóvenes (90) como para mayores de 65 años (75). 

La escala consta de 10 preguntas puntuables entre 10 y 4 puntos, lo que permite una puntuación mínima de 
10 y máxima de 40. Los autores del cuestionario no han establecido puntos de corte, es decir, puntuaciones que 
permitan clasificar el nivel de soledad según la puntuación obtenida.
–	 Puntuaciones <20 pueden indicar un grado severo de soledad.
–	 Puntuaciones entre 20-30 pueden indicar un grado moderado de soledad.

Valoración del grado de aislamiento social
Respecto del AS, la Lubben Social Network Scale (LSNS) es un conjunto de instrumentos diseñados específicamen-
te para evaluar el apoyo social percibido y el riesgo de aislamiento en personas mayores. En concreto, examinan 
el tamaño de la red social y la cercanía y frecuencia de los contactos de un anciano con diferentes miembros de su 
red social a través de una serie reducida de preguntas de sencilla administración que (según la versión utilizada) 
no supera los 10-15 minutos. Actualmente existen tres versiones de la escala de 6, 12 y 18 preguntas (91, 92).

Se evalúan:
Apoyo social percibido: puntuaciones en tres subescalas, dos específicas (apoyo social familiar y no familiar, 

rango = 0-30) y una de apoyo social global (ASG), (rango = 0-60). Las tres puntuaciones indican una red de 
apoyo social más amplia, cercana, y con un contacto más estrecho e intenso mientras más elevado sea el valor 
obtenido. La escala está validada al español (92). La puntuación global de LSNS-R revela un mayor o menor 
riesgo de aislamiento a partir de los puntos de corte que se detallan:
–	 Bajo riesgo de AS: ASG >30
–	 Moderado riesgo de AS: ASG 26-30
–	 Alto riesgo de AS: ASG 21-25
–	 AS: ASG ≤ 20

Tengamos presente que la búsqueda de la presencia de soledad no ha de ser universal. Es decir que a partir de 
conocer al paciente podemos pensar quiénes tienen mayor posibilidad de estar en una situación de soledad o de AS:
–	 Las mujeres mayores viudas, divorciadas o solteras, y de bajo nivel educativo y socioeconómico, son las más 

susceptibles.
–	 La incapacidad física, los problemas de visión y auditivos, la comorbilidad, la depresión, la incontinencia 

urinaria, la fatiga diurna provocada por el insomnio, la mala imagen corporal relacionada con la obesidad, 
así como el abuso de alcohol o tabaco.

–	 Una disminución salarial o de estatus socioeconómico, la jubilación y la pérdida de un ser querido.
–	 El riesgo también aumenta en los que viven solos, en los habitantes de barrios con problemas de seguridad 

o vandalismo, o de zonas que carecen de una adecuada red de transporte.
Explorar los sentimientos de soledad y la calidad de la red social y los vínculos afectivos con sus allegados. 

Utilizar escalas diagnósticas en las historias clínicas electrónicas. Registrar los diagnósticos. La población de 
riesgo, una vez identificada, debería ser objeto de intervención individual o comunitaria.

Las intervenciones encaminadas a reducir la soledad y el aislamiento social (Tablas 1 y 2) se basan en:
–	 Mejorar las habilidades sociales.
–	 Promover el soporte social.
–	 Aumentar las oportunidades para la interacción social.
–	 Actuar sobre los pensamientos sociales maladaptativos.
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Tabla 1. Ejemplo de intervenciones efectivas sobre la soledad

Autor y año	 Intervención	 ¿Efectivo o beneficioso  sobre la soledad?

Pilisuk y Minkler, 1980	 Implicar a jubilados a trabajar en la	 Sí

	 recolección y distribución de comida 

	 para los más necesitados	

Creswell et al., 2012	 Programas de mindfulness (para reducir el estrés)	 Sí, escala UCLA

Hombrados, et al., 2003	 Reuniones sobre necesidades y problemas	 Sí, mayor satisfacción con la vida y menor

	 del envejecimiento	 percepción de soledad

Tse, 2010	 Sesiones semanales de jardinería en residencias	 Sí, reduce la soledad y aumenta la autonomía para

		  las actividades básicas de la vida diaria

Banks, et al., 2002	 A nivel individual. Terapia asistida con	 Sí, reduce la sensación de soledad

	 animales, jugar y pasear con perros de forma semanal	

Kahlbaugh, et al., 2011	 Utilizar nuevas tecnologías. Utilizar juegos del tipo	 Sí (escala UCLA)

	 PlayStation o Nintendo wii en pareja	

Tsai y Tsai, 2011	 Realizar videoconferencias usando Skype una vez a	 Sí, reducción de la soledad

	 la semana con familiares y amigos en la residencia	

Tabla 2. Ejemplo de intervenciones efectivas sobre el aislamiento

Autor y año	 Intervención	 ¿Efectivo o beneficioso  sobre la soledad?

Harris y Bodden, 1978	 Talleres de cocina durante 6 semanas	 Sí, aumenta la interacción social

Fujiwara et al., 2009	 Lectura de libros infantiles en escuelas de forma	 Sí, hay más contacto con nietos y soporte de

	 semanal o quincenal	 amigos y vecinos

Moody y Phinney, 2012	 Desarrollar un proyecto artístico y exponerlo,	 Sí, contribuyen a la inclusión social de los ancianos,

	 dirigido por profesionales	 actividades intergeneracionales que ayudan a

		  cambiar la percepción sobre el envejecimiento

Tse, 2010	 Sesiones semanales de jardinería en residencias	 Mejora la satisfacción de la vida y las redes sociales

Lokk, 1990	 Grupo de discusión, sesiones 2 días/semana	 Aumento de la red social a las 6 semanas, pero el

	 en centro de día	 efecto desaparece a las 12. Aumentó la capacidad

		  de tener “companía a las 24 semanas

Routasalo et al., 2009	 Grupo psicosocial de cuidado que incluye arte,	 Desarrollaron nuevas relaciones personales en

	 actividades inspiradoras, ejercicio, tertulias, escritura terapéutica.	 12 meses

	 Sesiones semanales 3 meses	

MacIntyre et al., 1999	 Programa de voluntarios que realizan visitas	 Aumentó la integración social en 6 meses

	 domiciliarias, 3 h a la semana durante 6 semanas	

Schulz, 1976	 Curso de informática e Internet y acceso a ordenadores	 A los 2 meses aumentaron la interacción social, el

		  tiempo dedicado a las actividades y el número

		  de actividades previstas

Drentea et al., 2006	 Asesoramiento individual y familiar con un grupo de soporte	 Aumento de satisfacción de soporte social

	

Recomendaciones en soledad y aislamiento	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia
Utilizar escalas validadas como la de UCLA al español para detectar poblaciones en riesgo de soledad.

Promover la autonomía de los pacientes con sentimientos de soledad impulsando intervenciones con el 

objetivo de reestructurar pensamientos sociales desadaptativos, a fin de conseguir su participación en 

actividades desarrolladas dentro de la comunidad que favorezcan su socialización.

Al momento, no existe farmacoterapia dirigida para el tratamiento de la soledad, por lo que no se reco-

mienda la utilización de fármacos como estrategia terapéutica. 

En pacientes con soledad, el tratamiento de la depresión concomitante podría ser beneficioso para aliviar 

los síntomas de la misma.

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 III	 C

	 IIa	 C
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CAPÍTULO 3. TRASTORNOS DEL SUEÑO Y DE LA VIGILIA Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Dr. Daniel P. Cardinali, Dr. Arturo Garay, Dra. Stella Valiensi, Dr. Daniel Pérez-Chada

INTRODUCCIÓN

Se estima que al menos un 10% de la población sufre algún trastorno de sueño, clínicamente significativo y con 
repercusión social, intrapersonal y sobre la sociedad. Si bien varios trastornos cardiovasculares se estudiaron 
en relación con trastornos del sueño y fueron considerados por la Clasificación Internacional de Desórdenes del 
Sueño (International Classification of Sleep Disorders ICSD-3, año 2014), lo comúnmente evaluado es el número 
de horas de sueño. 

Duración del sueño 
La restricción del sueño es reconocida como un factor de riesgo cardiometabólico, por lo cual se recomienda un 
comportamiento de sueño saludable para promover la salud cardíaca ideal, junto con los esfuerzos para abordar 
otros factores de riesgo establecidos, como presión arterial, colesterol, dieta, glucosa en sangre, actividad física, 
peso y abandono del hábito de fumar (1).

En un estudio de cohorte, el 19% de los pacientes refirió dormir menos de 6 horas por noche con incremento 
del riesgo cardiometabólico (2); el riesgo de infarto de miocardio fue del 20% (3). A través del aumento de 
la carga de placa aterosclerótica medida por ecografía vascular carotídea y femoral (4), la inflamación sería un 
mecanismo plausible para esta relación (5,6). En el caso de la fibrilación auricular, en un metaanálisis de 10 
estudios observacionales, el insomnio autoinformado y los despertares frecuentes fueron factores de riesgo, 
mientras que la duración corta del sueño no resultó estadísticamente significativa (7).

En cuanto a la mortalidad cardiovascular, el riesgo de mortalidad asociado con la duración del sueño sigue 
una curva en “U” (es decir, riesgo tanto en el sueño corto como prolongado), aunque un metaanálisis ha llegado 
a conclusiones contradictorias (8). Se informaron asociaciones significativas de riesgo cardiovascular (RCV) para 
la duración del sueño tanto corta como larga en mujeres (9-11). La expresión fenotípica de riesgo conocido, así 
como el sexo, los motivos socioeconómicos, la hipertensión, la ansiedad o la depresión, es un factor que también 
puede influir en la duración del sueño, convirtiendo esta relación en compleja y quizá bidireccional (12). Los 
sujetos que duermen 7 a 8 horas por noche tuvieron menos enfermedad cardiovascular (6,13-15).

A continuación, analizamos la asociación de RCV con las patologías más frecuentes del sueño según la Cla-
sificación Internacional de Trastornos del Sueño (ICSD-3).

–	 Existe suficiente evidencia que indica que dormir menos de 6 horas o más de 10 horas constituye un factor

	 de riesgo para enfermedad cardiovascular – Incluya en el interrogatorio de “buenas conductas para la salud”

	 la duración del sueño.

Insomnio
Puede incrementar las patologías cardiovasculares y/o compartir factores de riesgo comunes, además de que 
existe asociación de insomnio con patología psiquiátricas como depresión y ansiedad (16). Los probables factores 
causantes de RCV fueron atribuidos a citoquinas inflamatorias (17,18), asociadas con dormir pocas horas (11), 
con la hiperactividad del eje corticotropo (19), la alteración autonómica (20) y la menor caída de la presión arte-
rial nocturna (21). No se pudo asociar insomnio con hipertensión, pero sí con infarto agudo de miocardio (IAM) 
(22). En un metaanálisis parece estar asociado a todas las causas de morbimortalidad cardiovascular (23). El 
insomnio crónico con sueño de corta duración se considera un factor de riesgo independiente para enfermedad 
cardiovascular (Grado de Recomendación I, Nivel de Evidencia A).

En aquellos pacientes que presentan insomnio posterior a accidente cerebrovascular, se dice que puede in-
crementar la ansiedad, disminuir los niveles de energía diurna, de concentración, memoria, y puede contribuir 
a una rehabilitación subóptima (24) (Grado de Recomendación II, Nivel de Evidencia C).

Recomendaciones relacionadas con la duración del sueño	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia

	 I	 A
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Hipersomnias 
En un estudio prospectivo, aquellos con somnolencia excesiva (no hipertensos) tenían mayor riesgo de enferme-
dad coronaria y accidente cerebrovascular, en relación con aquellos que no la tenían (25). Otro estudio, donde 
se evaluó la somnolencia en forma objetiva, luego de 13 años de seguimiento, el RCV aumentaba al doble en 
aquellos que presentaban apneas e hipopneas del sueño de grado moderado (26). 

En cuanto a narcolepsia, el análisis es dificultoso debido a la baja prevalencia y a la existencia de factores de 
confusión, asociados a tratamientos psicoestimulantes que impactan sobre el sistema cardiovascular, así como 
también en el análisis de la función del sistema autonómico en estos pacientes (27). 

Los pacientes con somnolencia posterior a un accidente cerebrovascular requieren con más frecuencia un 
centro de rehabilitación que aquellos sin somnolencia (24) (Nivel de evidencia C). La somnolencia diurna exce-
siva parece ser un factor de riesgo independiente e inespecífico de enfermedad cardiovascular. En resumen, la 
evidencia actual nos permite ubicar las hipersomnias y en particular a los síntomas de somnolencia diurna, con 
riesgo cardiovascular, (Grado de Recomendación II, Nivel de Evidencia 3).

Trabajo por turnos 
El trabajo por turnos presentó riesgo relativo del 40% cuando se comparó con el de los trabajadores de horarios 
convencionales (28,29). Varias revisiones sistemáticas indican evidencias sugerentes, aunque no definitivas, de 
mayor riesgo para enfermedad coronaria (30), para infarto de miocardio (31) y no para riesgo de accidente cere-
brovascular (32). En trabajadores por turnos rotativos se informa mayor obesidad central, hipertensión arterial, 
disminución de lipoproteínas de alta densidad (colesterol HDL), niveles elevados de glucosa en ayunas (33), in-
cremento en los niveles de triglicéridos (34), síndrome metabólico (35,36), además de predisposición a conductas 
como tabaquismo (37), comer a deshoras, menor actividad física (38), aumento de la secreción de glucocorticides 
y catecolaminas e hiperactividad simpática (39). El aumento del RCV relativo ha sido evaluado en 1,4 debido a 
perturbación de los ritmos circadianos, aunque no se puedan excluir formalmente otros factores de confusión. 

Parasomnias 
No se dispone de estudios epidemiológicos que hayan evaluado si las parasomnias se asocian con un riesgo de 
enfermedad cardiovascular aumentado. El  trastorno conductual del sueño REM suele asociarse a trastorno 
en la inervación simpática del corazón (40) y disautonomía (41) con respuesta anormal de la tensión arterial y 
ortostatismo (42). Existe un síndrome de bradiarritmia del sueño REM que incluye: paro sinusal transitorio, 
bloqueo auriculoventricular de tercer grado con paro ventricular durante el sueño REM fásico, en ausencia de 
otra enfermedad cardíaca o trastorno del sueño (43).

Síndrome de piernas inquietas (enfermedad de Willis Ekbom o restless legs syndrome, RLS, en inglés) y 
movimientos periódicos de piernas (periodic legs movements, PLM)
Tanto el RLS como el PLM se acompañan de trastornos del sueño en forma de insomnio, disminución de la duración 
del sueño, somnolencia diurna, y a veces de trastornos psicológicos (ansiedad, depresión), factores relacionados 
en forma independiente con aumento del RCV, asociados con la activación del sistema nervioso simpático y una 
desregulación metabólica (44). Se ha vinculado el RLS con hipertensión arterial, enfermedad cardiovascular 
(45-47) y enfermedad coronaria (48), pero otros estudios no pudieron demostrar asociación con hipertensión 
arterial (49-51). Un metaanálisis tampoco pudo proporcionar evidencia de que el RLS incremente el RCV (52).

El PLM se asoció con insuficiencia cardíaca y respiración de Cheyne-Stokes (52,53), trasplante de corazón 
(54) e hipertensión arterial. Algunos factores de confusión asociados a RLS/PLM pueden ser la presencia simul-
tánea de polineuropatía diabética, anemia o insuficiencia renal, que aumentarían la morbilidad cardiovascular 
y cerebrovascular (55). El tratamiento de RLS con pramipexol (56) disminuye el número de PLM y la amplitud 
de la respuesta autonómica a los PLM residuales (Grado de Recomendación II, Nivel de Evidencia C).

Trastornos respiratorios y consecuencias cardiovasculares 
Las consecuencias cardiovasculares y sociales por apnea obstructiva del sueño (AOS) son múltiples y ésta consti-
tuye el trastorno del sueño más estudiado. Aumenta el riesgo de accidentabilidad laboral y accidentes de tránsito 
(57). Existe mayor evidencia de AOS en la HTA (Nivel A de evidencia) (58-63); el 50% de los pacientes con AOS 
moderada a grave tienen hipertensión. La AOS también es muy frecuente en la enfermedad coronaria, pero sus 
consecuencias clínicas y el efecto del tratamiento muestran datos discrepantes (64-66). En insuficiencia cardíaca, 
la prevalencia es de 50-75% (67-72) pero en hipertensión pulmonar todavía no existe evidencia suficiente (73); 
en el tromboembolismo pulmonar es un factor de riesgo independiente de RCV (74); en arritmias, 50%, princi-
palmente fibrilación auricular (FA) (75-79); en ictus el 60% (74-83), que podría condicionar un mayor deterioro 
funcional/cognitivo y una mayor mortalidad. 

Se asoció a una prevalencia en cardiopatía isquémica/enfermedad coronaria de entre el 38 % y el 65 % (81).



Consenso de Aspectos Psicosociales en Enfermedad Cardiovascular 21

El sueño es una necesidad biológica y la evidencia demuestra que una adecuada duración y 
calidad de este ayuda a mantener la salud.
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–	 Sin embargo, el tratamiento de la AOS no ha demostrado revertir el curso evolutivo de formas graves 

	 de enfermedad cardiovascular.

Incluya en el interrogatorio preguntas para la detección de AOS y, ante su sospecha, estudios de detección

polisomnográfica o poligráfica.

Recomendaciones relacionadas con la presencia del síndrome de apneas obstructivas del sueño (AOS)	 Clase 	 Nivel de
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	 I	 A
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CAPÍTULO 4. ESTRÉS, ANSIEDAD Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Dr. Julio GiorginiMTSAC, Dra. Casandra Godoy ArmandoMTSAC

“Una vez comenzada la batalla, aunque estés ganando, de continuar por mucho tiempo, desanimará a tus tropas y embotará 
tu espada. Si estás sitiando una ciudad, agotarás tus fuerzas. Si mantienes a tu ejército durante mucho tiempo en campaña, 
tus suministros se agotarán”.
Capítulo II, Sobre la iniciación de las acciones. Sun Tzu, El Arte de la Guerra (1).
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INTRODUCCIÓN

Según datos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) la mayor causa de muerte en el mundo continúa 
siendo la cardiopatía isquémica, responsable del 16% del total de muertes en el mundo. En el año 2000 la enfer-
medad coronaria produjo 6,8 millones de muertes, número que pese a los esfuerzos subió hasta 8,9 millones en 
2019. El accidente cerebrovascular (ACV) y la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) constituyen 
la 2.a y 3.a causa principal de muerte, responsables de aproximadamente el 11% y el 6% de las muertes totales, 
respectivamente (2). En la Argentina, las enfermedades cardiovasculares (ECV) representan el 28,5% de las 
muertes por enfermedades no transmisibles (3).

Su alta prevalencia en la sociedad occidental se ha atribuido principalmente a cambios en los hábitos labora-
les y alimentarios, así como en los ingresos, la educación y los niveles de actividad física (4). Diversos estudios 
evaluaron la asociación entre factores de riesgo psicosociales y ECV. En el Estudio INTERHEART, que evaluó 
el peso de los factores de riesgo modificables en el desarrollo de infarto agudo de miocardio (IAM), los factores 
psicosociales estuvieron en tercer lugar (OR 2,67), solo precedidos por tabaquismo actual (OR 2,87) y relación 
Apolipoproteína B/Apolipoproteína A1 (ApoB/ApoA1) elevada (OR 3,25, quintil superior vs. inferior) (5). El es-
trés general moderado o intenso tuvo un OR de 1,65 para el IAM (ajustado para región geográfica, edad, sexo y 
tabaquismo). Este riesgo fue homogéneo a través de las regiones, los grupos étnicos y el género. El estrés general 
permanente tuvo un OR de 2,17 para el IAM, 1,33 para el estrés económico grave, 1,48 para episodios de vida 
estresantes y 1,55 para la depresión (5).

Dentro de los factores psicosociales que pueden asociarse a resultados adversos en salud, especialmente a un 
aumento de la incidencia de eventos cardiovasculares, se pueden distinguir dos grandes categorías (6):
a)	 una relacionada con el individuo (o intrínseca) y que ha sido descripta como la de los factores emocionales y 

que incluye los trastornos afectivos (ansiedad/depresión), la hostilidad y la tendencia a la ira;
b)	 otra asociada al ambiente (o extrínseca), descripta como la de los estresores crónicos y que incluye la falta de 

soporte social, el bajo estatus socioeconómico, el estrés laboral crónico, el estrés de la pareja y el estrés del 
cuidador.

El estrés
El estrés es una respuesta psicofísica a una situación real o imaginaria, pasada, presente o futura, interna o 
externa, que es evaluada por la persona como un peligro o amenaza real para su supervivencia. Esta respuesta 
es muy variable en su forma de presentación e intensidad, es modificable con la experiencia y puede conducir a 
enfermedad según su intensidad o tiempo de duración, o por ambas razones (7).

Por lo tanto, es imposible vivir sin estrés, dado que es algo fisiológico, sin embargo los seres humanos no 
estamos bien preparados para enfrentar situaciones estresantes agudas demasiado intensas o crónicas, sino más 
bien situaciones relativamente breves y de intensidad leve a moderada.

Es importante, al hablar de estrés, aclarar dos sistemas profundamente relacionados con él:  la homeostasis 
y la alostasis. 

Alrededor del año 1860 aparece el concepto de “homeostasis”, cuando el fisiólogo Claude Bernard (1813-1878) 
describió la capacidad que tiene el cuerpo para mantener y regular sus condiciones internas. Esta homeostasis 
(gr. homeo- constante + gr. stasis, mantener) es crítica para asegurar el funcionamiento adecuado del cuerpo ya 
que, si las condiciones internas están reguladas pobremente, el individuo puede sufrir grandes daños o incluso 
la muerte. Pero es Walter Bradford Cannon quien, en 1926, acuña el término “homeostasis” para describir los 
mecanismos que mantienen constantes las condiciones del medio interno de un organismo, a pesar de grandes 
oscilaciones en el medio externo, y en 1929 describe en animales la reacción de lucha-huida como respuesta ante 
situaciones de amenaza. Se refiere a esta respuesta como dependiente de la estimulación simpática adrenal (8).

En 1936, el profesor Hans Bruno Selye publicó una carta en la revista Nature (9) sobre un síndrome producido 
por diversos agentes. Hizo referencia al síndrome general de adaptación y lo observó en su clásico experimento 
realizado en ratas. Utilizó la palabra inglesa stress que deriva del latín “stringere”, la cual ya se había empleado 
por primera vez en el siglo XIV. Se refiere a la tensión en el sujeto provocada por situaciones a las que tiene que 
enfrentarse.

En 1998 Sterling, y luego en 2002 McEwen, desarrollan el concepto de “alostasis” (10). Con este término 
intentan reflejar de manera más eficaz las circunstancias medioambientales y los estímulos a los que se expone 
el individuo todos los días. Dicho en otras palabras, es el nivel de actividad necesario del organismo para man-
tener la estabilidad en ambientes que se encuentran en constante cambio, indispensable para la supervivencia.

Los sistemas alostáticos nos permiten responder al estrés psíquico o físico, interno o externo, activando el 
sistema nervioso autónomo, el eje hipotálamo-hipófiso-adrenal, el sistema cardiovascular, el metabolismo y el 
sistema inmunitario con el objetivo de responder a un agente estresor (11).

Ante un desafío, adversidad o amenaza, se ponen en marcha dichos sistemas alostáticos que inician una 
respuesta de adaptación hasta lograr un nuevo punto de equilibrio. Este punto de equilibrio no implica volver al 
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punto de equilibrio anterior, puede ser un “nuevo equilibrio”. Pero, un nuevo punto de equilibrio, si bien puede 
ser bueno a corto plazo porque nos permitió hacer frente al desafío, adversidad o amenaza, puede ser malo a 
largo plazo dado que la alostasis es un concepto dinámico, que involucra la necesidad que tiene el organismo 
de cambiar los puntos de estabilidad con el fin de mantener una adaptación ante demandas constantemente 
variables. Cuando la alostasis es ineficaz o inadecuada, o el agente que la motiva se prolonga en el tiempo, no se 
alcanza la adaptación y se produce una activación desproporcionada o ineficaz, que da lugar a lo que se conoce 
como “carga alostática”. Esta traduce el desgaste o agotamiento de los sistemas alostáticos y, a largo plazo, es 
causa de patología tanto orgánica como psíquica. El desgaste o agotamiento se produce como resultado de la 
hiperactividad crónica de los sistemas alostáticos. La carga alostática puede ser pequeña o grande. A mayor 
grado de cambio (estresores), mayor carga alostática y, cuanto mayor esta, mayor riesgo de enfermedad. Es un 
proceso activo, que implica lograr un nuevo equilibrio. Lo diferenciamos de la homeostasis en que esta involucra 
los procedimientos imprescindibles para la vida, tiene una variabilidad estrecha, y responde a sistemas biológi-
cos en equilibrio. Es decir, el estado natural de la homeostasis, es la estabilidad, mientras que el de la alostasis 
es la variación (11). Selye en su artículo de la revista Nature describe el síndrome general de adaptación como 
una serie de respuestas a situaciones estresantes y las divide en fase de alarma, resistencia y agotamiento. Du-
rante dichas fases se encuentran funcionando tres ejes fisiológicos que, secuencialmente, son el eje neural, el 
eje neuroendocrino y el eje endocrino (9). Podemos hablar, entonces, de un estrés agudo y crónico con distintos 
mecanismos involucrados, que no necesariamente actúan por separado, sino que en especial en la segunda y 
tercera fase se superponen y retroalimentan.

Estrés agudo
Ejemplos de estrés agudo pueden ser los cataclismos naturales. El 17 de enero de 1994, la ciudad de Los Ángeles 
sufrió uno de los terremotos más importantes de los que se tenga registro en Estados Unidos con una intensidad 
de 6,7 en la escala de Richter. A las 4:31 a. m., millones de personas se despertaron súbitamente por una situación 
que ponía en riesgo su vida de manera inminente. Se revisaron los registros de fallecidos, causas de muerte, sexo 
y edad entre los 7 días previos al terremoto y los 6 días posteriores. Se tomaron datos de los mismos períodos 
(10 de enero al 23 de enero), pero de los años 1991, 1992 y 1993. El registro mostró un aumento súbito en el 
número de muertes desde un promedio de 35,7±5,9 durante los siete días previos al terremoto a 101 muertes el 
día del terremoto (riesgo relativo de muerte el día del terremoto vs. los días previos, 2,4; IC 95%: 1,9-3,0) (12). 
Además, el análisis del número de muertes por causas cardiovasculares también mostró un aumento súbito 
comparado con la semana previa al terremoto (15,6±3,9 muertes/día vs. 51 muertes el día del terremoto; RR 
comparado con el mismo período de los años previos, 2,6; IC 95%: 1,8-3,7). La edad promedio de los fallecidos 
por causa cardiovascular era 70,2±13,5 años y el 65% eran hombres. Estas características fueron las mismas 
que las de aquellos que fallecieron en los períodos previos (edad, 69,8±13,6 años; 62% hombres). Esta similitud 
sugiere que el aumento en la mortalidad el día del terremoto ocurrió en personas con el mismo riesgo que en los 
períodos previos y solamente explicable por el terremoto. El 47% de las muertes por ECV el día del terremoto 
correspondió a muertes súbitas (MS) presenciadas. Es un número inusualmente elevado, dado que la semana 
previa al sismo, el promedio de las MS fue de 4,6±2,1 (z = 4,41, P < 0,001) (12).

En la tarde del 11 de marzo de 2011, un terremoto (9 grados) seguido de tsunami (con olas de 40 metros) asoló 
el noreste de Japón. Se evaluaron las muertes súbitas de las 8 semanas previas y las 40 semanas posteriores al 
evento sísmico (13). La incidencia de relación estandarizada de MS en la fase aguda comparada con años previos 
fue significativamente mayor (1,71, IC 95%: 1,33- 2,16), especialmente en las mujeres (1,73, IC 95%: 1,22-2,37), 
los ancianos (1,73, IC 95%: 1,29-2,27) y los residentes del área afectada directamente por el tsunami (1,83, IC 
95%: 1,33-2,46) (13). Durante el terremoto en Taiwán en 1999 (7,7 grados), en pacientes que tenían colocado un 
holter en el momento del episodio pudo observarse una disminución de la variabilidad de la frecuencia cardíaca 
con aumento de la actividad de baja frecuencia, coincidente con el momento del sismo (14). Al comparar con 
el año previo, la incidencia de MS durante las 4 semanas posteriores al desastre se duplicó (33,5 vs. 18,9) para 
luego descender al nivel anterior. 

Los episodios de ira también pueden ser disparadores de eventos cardiovasculares. Una revisión sistemática de 
nueve estudios evaluó diversos eventos cardiovasculares (síndrome coronario agudo 4 estudios; ACV isquémico 2 
estudios; aneurisma cerebral roto 1 estudio; arritmia ventricular 2 estudios). Si bien mostraron heterogeneidad, 
todos encontraron aumento de eventos en las dos horas posteriores a un ataque de ira o enojo (15).

Los eventos deportivos pueden aumentar de manera súbita las tasas de ECV y muertes. Un mayor impacto 
se observa en pacientes con enfermedad coronaria conocida y en determinados contextos, como finales inter-
nacionales, espectadores muy apasionados y grandes apuestas. Los eventos deportivos pueden afectar la salud 
cardiovascular a través de activación simpática y respuestas neuroendocrinas (16). El fútbol es quizás el más 
difundido deporte del mundo y, sin embargo, diversos estudios han informado resultados dispares tanto mostrando 
que mirar un partido de fútbol se asocia a mayor riesgo de ECV como que no hay riesgo aumentado de ECV. Como 
caso llamativo, por ejemplo, dos estudios informan conclusiones diferentes sobre los ECV en la misma población 
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de Bavaria durante el mundial de fútbol de 2006. El trabajo de Wilbert-Lampen de 2008 tomó los diagnósticos 
del Servicio de Emergencias y encontró que los días en que jugó el equipo de Alemania, la incidencia de ECV fue 
2,66 veces mayor que la del período de control (IC 95%: 2,33-3,04; P <0,001; para hombres 3,26 y para mujeres 
1,82) (17). En cambio, el trabajo sobre la misma población y comparando los mismos períodos (pero tomando 
solo los diagnósticos CIE-10 al alta) no encontró diferencias significativas (18). Posteriormente, dos metaanálisis, 
uno de Lin y cols. de 2019, que estudió 13 trabajos y otro de Wang y cols. de 2020, que estudió 19 trabajos (que 
incluían los 13 del previo) informaron que mirar partidos de fútbol aumentaba el riesgo de ECV no fatal y fatal, 
especialmente si el equipo local perdía. El metaanálisis de Lin y cols. (19) informó que mirar partidos de fútbol 
se asoció a mayor riesgo de ECV fatal (RR: 1,06, IC 95%: 1,01-1,12), ECV no fatal (RR: 1,24, IC 95%: 1,09-1,41), 
IAM no fatal (RR: 1,20, IC 95%: 1,04-1,38), sin aumento de stroke fatal y no fatal. El triunfo del equipo se asoció 
a menor riesgo de ECV (RR: 0,80, IC 95%: 0,66-0,96). Por otra parte, en el metaanálisis de Wang y cols. (20), 10 
estudios informaron internaciones por ECV no fatal. Se observó un aumento de los eventos cardiovasculares no 
fatales (RR: 1,17, IC 95%: 1,01-1,36), mientras que no hubo diferencia significativa en ECV fatales (RR: 1,03, 
IC 95%: 1,00-1,05). De los estudios que evaluaron mortalidad, 6 estudios diferenciaron el resultado del partido 
(ganar o perder). Cuando el equipo local había perdido, se observó mayor mortalidad por ECV (RR: 1,19, IC 95%: 
1,09-1,30) y, si había ganado, no hubo aumento de mortalidad (RR: 0,88, IC 95%: 0,79-0,98). Estos resultados 
también se observaron en el fútbol americano. En un trabajo de 2009, Kloner y cols. mostraron que –luego del 
Super Bowl de 1980 en el que los Rams de Los Ángeles perdieron– las muertes totales y por ECV aumentaron 
(p <0,0001) y también las muertes por IAM (p = 0,0213), respecto del período de control, y en 1984, cuando los 
Raiders de Los Ángeles ganaron, las muertes por todas las causas disminuyeron (p = 0,0302) (21).

Estrés crónico
Diversas circunstancias en la vida pueden generar estrés crónico (6). Cuestiones laborales, financieras y familiares 
son los principales estresores crónicos. Una adecuada red de contención social es importante para poder mitigar 
los efectos deletéreos de estos estresores. Podemos describir dos tipos de estructuras de soporte social. Por un lado, 
las redes sociales, de las cuales se pueden describir su tamaño, la estructura, la frecuencia de los contactos entre 
la persona y los integrantes de esa red. Por otro, el apoyo funcional, que a su vez puede dividirse en el apoyo social 
recibido, que destaca el tipo y la cantidad de recursos proporcionados por la red social, y el apoyo social percibido 
que hace foco en la satisfacción subjetiva del individuo respecto del apoyo disponible o de la percepción de que ese 
apoyo estaría disponible si fuera necesario. El apoyo social recibido y el percibido pueden delinearse según su tipo: 
ayuda para realizar determinadas tareas, financiero (apoyo económico), emocional (acompañamiento frente a si-
tuaciones adversas, duelo, etc), educacional (ayuda frente a dificultades en el estudio), médico (recursos para hacer 
frente a cuestiones relacionadas con la salud), etc (6). La falta de apoyo social tanto estructural como funcional se 
relacionó con aumento de la muerte de causa cardíaca o por cualquier causa en diversos estudios (22). Por ejemplo, 
el bajo apoyo estructural –vivir solo (23), no tener un confidente (24) o sentirse aislado (25)– se asoció con aumento 
de la mortalidad en pacientes con antecedentes coronarios, así como también un apoyo emocional escaso (26), o la 
percepción de escaso apoyo social (27). Alguna evidencia sugiere que más importante que el apoyo estructural es 
el funcional. Mucha gente puede sentirse sola incluso viviendo en familia (28).

Estrés socioeconómico
El estado socioeconómico se caracteriza como un compuesto de diversos factores tales como estar o no con em-
pleo, recursos económicos, educación y nivel social. En estudios longitudinales se ha observado que los estados 
socioeconómicos de mayor vulnerabilidad o más pobres se asocian a más eventos cardiovasculares y viceversa (29). 
Los estados socioeconómicos más bajos, en general, se asocian a peores hábitos de salud y mayor frecuencia de 
factores de riesgo cardiovascular (29). En la Argentina, la crisis socioeconómica del año 2001 trajo aparejado un 
aumento de la mortalidad por causas cardiovasculares. En el trabajo de Gurfinkel y cols. se comparó la mortali-
dad por causas cardiovasculares del período “crisis” (abril de 1999 a diciembre de 2002) con período “poscrisis” 
(enero de 2003 a septiembre de 2004). Durante el período “crisis” la incidencia de infarto de miocardio fue mayor 
(6,9% vs. 2,9%; p <0,0001), así como la de insuficiencia cardíaca (16% vs. 11%; p <0,0001) (30).

Estrés laboral
El factor laboral es otro de los estresores crónicos asociados a aumento de la enfermedad cardiovascular. Dos 
modelos, el de Karasek (31) y el de Siegrist (32), son los más empleados para explicar las causas de estrés labo-
ral. El primero plantea un modelo “control-demanda”. Un trabajo en el que el sujeto tenga poco control (baja 
capacidad de tomar decisiones o de usar sus habilidades) y alta demanda psicológica (mucha presión laboral) es 
un contexto de alta tensión laboral y es el más expuesto a presentar enfermedad cardiovascular (31). El segun-
do modelo plantea un escenario de desequilibrio “esfuerzo-recompensa”. En este modelo, el trabajador espera 
una determinada recompensa (económica, reconocimiento por parte de sus jefes o pares, ascenso, etc.), acorde 
con el esfuerzo que considera que está haciendo. Un esfuerzo considerado alto y una recompensa esperada baja 
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representan un contexto de alto riesgo de desarrollo de enfermedades (32). El estrés laboral puede relacionarse 
con enfermedad o eventos cardiovasculares de tres maneras. En primer lugar, un contexto de bajo control-alta 
demanda, o desequilibrio esfuerzo-recompensa se relaciona directamente con mayor desarrollo de enfermedad 
(33-36). No pareciera haber diferencia en la capacidad de un modelo u otro para desarrollar enfermedad (32). En 
segundo lugar, los trabajadores que tengan un modelo de alta demanda y bajo control o desequilibrio esfuerzo-
recompensa suelen tener un estado socioeconómico más pobre, que –como vimos– a su vez se asocia a peor calidad 
de cuidados de salud y más eventos cardiovasculares (29). Finalmente, en tercer lugar, se ha vinculado el estrés 
laboral al desarrollo de aterosclerosis (37-39). El estudio de cohorte prospectivo Whitehall II demostró que la 
inseguridad laboral en una población de funcionarios británicos se asoció con un aumento del riesgo relativo de 
ECV de 1,38 (IC 95%: 1,01-1,88) incluso después del ajuste por factores de riesgo cardiovasculares fisiológicos y 
conductuales (40). Resultados similares se observaron en el Copenhagen City Heart Study, en el que la sensación 
de inseguridad en el trabajo se asoció a cardiopatía isquémica en hombres (OR = 2,7 (1,1-5,6)) luego de todos los 
ajustes. Entre las mujeres, la insatisfacción en el trabajo se asoció aún más fuertemente a cardiopatía isquémica 
(OR = 3,0 (1.2-7.6)) (41). En el Primary Prevention Study, la alta demanda laboral se asoció a un aumento del 
riesgo de ECV (HR 1,31, IC 95%: 1,01-1,70), mientras que el bajo control laboral también tuvo una asociación 
con ECV ligeramente menor, aunque significativa (HR 1,19, IC 95%: 1,06-1,35) (42).

Otros estresores
El matrimonio con una mala relación de pareja se ha relacionado con estrés crónico y posiblemente eventos sobre 
la salud (43,44). En mujeres posinfarto, aquellas con mayor estrés en su matrimonio han tenido más eventos 
cardiovasculares en cinco años de seguimiento que aquellas que han referido menos estrés (44).

Otro estresor crónico es el relacionado con el del cuidador. Tanto el personal de salud como personas que 
cuidan a familiares durante largos períodos, años a veces, frecuentemente desarrollan estrés crónico (45,46). 
En el Nurses’ Health Study, el cuidado de un esposo enfermo o con discapacidad se asoció a un aumento de casi 
dos veces el riesgo ajustado de presentar un evento cardiovascular en el seguimiento a dos años (45). En otro 
trabajo se observó que cuando los cuidadores fueron divididos entre aquellos que presentaban estrés emocional 
y los que no lo presentaban, solo los primeros se asociaron a más mortalidad (46).

En relación al abuso infantil, diversos trabajos han mostrado que los adultos que han sufrido abuso durante 
su niñez presentan más eventos coronarios que quienes han tenido una infancia sin abusos (47-49).

El Harvard Mastery of Stress Study evaluó la ansiedad desarrollada por alumnos frente a experimentos tales 
como cálculos aritméticos mentales con acoso del experimentador y confusión auditiva provocada. Al ser evaluados 
35 años más tarde, la frecuencia de ansiedad intensa durante las pruebas en la universidad había sido del 59% 
en aquellos que desarrollaron ECV y del 27% entre los sujetos sanos (50).

Frecuentemente, estos distintos estresores se interrelacionan. Una persona que tiene tensión laboral muy 
probablemente descuide su salud o alguien que esté transitando una mala relación marital pueda tener un peor 
desempeño en su trabajo. A su vez, estas personas tienen mayor tendencia a presentar depresión (51).

Fisiopatología
Varios estudios en seres humanos han identificado claramente el estrés crónico como un factor de riesgo para el 
síndrome coronario agudo (SCA); sin embargo, son en principio correlativos en naturaleza y no prueban la cau-
salidad o la comprensión en el mecanismo subyacente de la enfermedad (52). La patología primaria subyacente 
de la ECV es la ateroesclerosis. Esta es una enfermedad inflamatoria crónica de la pared arterial de las arterias 
tanto de mediano como de gran calibre. La aterosclerosis se caracteriza por la retención de colesterol, empaque-
tado en lipoproteínas de baja densidad (LDL), en la pared de la arteria. La modificación subsecuente, sobre todo 
oxidación de las partículas de LDL, se considera el proceso clave que impulsa la respuesta inflamatoria. Otros 
mecanismos biológicos plausibles y propuestos en el estrés crónico son: el aumento del tono simpático, la disminu-
ción del tono vagal, la disminución de la variabilidad de la frecuencia cardíaca y el aumento de la rigidez arterial, 
la disfunción endotelial (53-55), la hipercoagulabilidad, la dislipemia (56,57), la alteración del control glucémico 
(58), el aumento de los procesos inflamatorios y el deterioro de las respuestas inmunitarias (59-61). Diversas 
formas de distrés psicológico (p. ej., ira, ansiedad, depresión, estrés postraumático) conducen a la activación del 
eje hipotálamo-hipófiso-adrenal, lo que deriva en desregulación del sistema nervioso autónomo y una cascada 
de efectos que pueden aumentar el riesgo de desarrollar ECV (62,63). Por otra parte, la ira y la hostilidad se 
asocian también con un aumento de la agregación plaquetaria y la inflamación, lo que podría explicar los eventos 
cardiovasculares relacionados con su presentación (64). En un estudio que evaluó a 475 mujeres sanas en el que 
se comparó el nivel de marcadores de función endotelial antes y después de un trauma psicológico, se observó 
que aquellas que desarrollaron estrés postraumático presentaron mayores aumentos en la VCAM 1 (molécula 
de adhesión vascular 1), con relación a las mujeres sin la historia del trauma y del estrés postraumático (65).

Material complementario sobre la fisiopatología del estrés y el desarrollo de aterosclerosis y enfermedad 
cardiovascular puede encontrarse en el capítulo de “Soledad, aislamiento social y enfermedad cardiovascular”.
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Regulación del estrés
Entendiendo que el estrés es una respuesta fisiológica a situaciones que la mente interpreta como amenazantes 
o riesgosas para la estabilidad, integridad, o salud mental o física, no es posible evitarlo, pero sí regularlo. Re-
conocer los efectos del estrés sobre el cuerpo es fundamental para poder regular su impacto. La actividad física, 
el deporte o técnicas como la meditación, el Yoga o el cultivo de la atención plena (Mindfulness) son recursos 
válidos, actualmente reconocidos para regular los efectos de la ansiedad, el estrés o la depresión. Aunque no hay 
evidencia contundente sobre su efecto en reducción del riesgo cardiovascular, sí existe consenso sobre su reco-
mendación para mejorar los síntomas de ansiedad, depresión, regulación del consumo de tabaco y alimentación 
consciente (66,67).

Algunos programas basados en la psicología positiva utilizan actividades sistemáticas (usando fortalezas perso-
nales, recordando eventos positivos de la vida) para mejorar los atributos y experiencias psicológicas (optimismo, 
efecto positivo) y se han asociado a mejores resultados. Varios de estos programas, ya sea solos o combinados con 
entrevistas motivacionales, se han centrado en la promoción de la actividad física en pacientes con enfermedad 
cardíaca o riesgo de ECV. La mayoría de estos estudios encuentran que las intervenciones positivas basadas en 
la psicología se asocian con mejorías en el nivel de actividad física en comparación con los controles (68-70). 
Sin embargo, los efectos beneficiosos sobre los biomarcadores cardíacos han sido más limitados, y se necesitan 
estudios adicionales y más grandes para evaluar el impacto en los resultados cardiovasculares reales. Un metaa-
nálisis de 2019 de ensayos clínicos aleatorizados en pacientes con ECV encontró disminuciones significativas en 
la ansiedad, el estrés percibido, la depresión y la presión arterial sistólica (71).

Algunos estudios y metaanálisis han encontrado que la meditación puede disminuir varias formas de angus-
tia psicológica y psicosocial, como el estrés percibido, la ansiedad y la afectividad negativa (72,73); disminuir la 
tensión arterial sistólica y diastólica (74) y aumentar las tasas de abandono del cigarrillo (75,76).

Las intervenciones basadas en la atención plena a menudo abordan explícitamente el estrés, particularmente 
a través de la normalización de las experiencias de estrés y la mejora de la conciencia de cómo se responde a él 
(77,78).

A menudo, las reacciones de estrés pueden evocar estrés adicional a través de un pensamiento negativo per-
sistente o una rumiación sobre el evento estresor durante períodos de tiempo sostenidos (79). Las intervenciones 
basadas en Mindfulness remarcan la importancia de dirigir la atención a los síntomas generados por el estrés, 
notar los impulsos internos para reaccionar y permitir cierto espacio entre el estresor y la respuesta, para que esta 
sea consciente, más cuidadosa, menos reactiva (77,78). Ciertos tipos de meditaciones también pueden centrarse en 
los factores estresantes en sí mismos, lo que permite una forma de terapia de exposición, para facilitar que esos 
estresores se experimenten de manera más controlada (80). El estrés agudo puede implicar la activación rápida 
de la amígdala para permitir respuestas inmediatas con el fin de salvar nuestra vida (81). La corteza prefrontal, 
responsable de la función ejecutiva y el control, modula la actividad de la amígdala, lo que favorece la regulación 
de arriba-abajo del procesamiento de la información límbica (81). El impacto del entrenamiento de atención 
plena en la respuesta al estrés en el cerebro está respaldado por evidencia neurofisiológica que demuestra una 
menor activación de la amígdala, una mayor activación de la corteza prefrontal y una mayor densidad de materia 
gris del hipocampo después de las intervenciones de atención plena (80). Una revisión sistemática reciente y 
metaanálisis de nueve estudios clínicos aleatorizados mostraron evidencia de que los programas de meditación 
de atención plena pueden reducir el estrés en comparación con los grupos de control activos no específicos; sin 
embargo, la solidez de las pruebas hasta la fecha se considera baja (82). Los problemas metodológicos en los 
estudios existentes sobre la meditación y el riesgo cardiovascular incluyen el tipo de intervención heterogénea, 
el tamaño modesto del estudio, el seguimiento limitado y a menudo incompleto, las altas tasas de abandono, la 
falta de grupos de control apropiados y el inevitable diseño de estudios no cegados de los pacientes. Sin embargo, 
dados los bajos costos y bajos riesgos de esta intervención, la meditación o el Mindfulness pueden ser considerados 
como un complemento de la reducción del riesgo cardiovascular (73).

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 B

Recomendaciones en estrés, ansiedad y enfermedad cardiovascular	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia

El estrés psicosocial se asocia al incremento de la morbimortalidad cardiovascular, por lo que se recomienda 

su incorporación en la estratificación de RCV global.

Se recomienda el abordaje integral del estrés psicosocial en pacientes con enfermedad cardiovascular.

Se recomienda la derivación a Salud Mental ante la detección de síntomas compatibles con estrés, ansiedad 

o depresión en pacientes con enfermedad cardiovascular.
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CAPÍTULO 5. DEPRESIÓN Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Dra. Alejandra Avalos Oddi

INTRODUCCIÓN

La depresión se caracteriza por una tristeza persistente y por la pérdida de interés en las actividades con las que 
normalmente se disfruta, así como por la incapacidad para llevar a cabo las actividades cotidianas, durante al 
menos dos semanas (OMS, 2021) (1).

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), las enfermedades cardiovasculares (ECV) y los trastornos 
depresivos (TD) son las causas más frecuentes de discapacidad y afectan a 1 de cada 5 adultos durante su vida, 
siendo la depresión la segunda causa de discapacidad en los Estados Unidos (2). Existe una relación importante 
entre la ECV y el desarrollo de TD en forma bidireccional, lo cual puede estar influenciado por la edad y el sexo (3).

La depresión es una de las principales causas de morbilidad y mala calidad de vida entre los pacientes con 
enfermedad cardiovascular (ECV) (3) y también se considera un factor de riesgo independiente para los princi-
pales eventos cardiovasculares adversos (4).

Existen hechos de indiscutible relevancia clínica que debemos conocer: 1) la depresión se considera un fac-
tor de riesgo para presentar ECV, tanto en sujetos sanos como en personas con ECV ya conocida; 2) en 2008, 
el comité científico asesor sobre depresión y enfermedad coronaria de la American Heart Association (AHA) 
recomendó el rastreo sistemático de depresión en pacientes con ECV establecida; 3) en marzo de 2014, la misma 
asociación recomendó que la depresión sea considerada como factor de riesgo para mala evolución en pacientes 
con síndromes coronarios agudos (1).

Es una patología sistémica y multidimensional, que afecta tanto el cuerpo como la mente, los vínculos, el 
desempeño laboral y la inserción social con una fuerte tendencia a la cronicidad y recurrencia (5,6).

 

PREVALENCIA

La prevalencia de depresión en pacientes con ECV es 3 veces mayor que en la población general y se ha estudiado 
ampliamente. La AHA recomienda que la depresión debe ser reconocida como un factor de riesgo importante 
para la enfermedad de las arterias coronarias (EAC) (7). Los sujetos con depresión tienen un aumento del 80% 
en el riesgo de desarrollar ECV nueva o empeoramiento de la misma, así como la muerte por ECV (8). Además, 
la depresión está comúnmente presente en pacientes con angina de pecho y puede aumentar el desarrollo de 
infarto de miocardio (IM), accidente cerebrovascular, muerte súbita, fibrilación auricular e insuficiencia cardíaca 
(7-12). Así, la relación entre la depresión y la ECV es bidireccional.

La depresión después de un IM está presente en el 17 al 45% de los pacientes (13).
Se considera un factor de riesgo independiente para los principales eventos cardiovasculares adversos (4). 

Varios estudios epidemiológicos sugieren que menos del 20% de las personas con depresión son tratadas ade-
cuadamente (14-15). 

PRONÓSTICO

La depresión en pacientes con ECV se asocia a mal pronóstico. La presencia de depresión después del IM se asocia 
independientemente con un riesgo más de 2-4 veces mayor de eventos cardiovasculares posteriores (16,17). Este 
riesgo es directamente proporcional a la gravedad de la depresión (18). Los pacientes con síntomas depresivos 
que son refractarios al tratamiento antidepresivo presentan mayor riesgo de eventos cardiovasculares posteriores 
(19). Del mismo modo, la depresión se asocia con tasas más altas de eventos cardiovasculares después de la cirugía 
de revascularización miocárdica (CRM) (20) y en pacientes con edema agudo de pulmón e insuficiencia cardíaca. 

FISIOPATOLOGÍA: VÍNCULO BIOLÓGICO ENTRE DEPRESIÓN Y ECV  

Se han propuesto varios mecanismos biológicos para explicar el pronóstico desfavorable de los pacientes con ECV 
y depresión, entre ellos factores relacionados con el estilo de vida, la disfunción autonómica, el desequilibrio 
neuroendocrino, la inflamación, la resistencia a la insulina y el aumento de la reactividad plaquetaria (Figura 1). 
Existe una considerable superposición funcional e interacción de estos sistemas en la regulación del funciona-
miento cardíaco y neuropsiquiátrico (21).

Los pacientes que están deprimidos pueden ser más propensos a participar en comportamientos poco salu-
dables y tener menor adherencia con las terapias. (22- 25).

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/coronary-artery-disease
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/angina-pectoris
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/sudden-unexpected-death-in-epilepsy
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7871437/figure/F1/
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Tanto la depresión como las formas comunes de ECV se asocian con disfunción autonómica, y tienen el 
potencial de aumentar el riesgo de eventos cardiovasculares adversos (26). Como resultado, la depresión se asocia 
con taquicardia en reposo, variabilidad reducida de la frecuencia cardíaca e hipertensión, que puede ser la base 
de la hipertrofia ventricular izquierda asociada, el riesgo de arritmias ventriculares, la disfunción endotelial y 
el desajuste miocárdico de oferta/demanda (27,28).

La hiperactividad del eje hipotálamo-hipófiso-adrenal (HHA) es común en la depresión, con la 
subsiguiente hipercortisolemia. El cortisol alto se asocia con hipertensión, aterosclerosis prematura, efectos 
protrombóticos y un mayor riesgo de diabetes mellitus (29-31).

También se ha informado que la función plaquetaria es anormal, con alta reactividad y liberación del factor 
4 y beta-tiroglobulina (32). 

Los pacientes con depresión tienen niveles más altos de citoquinas inflamatorias, proteínas de fase aguda y 
moléculas de adhesión que incluyen interleucina (IL)-1β, IL-6, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y pro-
teína C-reactiva (PCR); la inflamación es uno de los mecanismos intermedios más importantes asociados a la 
enfermedad cardiovascular (33).

DIAGNÓSTICO

1. Screening (tamizaje) y escalas de depresión
Las escalas son herramientas que permiten evaluar y valorar la gravedad del cuadro depresivo, sumando el im-
pacto de la depresión en la vida del paciente a la impresión subjetiva del profesional. Asimismo, permiten hacer 
el seguimiento de los síntomas y evaluar la respuesta a los tratamientos instaurados. No se recomienda su 
uso como herramientas diagnósticas.

Los pacientes adultos con ECV tienen un mayor riesgo de depresión y deben ser examinados mediante cues-
tionarios validados (34).

La AHA recomienda que todos los pacientes con EAC deben ser examinados para tamizaje (screening), no 
para diagnóstico, con al menos el cuestionario de salud del paciente de 2 elementos (PHQ-2) (Figura 2). A conti-
nuación, los que den positivo en PHQ-2 deberán evaluarse con el cuestionario de salud del paciente de 9 puntos 
(PHQ-9) (35-42).

El manejo de aquellos que den positivo para depresión debe incorporar un enfoque multidisciplinario basado 
en equipo, que incluya proveedores de atención primaria y médicos de salud mental (Figura 3) (38).

Círculo vicioso de deterioro del estado de salud

-	 Desempleo

-	 Trastornos por consumo de alcohol y drogas

-	 Aislamiento social

-	 Otros estresores

Mecanismos biológicos

– Disfunción autonómica

– Factores plaquetarios

– Disfunción endotelial

– Neurohormonas circulantes

– Insulinoresistencia

– Citoquinas inflamatorias

Mediadores de comportamiento

– Obesidad

– Tabaquismo

– Baja actividad física

– Nutrición pobre

– Mala adherencia al tratamiento

   médico

Fig. 1. Mecanismos biológicos y mediadores conductuales que vinculan la depresión y las enfermedades cardiovasculares. 
Extraído y adaptado de: J Am Coll Cardiol 2019;73:1827-45.

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/thrombocyte-function
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	 No	 Varios días	 Más de la mitad	 La mayoría de
	 nunca	 de la semana	 de los días de la semana	 los días de la semana

Poco interés en las últimas 2 semanas.	 0	 1	 2	 3

Sentimientos negativos, depresión o infelicidad	 0	 1	 2	 3

en las últimas 2 semanas.

PHQ-2 Positivo

≥ 3

Ante un PHQ-2 positivo, seguir con el cuestionario PHQ-9

Fig. 2. Cuestionario de salud del paciente de 2 elementos (PHQ-2). Preguntas que lo componen y como continuar ante un resultado positivo

Tamizaje de depresión respaldada por guías en pacientes con

enfermedad cardiovascular

PHQ-9 <10

PHQ-9 ≥10 Sí

No

Tamizaje de depresión de rutina 
con PHQ-2

Positivo (PHQ-2
≥ a 3)

Reevalua-
ción y segui-

miento
Tamizaje enfocado con PHQ-9

Riesgo inminente 
de suicidio

Evaluación psiquátrica de 
Urgencia o Emergencia

Considerar
inicio de

tratamiento 
antidepresivo

Evaluar
adherencia 
terapéutica

Tamizaje de
trastorno por 

abuso de
sustancias

Alertar al médico de
atención primaria

Consulta psiquátrica en
pacientes hospitalizados

Remisión a un médico de salud mental si:
Diagnósticos psiquátricos previos o intercurrentes
Prueba terapéutica inicial fallida
Preferencia del paciente por el manejo no farmacológico

Seguimiento longitudinal
Atención multidisciplinaria por cardiólogos, médicos de 
atención primaria, médico(s) de salud mental y terapeutas
Reevaluación frecuente de síntomas depresivos y efectos 
secundarios
Supervisar los cambios en la salud mental y física
Reafirmar adherencia

¿Que tan seguido ha tenido
molestias debido a los siguientes 
problemas?

Fig. 3. Detección de rutina para la depresión mediante un proceso de 2 pasos que comienza con el cuestionario de salud del paciente de 2 
elementos (PHQ-2), seguido de una evaluación enfocada con el Cuestionario de salud del paciente de 9 elementos (PHQ-9). Se recomienda 
PHQ-9 para minimizar la carga de los pacientes y evaluar sistemáticamente los síntomas depresivos, incluida la tendencia suicida (noveno 
elemento de PHQ-9). Administración de aquellos que dan positivo para la depresión: deben incorporar un enfoque basado en un equipo 
multidisciplinario que incluya proveedores de atención primaria y médicos de salud mental. Extraído de: J Am Coll Cardiol 2019;73(14):1827-45. 
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2. Diagnóstico
Los criterios diagnósticos de depresión más utilizados, tanto en la clínica como en la investigación, son los de 
la Clasificación Estadística Internacional de Enfermedades y Problemas Relacionados con la Salud (CIE) y los 
de la clasificación de la American Psychiatric Association, el Manual Diagnóstico y Estadístico (39-43), el DSM 
por sus siglas en ingles.

Recomendaciones de screening (tamizaje) y diagnóstico de depresión en pacientes con ECV III	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia

Ante la sospecha clínica de depresión se recomienda la aplicación de herramientas de screening (tamizaje). 

Para screening (tamizaje) de depresión en pacientes con ECV se recomienda utilizar el cuestionario

PHQ-2 dada su rapidez y facilidad de implementación. Aquellos pacientes que sumen 3 o más puntos

en PHQ-2, luego deberán evaluarse con el cuestionario PHQ-9 o ser referidos a salud mental.

Para screening (tamizaje) de depresión en pacientes con ECV se recomienda utilizar el cuestionario

PHQ-9 en forma preferencial, siempre que sea técnicamente factible, ya que tiene mayor sensibilidad y

especificidad.

La entrevista clínica es el procedimiento esencial para el diagnóstico de la depresión y la misma debe

ser llevada a cabo por un especialista en Salud Mental. El diagnóstico del Trastorno Depresivo Mayor

debe efectuarse en concordancia con los criterios incluidos en el DSM-5.

	 I	 A

	 I	 B

	

	 I	 B

	

	 I	 A

Factores clínicos	 Factores sintomáticos

–	  Historia de depresión inexplicable	 –	 Síntomas físicos

–	 Antecedentes familiares de trastorno del ánimo	 –	 Dolor crónico

–	 Adversidad psicosocial. Duelos complejos	 –	 Fatiga

–	 Enfermedades crónicas (DBT, ECV, neurológicas).	 –	 Trastornos del sueño

–	 Patologías psiquiátricas	 –	 Ansiedad

–	 Cambios hormonales en la mujer	 –	 Período periparto

(Fuente: Canmat guidelines for the Management of Adults 2016 with major depression).

Tabla 1. Factores clínicos y sintomáticos que permiten sospechar la existencia de un posible trastorno 
depresivo

Se recomienda la aplicación de programas de prevención universales y educación de la población.

Se recomienda la aplicación de programas selectivos de actividad física, dieta saludable, higiene del sueño 

y control de exposición a pantallas. 

Se recomienda la práctica de meditación o mindfulness.

	 IIb	 B

	 I	 B

	

	 IIa	 B

Recomendaciones de screening (tamizaje) y diagnóstico de depresión en pacientes con ECV	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia

TRATAMIENTO

El tratamiento de los trastornos depresivos en pacientes con enfermedad cardiovascular incluye estrategias de 
prevención primaria y de prevención secundaria. Las mismas serán abordadas a continuación:

1. Prevención primaria (factores de riesgo en la depresión)

En el caso de la prevención primaria, resulta importante confeccionar una historia clínica detallada e identi-
ficar posibles factores de riesgo para depresión (36-38). A continuación se detallan una serie de factores clínicos 
y sintomáticos que deberían alertar al profesional tratante sobre la existencia de un posible trastorno depresivo 
(Tabla 1).

Para el caso de la prevención primaria de depresión en pacientes portadores de enfermedad cardiovascular, y 
en línea con las guías de práctica clínica existentes,  este grupo de redacción emite las siguientes recomendaciones:
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2. Prevención secundaria

El tratamiento de la depresión en el adulto con enfermedad cardiovascular debería ser integral y abarcar todas 
las intervenciones psicoterapéuticas, psicosociales y farmacológicas que puedan mejorar el bienestar y la capa-
cidad funcional (21).

Los antidepresivos se usan con más frecuencia que las intervenciones psicológicas o sociales, a pesar de que 
las depresiones leves suelen mejorar con psicoterapia y otras herramientas terapéuticas. La búsqueda de la 
inmediatez y las resoluciones rápidas llevan a utilizar la farmacoterapia como primera medida aunque los estu-
dios han evidenciado, en su mayoría, que la combinación de psicoterapia-antidepresivos-ejercicio físico y 
prácticas de meditación o mindfulness brindan mejor resultado a corto y largo plazo (44-47, 49) .

Los fármacos antidepresivos constituyen la primera elección en pacientes con depresión mayor moderada 
o grave, o con cuadros depresivos de más de dos años de duración sin importar el nivel de severidad. También 
pueden administrarse antidepresivos en pacientes con depresión mayor leve, de duración breve, ante el antece-
dente de depresión recurrente moderada a grave o si el cuadro tiene una duración mayor de dos a tres meses.

No se recomienda el uso de antidepresivos como primera opción en sujetos adultos con depresión subclínica 
breve (49,50).

 

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

Los estudios de intervención psicológica o conductual han mostrado resultados dispares con respecto a la mejo-
ría en los resultados CV. La psicoterapia basada en la evidencia, como la terapia cognitivo-conductual (TCC) ha 
demostrado ser superior a la atención habitual para reducir la gravedad de los síntomas depresivos en pacientes 
con insuficiencia cardíaca y depresión (48). Un metaanálisis que incluyó ensayos que realizaron intervenciones 
psicológicas o conductuales demostró que la psicoterapia se asoció con una reducción del 28% en la mortalidad 
en comparación con los sujetos control durante un período de seguimiento de 2 años. Además, ese estudio mostró 
que iniciar el tratamiento dentro de los 2 meses de un evento cardíaco tuvo mayores beneficios (50-54).

El estudio ENRICHD (Enhancing Recovery in Coronary Heart Disease Patients) aleatorizó a pacientes pos-
IM que estaban deprimidos o que tenían bajo apoyo social para recibir atención habitual o una intervención de 
terapia cognitivo-conductual. Este ensayo demostró mejoras en los resultados psicosociales, como la reducción 
de la depresión y el aumento del apoyo social, en el grupo de tratamiento en comparación con los sujetos control, 
pero esto no se asoció con una reducción en la supervivencia libre de eventos (45).

El ejercicio también es una terapia antidepresiva eficaz en pacientes con ECV y depresión (55-62). En un 
análisis secundario del estudio ENRICHD, los pacientes con depresión que informaron adherencia al ejercicio 
físico regular 6 meses después del IM agudo tuvieron tasas de eventos fatales o IM no fatales del 38 al 52% más 
bajas durante 4 años en comparación con aquellos que no se adhirieron al ejercicio regular (25). Los hallazgos de 
este estudio sugieren el valor potencial del ejercicio para reducir la mortalidad y el reinfarto no fatal en pacientes 
con IM con mayor riesgo de eventos adversos, en virtud de que están deprimidos o tengan poco apoyo social.

Se recomienda la práctica de meditación o mindfulness MBCT (terapia cognitiva basada en el mindfulness) 
para prevenir recaídas en los cuadros depresivos (63 -83).

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Para comenzar a hablar sobre los tratamientos psicofarmacológicos de la depresión debemos recurrir inevita-
blemente a algunas de las guías prácticas o guías para la atención clínica que suelen ser la base para la toma de 
decisiones diarias por ejemplo la Guía para el Abordaje de la Depresión de la Red Canadiense para el Tratamiento 
de los Trastornos del Ánimo y de Ansiedad (CANMAT) (36).

Las guías del Instituto Nacional para la Excelencia del Cuidado y la Salud (NICE) (37), una dependencia 
del Departamento de Salud del Reino Unido, son una fuente de revisión exhaustiva de información científica 
y recomiendan el uso de antidepresivos para cuadros moderados a graves o que se prolongan en el tiempo sin 
mejoría, y vuelven a mencionar los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) como la mejor 
opción de forma genérica, ya que no hay uno en particular que haya demostrado ser mejor que otro en cuanto 
a eficacia (84-87). De todas maneras, se tienen en cuenta algunas particularidades de cada fármaco para su 
elección definitiva. Los ensayos iniciales controlados con placebo de ISRS destinados a evaluar los síntomas 
depresivos encontraron que estos agentes son seguros y en gran medida eficaces en el tratamiento de depresión 
mayor en pacientes con síndrome coronario agudo reciente (46,47) y EAC estable (88). Glassman y cols. evalua-
ron la sertralina en el tratamiento de la depresión mayor en 369 pacientes pos-SCA en el SADHART (Sertraline 
Antidepressant Heart Attack Randomized Trial). Encontraron que la sertralina tenía puntuaciones de mejoría 
clínica global más altas y mejores tasas de respuesta a la depresión, pero no hubo diferencias entre los grupos 
en la Escala de Depresión de Hamilton (HAM-D). Sin embargo, se encontraron mayores tasas de respuesta y 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/psychotherapy
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/behaviour-therapy
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/event-free-survival
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una mejora significativa en HAM-D en pacientes con episodios depresivos previos y TD más grave (85). Pizzi 
y cols. también compararon sertralina y placebo entre 100 pacientes con enfermedad de arterias coronarias y 
síntomas depresivos, y encontraron una mejoría significativa en las puntuaciones de depresión en comparación 
con placebo después de 20 semanas (86).

El escitalopram también se mostró superior al placebo en la reducción de los síntomas depresivos en 300 
pacientes con SCA y depresión, a las 24 semanas y 1 año de seguimiento en el ensayo EsDEPACS (Escitalopram 
para la depresión en ACS) (87,88) 

Junto con estos ensayos controlados con placebo, los ISRS también se han comparado con otras intervenciones 
para el tratamiento de la depresión en pacientes con EAC estable e inestable. En el estudio UPBEAT (Understan-
ding Prognostic Benefits of Exercise and Antidepressant Therapy for Persons with Depression and Heart Disease), 
la sertralina se comparó con el ejercicio aeróbico y el placebo en un ensayo de 3 brazos en 101 pacientes con EAC 
y síntomas depresivos elevados. Los grupos de sertralina y ejercicio lograron mayores reducciones en los síntomas 
depresivos en comparación con placebo, sin diferencias significativas entre el ejercicio y la sertralina (89-91). 

Los efectos beneficiosos de los ISRS en pacientes con ECV se reforzaron aún más en un ensayo reciente con 
una muestra pequeña (n = 300), pero con un seguimiento más largo (mediana de 8,1 años); el escitalopram 
redujo los eventos cardíacos adversos importantes en comparación con el placebo (40,9% frente a 53,6%) más de 
24 semanas después del SCA (47).

Recomendamos, dada la evidencia, la sertralina y el escitalopram en los pacientes con depresión y enfermedad 
cardiovascular. 

Los ISRS son los antidepresivos con mayor evidencia y con mejor balance riesgo/ beneficio, por lo que se 

recomiendan como primera elección en farmacoterapia. 

Los ISRS más recomendados en pacientes con depresión y enfermedad cardiovascular, dado su balance 

riesgo / beneficio, son escitalopram y sertralina.

Se recomienda que aquellos pacientes con depresión moderada tratados con farmacoterapia sean valorados 

nuevamente dentro de los 15 días tras la instauración del tratamiento, y dentro de los 8 días en el caso 

de depresión grave.

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

Prevención secundaria en depresión

En depresión leve-moderada se recomienda considerar un tratamiento psicológico de breve duración como 

la terapia cognitivo-conductual (TCC) o la terapia de solución de problemas, de 6 a 8 sesiones durante 

10-12 semanas.

El tratamiento psicológico de elección en la depresión moderada-grave es la terapia cognitivo-conductual 

(TCC) o la terapia interpersonal, de 16 a 20 sesiones durante 5 meses.

En pacientes con depresión crónica y/o recurrente se recomienda el tratamiento combinado de fármacos 

y terapia cognitivo-conductual.

La Terapia Cognitiva Basada en Mindfulness, Mindfulness Based Cognitive Therapy (MBCT), posiblemente 

sea útil para la prevención de recaídas en depresión.

Se recomienda la realización de ejercicio físico y dieta saludable como intervenciones modificadoras del 

estilo de vida. Es imprescindible que el paciente esté motivado y la realización de ejercicio sea adaptada 

para el paciente, acorde a su condición física y ajustada a sus preferencias individuales. 

En depresión moderada-grave la actividad física debe considerarse un tratamiento complementario, en 

conjunto con el tratamiento antidepresivo y/o la psicoterapia.

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 B

	 IIa	 B

	 I	 B

	 I	 B

Recomendaciones para el tratamiento farmacológico de la depresión en pacientes con ECV	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia

Recomendaciones para el tratamiento NO farmacológico de la depresión en pacientes con ECV	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia



38 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 90 Suplemento 8 /  2022

BIBLIOGRAFÍA

1. World Health Organization. Depression and other common mental disorders: global health estimates. 2018. Available from: https://apps.
who.int/iris/ bitstream/handle/10665/254610/WHO-MSD-MER- 2017, s. F. (2021)
2. Hasin DS, Sarvet AL, Meyers JL, Saha TD, Ruan WJ, Stohl M, et al. Epidemiology of Adult DSM-5 Major Depressive Disorder and Its 
Specifiers in the United States. JAMA Psychiatry. 2018;75(4):336-46. https://doi.org/10.1001/jamapsychiatry.2017.4602
3. Correll CU, Solmi M, Veronese N, Bortolato B, Rosson S, Santonastaso P, et al. Prevalence, incidence and mortality from cardiovascular 
disease in patients with pooled and specific severe mental illness: a large-scale meta-analysis of 3,211,768 patients and 113,383,368 controls. 
World Psychiatry. 2017; 16(2):163-80. https://doi.org/10.1002/wps.20420
4. Yusuf S, Hawken S, Ôunpuu S, Dans T, Avezum A, Lanas F, et al. Effect of potentially modifiable risk factors associated with myocardial 
infarction in 52 countries (the INTERHEART study): case-control study. Lancet. 2004; 364(9438):937-52.https://doi.org/10.1016/S0140-
6736(04)17018-9
5. Company A H. Treatment of Anxiety in the Clinic and in Primary Care. Buenos Aires: Gador; 2019.  
6. Bonet JL. Clinical Manifestations of Psychoimmunoneuroendocrinology (PINE). Buenos aires: Gador, 2019.
7. Lichtman JH, Bigger JT, Blumenthal JA, Frasure-Smith N, Kaufmann PG, Lespérance F, et al. Depression and coronary heart disease: 
recommendations for screening, referral, and treatment: a science advisory from the American Heart Association Prevention Committee of the 
Council on Cardiovascular Nursing, Council on Clinical Cardiology, Council on Epidemiology and Prevention, and Interdisciplinary Council 
on Quality of Care and Outcomes Research: endorsed by the American Psychiatric Association. Circulation (Internet). 2008; 118(17):1768-75.
https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.108.190769
8. Chaddha A, Robinson EA, Kline-Rogers E, Alexandris-Souphis T, Rubenfire M. Mental Health and Cardiovascular Disease. Am J Med 
(Internet). 2016; 129(11):1145-8. https://doi.org/10.1016/j.amjmed.2016.05.018
9. Thomas AJ, Kalaria RN, O'Brien JT. Depression and vascular disease: what is the relationship? J Affect Disorders (Internet). 2004; 79(1-
3):81-95. https://doi.org/10.1016/S0165-0327(02)00349-X
10. Smith PJ, Blumenthal JA. Psychiatric and Behavioral Aspects of Cardiovascular Disease: Epidemiology, Mechanisms, and Treatment. Rev 
Esp Cardiol (English Edition). 2011; 64(10):924-33. https://doi.org/10.1016/j.rec.2011.06.003
11. Hatzaras IS, Bible JE, Koullias GJ, Tranquilli M, Singh M, Elefteriades JA. Role of Exertion or Emotion as Inciting Events for Acute Aortic 
Dissection. Am J Cardiol 2007; 100(9):1470-2. https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2007.06.039
12. Rutledge T, Reis VA, Linke SE, Greenberg BH, Mills PJ. Depression in Heart Failure. J Am Coll Cardiol. 2006; 48(8):1527-37. https://doi.
org/10.1016/j.jacc.2006.06.055
13. Ziegelstein RC. Depression in Patients Recovering From a Myocardial Infarction. JAMA. 2001; 286(13):1621-7. https://doi.org/10.1001/
jama.286.13.1621
14. Kessler RC, Berglund P, Demler O, Jin R, Koretz D, Merikangas KR, et al. The Epidemiology of Major Depressive Disorder. JAMA. 2003; 
289(23):3095-105. https://doi.org/10.1001/jama.289.23.3095
15. Huffman JC, Smith FA, Blais MA, Beiser ME, Januzzi JL, Fricchione GL. Rapid screening for major depression in post-myocardial infarc-
tion patients: an investigation using Beck Depression Inventory II items. Heart. 2006; 92(11):1656-60. https://doi.org/10.1136/hrt.2005.087213
16. Meijer A, Conradi HJ, Bos EH, Thombs BD, van Melle JP, de Jonge P. Prognostic association of depression following myocardial infarc-
tion with mortality and cardiovascular events: a meta-analysis of 25 years of research. Gen Hosp Psychiatry. 2011; 33(3):203-16. https://doi.
org/10.1016/j.genhosppsych.2011.02.007
17. Lesperance F, Frasure-Smith N, Talajic M. Major Depression Before and After Myocardial Infarction. Psychosom Med. 1996; 58(2):99-110. 
https://doi.org/10.1097/00006842-199603000-00001
18. Bush DE, Ziegelstein RC, Tayback M, Richter D, Stevens S, Zahalsky H, et al. Even minimal symptoms of depression increase mortality 
risk after acute myocardial infarction. Am JCardiol. 2001; 88(4):337-41. https://doi.org/10.1016/S0002-9149(01)01675-7
19. Carney RM, Blumenthal JA, Freedland KE, Youngblood M, Veith RC, Burg MM, et al. Depression and late mortality after myocardial 
infarction in the Enhancing Recovery in Coronary Heart Disease (ENRICHD) study. Psychosom Med (Internet). 2004;66(4):466-74. Saur C, 
Granger B, Muhlbaier L, Forman L, McKenzie R, Taylor M, et al. Depressive symptoms and outcome of coronary artery bypass grafting. Am 
J Crit Care. 2001; 10(1):4-10. https://doi.org/10.4037/ajcc2001.10.1.4
20. Saur C, Granger B, Muhlbaier L, Forman L, McKenzie R, Taylor M, et al. Depressive symptoms and outcome of coronary artery bypass 
grafting. Am J Crit Care. 200;10(1):4-10. https://doi.org/10.4037/ajcc2001.10.1.4
21. Manish KJ , Qamar A, Vaduganathan M, Charney DS, Murrough JW.Screening for and Management of Depression in Patients with Ill-
nesses cardiovascular. J Am Coll Cardiol., 2019;73(14):1827-45. https://doi.org/10.1016/j.jacc.2019.01.041
22. Sin NL, Kumar AD, Gehi AK, Whooley MA. Direction of Association between Depressive Symptoms and Lifestyle Behaviors in Patients 
with Coronary Heart Disease: the Heart and Soul Study. Ann Behav Med. 2016; 50(4):523-32. https://doi.org/10.1007/s12160-016-9777-9
23. Tang HY, Sayers SL, Weissinger G, Riegel B. The role of depression in medication adherence among heart failure patients. Clin Nurs Res. 
2014; 23(3):231-44. https://doi.org/10.1177/1054773813481801
24. Stapelberg NJC, Neumann DL, Shum DHK, McConnell H, Hamilton-Craig I. A topographical map of the causal network of mechanisms 
underlying the relationship between major depressive disorder and coronary heart disease. Aust NZ J Psychiat (Internet). 2011;45(5):351-69. 
https://doi.org/10.3109/00048674.2011.570427
25. Blumenthal JA, Babyak MA, Carney RM, Huber M, Saab PG, Burg MM, et al. Exercise, Depression, and Mortality after Myocardial Infarc-
tion in the ENRICHD Trial. Med Sci Sport Exer. 2004; 746-55. https://doi.org/10.1249/01.MSS.0000125997.63493.13
26. Dhar AK, Barton DA. Depression and the Link with Cardiovascular Disease. Frontiers in Psychiatry. 20167:33.
27. Kaye DM, Lefkovits J, Jennings GL, Bergin P, Broughton A, Esler MD. Adverse consequences of high sympathetic nerve activity in the 
failing human heart. J Am Coll Cardiol 1995;26:1257-63. https://doi.org/10.1016/0735-1097(95)00332-0
28. Pitzalis MV, Iacoviello M, Todarello O, et al. Depression but not anxiety influences autonomic control of heart rate after myocardial infarc-
tion. Am Heart J 2001; 141:765-71. https://doi.org/10.1067/mhj.2001.114806
29. Nemeroff CB, Evans DL. Correlation between the dexamethasone suppression test in depressed patients and clinical response. American 
Journal of Psychiatry. 1984; 141(2):247--9. https://doi.org/10.1176/ajp.141.2.247
30. Nemeroff C, Widerlov E, Bissette G, Walleus H, Karlsson I, Eklund K, et al. Elevated concentrations of CSF corticotropin-releasing factor-
like immunoreactivity in depressed patients. Science. 1984; 226(4680):1342-4. https://doi.org/10.1126/science.6334362



Consenso de Aspectos Psicosociales en Enfermedad Cardiovascular 39

31. Wong ML, Kling MA, Munson PJ, Listwak S, Licinio J, Prolo P,. Pronounced and sustained central hypernoradrenergic function in major 
depression with melancholic features: relationship to hypercortisolism and corticotropin-releasing hormone. Proc Natl Acad Sci U S A. 2000; 
97:325-30. https://doi.org/10.1073/pnas.97.1.325
32. Musselman DL, Tomer A, Manatunga AK, Knight BT, Porter MR, Kasey S, Exaggerated platelet reactivity in major depression. AmJ 
Psychiat. 1996;153(10):1313-7. https://doi.org/10.1176/ajp.153.10.1313
33. Miller GE, Stetler CA, Carney RM, Freedland KE, Banks WA. Clinical depression and inflammatory risk markers for coronary heart 
disease. Am J Cardiol 2002;90:1279-83. https://doi.org/10.1016/S0002-9149(02)02863-1
34. Siu AL, and the USPSTF. Screening for Depression in Adults: US Preventive Services Task Force Recommendation Statement. JAMA 
2016;315:380-7- https://doi.org/10.1001/jama.2015.18392
35. Levis B, Sun Y, He C, Wu Y, Krishnan A, Bhandari PM, Neupane D, Imran M, Brehaut E, Negeri Z, Fischer FH, Benedetti A, Thombs BD; 
Depression Screening Data (DEPRESSD) PHQ Collaboration. Screening accuracy of the PHQ-2 alone and in combination with the PHQ-9 
for detecting major depression: systematic review and meta-analysis. JAMA 2020; 323(22):2290-300. https://doi.org/10.1001/jama.2020.6504
36. Parikh SV, Quilty LC, Ravitz P, Rosenbluth M, Pavlova B, Grigoriadis S, et al. Canadian Network for Mood and Anxiety Treatments 
(CANMAT) 2016 Clinical Guidelines for the Management of Adults with Major Depressive Disorder. The Can J Psychiat. 2016; 61(9):524-39. 
https://doi.org/10.1177/0706743716659418
37. Recommendations | Depression in adults with a chronic physical health problem: recognition and management | Guidance | NICE (In-
ternet). www.nice.org.uk Available from: https://www.nice.org.uk/guidance/cg91/chapter/Recommendations
38. Jha MK, Qamar A, Vaduganathan M, Charney DS, Murrough JW. Screening and Management of Depression in Patients with Cardiovas-
cular Disease: JACC State-of-the-Art Review. J Am Coll Cardiol (Internet). 2019; 73(14):1827-45. https://doi.org/10.1016/j.jacc.2019.01.041
39. American Psychiatric Association. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (DSM-5). APA PsycNet (Internet). 
psycnet.apa.org. Available from: https://psycnet.apa.org/record/2013-14907-000
40. Vandeleur CL, Fassassi S, Castelao E, Glaus J, Strippoli M-PF, Lasserre AM, et al. Prevalence and correlates of DSM-5 major depressive 
and related disorders in the community. PsychiatRes (Internet). 2017; 250:50-8. https://doi.org/10.1016/j.psychres.2017.01.060
41. Na K-S, Kang JM, Cho S-E. Prevalence of DSM-5 mixed features: A meta-analysis and systematic review. J Affect Disorders. 2021;282:203-
10. https://doi.org/10.1016/j.jad.2020.12.149
42. Bhattacharjee S, Goldstone L, Vadiei N, Lee JK, Burke WJ. Depression Screening Patterns, Predictors, and Trends among Adults with-
out a Depression Diagnosis in Ambulatory Settings in the United States. Psychiat Serv. 2018; 69(10):1098-100. https://doi.org/10.1176/appi.
ps.201700439
43. Kroenke K, Spitzer RL, Williams JBW. The PHQ-9: Validity of a brief depression severity measure. J Gen Intern Med. 2001; 16(9):606-13. 
https://doi.org/10.1046/j.1525-1497.2001.016009606.x
44. Schramm E, Klein DN, Elsaesser M, Furukawa TA, Domschke K. Review of dysthymia and persistent depressive disorder: history, cor-
relates, and clinical implications. The Lancet Psychiatry (Internet). 2020;7(9):801--12. https://doi.org/10.1016/S2215-0366(20)30099-7
45. Berkman. LF, Blumenthal. J, Burg. M, et al. Treatment effects of depression and low perceived social support on clinical events after myo-
cardial infarction: the Enhancing Recovery in Coronary Heart Disease Patients (ENRICHD) randomized trial. JAMA. 2003; 289(23):3106-16. 
https://doi.org/10.1001/jama.289.23.3106
46. Glassman AH. Sertraline Treatment of Major Depression in Patients with Acute MI or Unstable Angina. JAMA (Internet). 2002; 288(6):701. 
https://doi.org/10.1001/jama.288.6.701
47. Kim JM, Stewart R, Lee YS, Lee HJ, Kim MC, Kim JW, et al. Effect of escitalopram versus placebo treatment for depression on long-term 
cardiac outcomes in patients with acute coronary syndrome: a randomized clinical trial. JAMA. 2018; 320: 350-8. https://doi.org/10.1001/
jama.2018.9422
48. Freedland KE, Carney RM, Rich MW, Steinmeyer BC, Rubin EH. Cognitive Behavior Therapy for Depression and Self-Care in Heart 
Failure Patients. JAMA Inter Med. 2015; 175(11):1773. https://doi.org/10.1001/jamainternmed.2015.5220
49. Piña IL, Di Palo KE, Ventura HO. Psychopharmacology and Cardiovascular Disease. J Am Coll Cardiol. 2018; 71(20):2346-59. https://doi.
org/10.1016/j.jacc.2018.03.458
50. Cuijpers P, Berking M, Andersson G, Quigley L, Kleiboer A, Dobson KS. A Meta-Analysis of Cognitive-Behavioural Therapy for Adult De-
pression, Alone and in Comparison with other Treatments. Can J Psychiat. 2013; 58(7):376-85. https://doi.org/10.1177/070674371305800702
51. Thomas LJ, Abel A, Ridgway N, Peters T, Kessler D, Hollinghurst S, et al. Cognitive behavioural therapy as an adjunct to pharmacotherapy 
for treatment resistant depression in primary care: The CoBalT randomised controlled trial protocol. Contemp Clin Trials. 2012; 33(2):312-9. 
https://doi.org/10.1016/j.cct.2011.10.016
52. Norcross JC. Psychotherapy Relationships That Work: Evidence-Based Responsiveness. 2nd ed. New York (NY): Oxford University Press; 
2011.
53. Cuijpers P. Psychotherapies for adult depression. Curr Opin Psychiat. 2015; 28(1):24-9. https://doi.org/10.1097/YCO.0000000000000121
54. Reavell J, Hopkinson M, Clarkesmith D, Lane DA. Effectiveness of Cognitive Behavioral Therapy for Depression and Anxiety in Patients 
with Cardiovascular Disease. Psychosom Med. 2018; 80(8):742-53. https://doi.org/10.1097/PSY.0000000000000626
55. Hollon SD, DeRubeis RJ, Fawcett J, Amsterdam JD, Shelton RC, Zajecka J, et al. Effect of Cognitive Therapy With Antidepressant Medi-
cations vs Antidepressants Alone on the Rate of Recovery in Major Depressive Disorder. JAMA Psychiatry. 2014; 71(10):1157. https://doi.
org/10.1001/jamapsychiatry.2014.1054
56. Bourbeau K, Moriarty T, Ayanniyi A, Zuhl M. The Combined Effect of Exercise and Behavioral Therapy for Depression and Anxiety: 
Systematic Review and Meta-Analysis. Behav Sci. 2020;10(7):116. https://doi.org/10.3390/bs10070116
57. Zhao J, Jiang W, Wang X, Cai Z, Liu Z, Liu G. Exercise, brain plasticity, and depression. CNS Neuroscience & Therapeutics. 2020; 26(9):885-
95. https://doi.org/10.1111/cns.13385
58. Imboden C, Gerber M, Beck J, Holsboer-Trachsler E, Pühse U, Hatzinger M. Aerobic exercise or stretching as add-on to inpatient treat-
ment of depression: Similar antidepressant effects on depressive symptoms and larger effects on working memory for aerobic exercise alone. 
J Affect Disorders (Internet). 2020; 276:866-76. A https://doi.org/10.1016/j.jad.2020.07.052
59. Argentine Society of Cardiology. Standardization and Consensus Area. Update of the Consensus on cardiovascular prevention. Rev Argent 
Cardiol 2016; 84 (Supl 2).



40 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 90 Suplemento 8 /  2022

60. Lassale C, Batty GD, Baghdadli A, Jacka F, Sánchez-Villegas A, Kivimäki M, et al. Healthy dietary indices and risk of depressive outcomes: 
a systematic review and meta-analysis of observational studies. Mol Psychiat (Internet). 2019; 24(7):965--86. https://doi.org/10.1038/s41380-
018-0237-8
61. Kris-Etherton PM, Petersen KS, Hibbeln JR, Hurley D, Kolick V, Peoples S, et al. Nutrition and behavioral health disorders: depression 
and anxiety. Nutr Rev. 2020; 79(3). https://doi.org/10.1093/nutrit/nuaa025
62. Van Hees MLJM, Rotter T, Ellermann T, Evers SM. The effectiveness of individual interpersonal psychotherapy as a treatment for major 
depressive disorder in adult outpatients: a systematic review. BMC Psychiatry (Internet). 2013; 13(1). https://doi.org/10.1186/1471-244X-13-22
63. Jakobsen JC, Hansen JL, Simonsen S. Effects of cognitive therapy versus interpersonal psychotherapy in patients with major depressive 
disorder: a systematic review of randomized clinical trials with meta-analyses and trial sequential analyses. Psychol Med 2012; 42: 1343-57.  
https://doi.org/10.1017/S0033291711002236
64. Van der Velden AM, Kuyken W, Wattar U, Crane C, Pallesen KJ, Dahlgaard J, et al. A systematic review of mechanisms of change in 
mindfulness-based cognitive therapy in the treatment of recurrent major depressive disorder. Clin Psychol Rev (Internet). 2015; 37:26-39. 
https://doi.org/10.1016/j.cpr.2015.02.001
65. Thimm JC, Johnsen TJ. Time trends in the effects of mindfulness-based cognitive therapy for depression: A meta-analysis. Scand JPsychol. 
2020;61:582-91. https://doi.org/10.1111/sjop.12642
66. Foroughi A, Sadeghi K, Parvizifard A, Parsa Moghadam A, Davarinejad O, Farnia V, et al. The effectiveness of mindfulness-based cognitive 
therapy for reducing rumination and improving mindfulness and self-compassion in patients with treatment-resistant depression. Trends 
Psychiatry Psychother. 2020; 42(2):138-46. https://doi.org/10.1590/2237-6089-2019-0016
67. Marciniak R, Šumec R, Vyhnálek M, Bendíčková K, Lázničková P, Forte G, et al. The Effect of Mindfulness-Based Stress Reduction (MBSR) 
on Depression, Cognition, and Immunity in Mild Cognitive Impairment: A Pilot Feasibility Study. Clin Interv Aging. 2020; 15:1365-81. https://
doi.org/10.2147/CIA.S249196
68. Dikaios E, Escobar S, Nassim M, Su C, Torres-Platas SG, Rej S. Continuation Sessions of Mindfulness-Based Cognitive Therapy (MBCT‐
C) vs. Treatment as Usual in Late-Life Depression and Anxiety: An Open-Label Extension Study. Int J Geriatr Psych. 2020; 35(10):1228-32. 
https://doi.org/10.1002/gps.5360
69. Segal ZV, Dimidjian S, Beck A, Boggs JM, Vanderkruik R, Metcalf CA, et al. Outcomes of Online Mindfulness-Based Cognitive Therapy for 
Patients With Residual Depressive Symptoms. JAMA Psychiatry. 2020. https://doi.org/10.1001/jamapsychiatry.2019.4693
70. Felsted KF. Mindfulness, Stress, and Aging. Clin Geriatr Med. 2020;36:685-96. https://doi.org/10.1016/j.cger.2020.06.010
71. Hsu T, Forestell CA. Mindfulness, depression, and emotional eating: The moderating role of nonjudging of inner experience. Appetite. 
2021; 160:105089. https://doi.org/10.1016/j.appet.2020.105089
72. Marske C, Shah S, Chavira A, Hedberg C, Fullmer R, Clark CJ, et al. Mindfulness-Based Stress Reduction in the Management of Chronic 
Pain and Its Comorbid Depression. J Am Osteopath Assoc. 2020 ; 120(9):575-81. https://doi.org/10.7556/jaoa.2020.096
73. Seshadri A, Adaji A, Orth SS, Singh B, Clark MM, Frye MA, et al. Exercise, Yoga, and Tai Chi for Treatment of Major Depressive Disorder 
in Outpatient Settings. Prim Care Companion CNS Disord. 2020;23(1): 20r02722. https://doi.org/10.4088/PCC.20r02722
74. McCartney M, Nevitt S, Lloyd A, Hill R, White R, Duarte resiliencia. Mindfulness-based cognitive therapy for prevention and time to 
depressive relapse: Systematic review and network meta-analysis. Acta Psychiat Scand. 2020; 143(1):6-21. https://doi.org/10.1111/acps.13242
75. Chandra M, Raveendranathan D, Johnson Pradeep resiliencia., Patra S, Rushi, Prasad K, et al. Managing Depression in Diabetes Mellitus: 
A Multicentric Randomized Controlled Trial Comparing Effectiveness of Fluoxetine and Mindfulness in Primary Care: Protocol for DIAbetes 
Mellitus ANd Depression (DIAMAND) Study. Indian J Psychol Med. 2020:S31-S38.. https://doi.org/10.1177/0253717620971200
76. Pérez-Aranda A, García-Campayo J, Gude F, Luciano JV, Feliu-Soler A, González-Quintela A, et al. Impact of mindfulness and self-com-
passion on anxiety and depression: The mediating role of resilience. Int J Clin Health Psychol 2021; 21(2):100229. https://doi.org/10.1016/j.
ijchp.2021.100229
77. Hofheinz C, Reder M, Michalak J. How specific is cognitive change? A randomized controlled trial comparing brief cognitive and mindful-
ness interventions for depression. Psychother Res. 2020;30:675-91. https://doi.org/10.1080/10503307.2019.1685138
78. Reangsing C, Rittiwong T, Schneider JK. Effects of mindfulness meditation interventions on depression in older adults: A meta-analysis. 
Aging Ment Health. 2020; 25(7):1-10. https://doi.org/10.1080/13607863.2020.1793901
79. Newland P, Bettencourt BA. Effectiveness of Mindfulness-Based Art Therapy for Symptoms of Anxiety, Depression, and Fatigue: A Sys-
tematic Review and Meta-Analysis. Complement Ther Clin Pract. 2020; 41:101246. https://doi.org/10.1016/j.ctcp.2020.101246
80. Chen S, Lin H, Atherton JJ, MacIsaac RJ, Wu C (Jo). Effect of a mindfulness programme for long‐term care residents with type 2 diabetes: 
A cluster randomised controlled trial measuring outcomes of glycaemic control, relocation stress and depression. Int J Older People Nurs 
2020; 15(3):e12312. https://doi.org/10.1111/opn.12312
81. Galante J, Iribarren SJ, Pearce PF. Effects of mindfulness-based cognitive therapy on mental disorders: a systematic review and meta-
analysis of randomized controlled trials. J Res Nurs 2013;18:133-55. https://doi.org/10.1177/1744987112466087
82. Kuyken W, Hayes R, Barrett B, Byng R, Dalgleish T, Kessler D, et al. Effectiveness and cost-effectiveness of mindfulness-based cognitive 
therapy compared with maintenance antidepressant treatment in the prevention of depressive relapse or recurrence (PREVENT): a randomised 
controlled trial. The Lancet (Internet). 2015; 386(9988):63-73. https://doi.org/10.1016/S0140-6736(14)62222-4
83. Reynolds GO, Willment K, Gale S. Mindfulness and cognitive training interventions in mild cognitive impairment: impact on cognition 
and mood. Am J Med. 2021;134:444-5. https://doi.org/10.1016/j.amjmed.2020.10.041
84. Zambrano J, Celano CM, Januzzi JL, Massey CN, Chung W, Millstein RA, et al. Psychiatric and Psychological Interventions for Depres-
sion in Patients With Heart Disease: A Scoping Review. J Am Heart Assoc. 2020; 9(22); :e018686. https://doi.org/10.1161/JAHA.120.018686
85. Glassman AH, O'Connor CM, Califf RM, Swedberg K, Schwartz P, Bigger JT Jr, Krishnan KR, van Zyl LT, Swenson JR, Finkel MS, et al. 
Sertraline treatment of major depression in patients with acute MI or unstable angina. J Am Med Assoc. 2002;701-9.
86. Pizzi C, Mancini S, Angeloni L, Fontana F, Manzoli L, Costa GM. Effects of Selective Serotonin Reuptake Inhibitor Therapy on Endo-
thelial Function and Inflammatory Markers in Patients with Coronary Heart Disease. Clin Pharmacol Ther. 2009; 86(5):527-32. https://doi.
org/10.1038/clpt.2009.121
87. Kim J-M, Bae K-Y, Stewart R, Jung B-O, Kang H-J, Kim S-W, et al. Escitalopram Treatment for Depressive Disorder Following Acute 
Coronary Syndrome. J Clin Psychiat. 2014;76(01):62-8. https://doi.org/10.4088/JCP.14m09281
88. Kim J-M, Stewart R, Lee Y-S, Lee H-J, Kim MC, Kim J-W, et al. Effect of Escitalopram vs Placebo Treatment for Depression on Long-term 
Cardiac Outcomes in Patients With Acute Coronary Syndrome. JAMA. 2018; 320(4):350. https://doi.org/10.1001/jama.2018.9422



Consenso de Aspectos Psicosociales en Enfermedad Cardiovascular 41

89. Blumenthal JA, Sherwood A, Babyak MA, Watkins LL, Smith PJ, Hoffman BM, et al. Exercise and Pharmacological Treatment of Depres-
sive Symptoms in Patients With Coronary Heart Disease. J Am Coll Cardiol. 2012; 60(12):1053-63. https://doi.org/10.1016/j.jacc.2012.04.040
90. Cipriani A, Furukawa TA, Salanti G, Chaimani A, Atkinson LZ, Ogawa Y, et al. Comparative efficacy and acceptability of 21 antidepressant 
drugs for the acute treatment of adults with major depressive disorder: a systematic review and network meta-analysis. Lancet (Internet). 
2018; 391(10128):1357-66. https://doi.org/10.1016/S0140-6736(17)32802-7
91. Jiang W, Velazquez EJ, Kuchibhatla M, Samad Z, Boyle SH, Kuhn C, et al. Effect of Escitalopram on Mental Stress-Induced Myocardial 
Ischemia. JAMA. 2013; 309(20):2139-49. https://doi.org/10.1001/jama.2013.5566

Cuestionario sobre la salud del paciente (PHQ-9)

Durante las últimas 2 semanas, ¿qué tan seguido le han	 Para nada	 Varios días	 Más de la mitad	 Casi todos
afectado cualquiera de los siguientes problemas?			   de los días	 los días
(Marque con una "x" para indicar su respuesta)

1.	 Poco interés o placer en hacer las cosas	 0	 1	 2	 3

2.	 Se ha sentido decaído(a), deprimido(a), o sin esperanzas	 0	 1	 2	 3

3.	 Dificultad para dormir o permanecer dormido(a), o ha dormido	 0	 1	 2	 3

	 demasiado

4.	 Se ha sentido cansado(a) o con poca energía	 0	 1	 2	 3

5.	 Con poco apetito o ha comido en exceso	 0	 1	 2	 3

6.	 Se ha sentido mal con usted mismo(a) - o que es un fracasoo que 	 0	 1	 2	 3

	 ha quedado mal con usted mismo(a) o con su familia

7.	 Ha tenido dificultad para concentrarse en cosas tales como 	 0	 1	 2	 3

	 leer el periódico o ver televisión

8.	 ¿Se ha estado moviendo o hablando tan lento que otras	 0	 1	 2	 3

	 personas podrían notarlo?, o por el contrario –ha estado tan

	 inquieto(a) o agitado(a), que se ha estado moviendo mucho

	 más de lo normal

9.	 Ha pensado que estaría mejor muerto(a) o se le ha ocurrido	 0	 1	 2	 3

	 lastimarse de alguna manera

	 Factor office coding	 0	 +		  +		  +

					     = Total Score:

Si usted marcó cualquiera de estos problemas, ¿qué tan difícil fue hacer su trabajo, las tareas del hogar o llevarse bien con otras

personas debido a tales problemas?

	 Para nada difícil	 Un poco difícil	 Muy difícil	 Extremadamente difícil

	 	 	 	 

Desarrollado por los Drs. Robert L. Spitzer, Jane B.W. Williams, Kurt Kroenke y colegas, con una beca educacional por parte de Pfizer Inc. No se requiere 
permiso para reproducir, traducir, mostrar o distribuir.
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CAPÍTULO 6. INSUFICIENCIA CARDÍACA Y DEPRESIÓN

Dra. Alejandra Avalos Oddi

La tasa de prevalencia de depresión en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) se calcula entre el 
24 y el 42%. Esto contribuye a una alta frecuencia de readmisiones hospitalarias, mayor riesgo de eventos car-
díacos recurrentes asociándose a un mayor riesgo de mortalidad. De acuerdo a un artículo publicado en JACC los 
síntomas depresivos graves se presentan hasta en el 85% de los pacientes hospitalizados por ICC y se relacionan 
con hipercortisolemia, concentraciones de sodio elevadas en suero y alto recuento de linfocitos en sangre (1).

De igual modo, se ha observado que los predictores más fiables de una depresión posterior en este tipo de 
pacientes suelen ser factores como el aislamiento social, la preocupación por los gastos de su salud, la pérdida de 
la habilidad para cuidarse a sí mismos y, en general, la disminución de la calidad de vida; siendo en muy pocos 
casos la gravedad de su enfermedad (2-4).

Los pacientes con ICC exhiben, como se mencionó, tasas más altas de depresión.
La depresión se encuentra de manera más frecuente en estos pacientes, en quienes existe, además, una falta 

de adherencia al tratamiento farmacológico y un cambio de acciones relacionadas con el estilo de vida (5).
La depresión en los pacientes con ICC se incrementa en aquellos con diagnóstico de insuficiencia cardíaca 

descompensada (ICD) que se encuentran hospitalizados, enlenteciendo su recuperación e incrementando los días 
de internación; todo esto asociado a un peor pronóstico e incremento en las tasas de mortalidad (6-17).

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia de depresión en pacientes con ICC es de dos a tres veces mayor que en la población general. En 
más del 20% se encuentra relacionada con la gravedad de la clase funcional (CF), desde un 10% en pacientes 
asintomáticos hasta el 40% en aquellos con deterioro grave de la CF. Los pacientes con CF IV de la New York Heart 
Association (NYHA) tienen tasas de depresión casi 4 veces más altas en comparación con la insuficiencia cardíaca 
de CF I de la NYHA (18). Un análisis conjunto de 5 estudios informó depresión comórbida en 11%, 20%, 38% y 
42% de pacientes con insuficiencia cardíaca en CF I, II, III y IV de la NYHA, respectivamente. Los pacientes más 
jóvenes con insuficiencia cardíaca (19) y aquellos que requieren colocación de un cardiodesfibrilador implantable 
(CDI) (20) o que experimentan descarga del CDI están particularmente en riesgo de depresión (21,22).

La depresión en pacientes con IC también es un predictor independiente de mortalidad y rehospitalización.
La depresión clínicamente significativa aumenta el riesgo de IC y, en pacientes con IC establecida, se relaciona 

con una mayor utilización de los servicios de salud, hospitalizaciones más frecuentes y un aumento mayor de 2 
veces en el riesgo de mortalidad (7,9,30-57). El aumento de los síntomas depresivos también fue vinculado a la 
recurrencia de fibrilación auricular (FA) en pacientes tras la cardioversión de la arritmia (10) y con aumento de 
la mortalidad cardiovascular en pacientes con FA e IC (11).

DIAGNÓSTICO

La American Heart Association (AHA) recomienda (58) la detección de la depresión con cualquiera de las 2 breves 
herramientas para detección de depresión, es decir, el cuestionario sobre la salud del paciente-2 (Figura 1) o el 
cuestionario sobre la salud del paciente-9 (patient health quiestionnaire, PHQ-2 o PHQ-9). Si la respuesta es “sí” 
a una o ambas preguntas del PHQ-2, a continuación, se les debe pedir todos los ítems del PHQ-9. El PHQ-9 es 
eficaz, fácil de realizar y ha sido utilizado con éxito en las unidades de hospitalización cardiovascular con buena 
aceptación por parte del personal y los pacientes (12-15,58-60).

Las directrices de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) proporcionan recomendaciones de screening 
(tamizaje) de rutina en pacientes con insuficiencia cardíaca (61,62).
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La superposición de los síntomas en los pacientes con IC y depresión requiere buscar formas alternativas de 
diagnóstico, con mayor sensibilidad que permiten alertar acerca de su concurrencia, lo que resultaría en beneficio 
para el paciente al implementar tempranamente el tratamiento adecuado (16).

FISIOPATOLOGÍA

Los mecanismos fisiopatológicos asociados a la depresión en insuficiencia cardíaca (y viceversa) han sido estudiados 
por múltiples autores. La mayoría de ellos concuerda en que existen por un lado, modificaciones ligadas al incremento 
de la actividad del sistema nervioso autónomo con predominio simpático (disbalance autonómico), mayor actividad 
de citoquinas proinflamatorias y, consecuentemente, un estado protrombótico; y por el otro, cambios conductuales 
(17,18 49,50-52) propios del paciente con ánimo depresivo caracterizados por falta de adherencia a los tratamientos 
médicos y hábitos poco saludables, que contribuyen a incrementar el riesgo cardiovascular per se (Figura 2).

	 No	 Varios días	 Más de la mitad	 La mayoría de
	 nunca	 de la semana	 de los días de la semana	 los días de la semana

Poco interés en las últimas 2 semanas.	 0	 1	 2	 3

Sentimientos negativos, depresión o infelicidad	 0	 1	 2	 3

en las últimas 2 semanas.

PHQ-2 Positivo

≥ 3

Ante un PHQ-2 positivo, seguir con el cuestionario PHQ-9

Fig. 1. Herramienta de tamizaje de rutina para depresión en pacientes con IC, cuestionario sobre la salud del paciente-2 (PHQ-2). De resultar 
positivo el PHQ-2 (con puntaje igual o mayor a 3 puntos), aplicar seguidamente el PHQ-9. J Am Coll Cardiol. 2019 Abril 16; 73(14): 1827-45

¿Qué tan seguido ha tenido molestias
debido a los siguientes problemas?

Fig. 2. Mecanismos potenciales de asociación entre depresión y mal pronóstico. Extraído y adaptado de: Insuf Card 2016;11(4): 
173-200.

Depresión
Ansiedad

Fisiopatología Conductas

Exacerbación de la insuficiencia cardíaca,
rehospitalización, enfermedad coronaria, mortalidad

– Aumento de la actividad
simpática

– Cambios autonómicos
– Inestabilidad eléctrica
– Mayor adhesión plaquetaria

trombosis

– Falta de adherencia
– Estilos de vida poco

saludables
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1) Disfunción neurohormonal y del sistema nervioso autónomo
En los pacientes depresivos con enfermedad cardiovascular, se ha encontrado activación excesiva del sistema 
nervioso autónomo, particularmente del sistema nervioso simpático (SNS). Hay mayores niveles de noradrenalina 
en plasma, menor variabilidad de la frecuencia cardíaca y descarga catecolaminérgica (19-20,53,54).

Esta activación también incrementa los factores de coagulación con mayor predisposición a la formación de 
trombos, debido a un estado de hipercoagulabilidad y agregación plaquetaria (21), así como también predispone 
a un incremento de arritmias cardíacas.

2) Disminución de la variabilidad de la frecuencia cardíaca (VFC)
Esta disminución de la VFC probablemente refleje una disminución del tono parasimpático, que predispone a arrit-
mias ventriculares y a mortalidad cardiovascular en pacientes con ECV y trastorno depresivo mayor (TDM) (22).

3) Isquemia miocárdica e inestabilidad ventricular
Las emociones negativas son disparadores de isquemia miocárdica. El estrés mental ocasionaría isquemia con 
oclusión coronaria, causando infarto de miocardio (IM). Además, la disfunción endotelial, consecuencia del 
incremento de catecolaminas en plasma, produciría vasoconstricción y menor velocidad de flujo coronario (23).

4) Aumento de la agregación y de la actividad plaquetaria 
En insuficiencia cardíaca y depresión se ha observado un incremento de la actividad plaquetaria, con incremento 
de la agregación plaquetaria y mayor tendencia a la formación de trombos (24-26,56,57).

5) Inflamación 
Se ha visto la presencia de niveles significativamente más altos de marcadores inflamatorios como la proteína C 
reactiva (PCR) e interleuquina 6 (IL-6) en sujetos depresivos. Estos hallazgos indican que en adultos por lo demás 
sanos, la depresión se asocia con una mayor expresión de marcadores inflamatorios implicados en la patogenia 
de la cardiopatía coronaria. El aumento de la masa corporal parece ser parcialmente, aunque no completamente, 
responsable de esta relación (27,28,55).

PRONÓSTICO

La depresión se asocia con un riesgo  2 a 3 veces mayor de muerte o rehospitalización dentro de los 3-12 meses 
posteriores a la internación por insuficiencia cardíaca. Además, la depresión en pacientes con insuficiencia cardíaca 
se asocia con una mayor utilización de la atención sanitaria, mala calidad de vida, mayor riesgo de aislamiento 
social, carga económica y fatiga (estrés) del cuidador (46-48).

PREDICTORES DE RIESGO EN DEPRESIÓN E INSUFICIENCIA CARDÍACA CONGESTIVA

La depresión ha sido identificada como uno de los predictores más fuertes de deterioro de la función cardíaca, 
favoreciendo, por ejemplo, el empeoramiento de la clase funcional (NYHA), de los síntomas cardíacos y de las 
funciones psicosociales. Havranek y cols. (29) identificaron 4 factores de riesgo independientes para desarrollar 
síntomas depresivos en pacientes con ICC: vivir solo, abuso de alcohol, situación económica a causa de grandes 
costos sanitarios, y mal estado de salud al inicio de la enfermedad. De estos factores, la falta de cuidados por 
terceros (vivir solo) fue identificado como el factor psicosocial que más contribuye a la depresión en la ICC.

En pacientes con ICC, es importante reconocer los llamados signos depresivos ocultos: en lugar de la usual 
tristeza, baja autoestima, sentimiento de culpa u otra expresión emocional del ánimo depresivo, la persona mani-
fiesta irritabilidad emocional (enojo, hostilidad, llanto o ira), así como también ansiedad, excesiva preocupación 
y/o múltiples problemas hipocondríacos.

TRATAMIENTO

El tratamiento de esta enfermedad requiere la participación de un equipo multidisciplinario con la asistencia 
de personal que ayude en la elección del tratamiento farmacológico y no farmacológico para cada paciente. Son 
escasos los datos acerca del tratamiento no farmacológico en pacientes con ICC. Sin embargo, conocida su in-
fluencia sobre la clase funcional y el estado emocional de esta población.

La mayoría de los pacientes necesitan antidepresivos por un lapso de 6 a 12 meses para evitar las recaídas, y 
así evitar un tratamiento indefinido a causa de una depresión recurrente.

Los antidepresivos del grupo de inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) son los fármacos 
de primera línea para el tratamiento de depresión en pacientes con insuficiencia cardíaca, dada su baja toxicidad 
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y menores efectos adversos, comparados con los antidepresivos tricíclicos (ATC) (31). A pesar de esto, son pocos 
los estudios realizados sobre el uso de ISRS en pacientes con ICC. 

Los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina son fármacos seguros y eficaces para el tratamiento 
de la depresión, pero se desconocen sus efectos en el pronóstico de la IC (32).  Se necesitan estudios con resultados 
favorables en lo que se refiere a morbilidad y mortalidad en estos pacientes, ya que los últimos estudios plan-
tearon en sus objetivos una mejoría de la clase funcional y pronóstico, sin obtener los resultados esperados (33). 
Los datos aún son contradictorios, por lo cual es necesario un mayor número de ensayos clínicos aleatorizados 
para dilucidar el beneficio de dicho tratamiento en pacientes con IC. Su utilidad en pacientes con insuficiencia 
cardíaca está pobremente establecida. 

En el estudio SADHART-CHF, la sertralina no mejoró la depresión en comparación con el placebo y no aumentó 
los eventos cardiovasculares adversos (63). Del mismo modo, en comparación con el placebo, el tratamiento a los 
18 meses con escitalopram tampoco redujo los eventos cardiovasculares ni la gravedad de los síntomas depresivos, 
pero sí llevó un perfil de seguridad cardiovascular aceptable (64).

Actualmente están disponibles para los pacientes cardíacos con TDM algunos medicamentos seguros y efica-
ces (p. ej., sertralina, el agente más estudiado en pacientes con ECV (34-36) Por otro lado, existen tratamientos 
psicoterapéuticos (p. ej., la terapia cognitivo-conductual, utilizada con éxito en pacientes con ECV (35,37).

PSICOTERAPIA PARA LA DEPRESIÓN EN INSUFICIENCIA CARDÍACA

La técnica psicoterapéutica preferencial utilizada en pacientes con ICC y depresión, es la terapia cognitivo-
conductual (TCC), cuyas orientaciones están enfocadas en la vinculación del pensamiento y la conducta. Suele 
combinar técnicas de reestructuración cognitiva, de entrenamiento en relajación (mindfulness) y otras estrategias 
de afrontamiento y de exposición (37,38,65-69).

El tratamiento con TCC puede conducir a la mejora clínica de los pacientes, lograr una mayor adherencia 
al tratamiento y dar lugar a un enfoque más positivo para la salud y la vida de los pacientes con depresión e IC 
(39). La psicoterapia mejoró tanto los síntomas físicos como los depresivos, lo que derivó en una mejora de la 
adherencia y calidad de vida en los pacientes con IC (40,69).

EJERCICIO E INSUFICIENCIA CARDÍACA CONGESTIVA

En un estudio multicéntrico, aleatorizado y controlado  (Effects of Exercise Training on Depressive Symptoms in 
Patients with Chronic Heart Failure: The HFACTION Randomized Trial), Blumenthal y cols. encontraron que 
aquellos pacientes con IC y depresión que realizaron ejercicios de entrenamiento presentaron una mejoría clínica 
significativa a los 3 meses y a los 12 meses (n = 2322), con reducción de la gravedad de los síntomas depresivos 
y reducción del punto final combinado de muerte u hospitalización por cualquier causa (41).

MANEJO DEL CARDIÓLOGO EN ATENCIÓN PRIMARIA

Los cardiólogos representan una importante puerta de entrada e identificación de pacientes en el modelo de 
atención multidisciplinaria, que involucra a médicos de atención primaria, clínicos de salud mental, terapeutas, 
trabajadores sociales, farmacéuticos y coordinadores de atención en el manejo integral de pacientes con depresión 
(Ver Figura 3) (70-72).

1) Tratamiento inicial de la depresión de gravedad leve a moderada

	 ISRS	 PSICOTERAPIA	 ACT. FÍSICA

		  TCC

2) Depresión severa, hospitalización con ECV, falla del nivel anterior

Derivación

Equipo colaborativo

Fig. 3. Estrategias terapéuticas en función del grado de depresión (leve, moderada o severa). 
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CONCLUSIONES

Los enfoques no farmacológicos (la TCC, el ejercicio o ambos) pueden ser más apropiados para los pacientes con 
insuficiencia cardíaca en quienes la superioridad de los ISRS no está bien establecida. 

Cuando está indicado, se prefiere el uso de ISRS sobre los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
y noradrenalina (IRSN) debido a una menor probabilidad de hipertensión y taquicardia (65).

En una reciente revisión Cochrane, la rehabilitación cardíaca basada en el ejercicio fue superior a los controles 
sin ejercicio en la reducción de la mortalidad cardiovascular y las tasas de hospitalización y en la mejora de la 
calidad de vida en pacientes con ECV (66). Por lo tanto, se debe fomentar la rehabilitación cardíaca en pacientes 
con depresión y ECV (67). Como la depresión puede impedir que los pacientes con ECV inicien o continúen la 
rehabilitación cardíaca, se están investigando intervenciones psicosociales y estrategias de entrenamiento utili-
zando el teléfono y las redes sociales para involucrar a los pacientes (68-72).

RECOMENDACIONES

Ante la sospecha clínica de depresión se recomienda la aplicación de herramientas de screening (tamizaje). 

Para screening (tamizaje) de depresión en pacientes con IC se recomienda utilizar el cuestionario PHQ-2 dada su 

rapidez y facilidad de implementación. Aquellos pacientes que sumen 3 o más puntos en PHQ-2, luego deberán 

evaluarse con el cuestionario PHQ-9 o ser referidos a salud mental.

Para screening (tamizaje) de depresión en pacientes con IC se recomienda utilizar el cuestionario PHQ-9 en 

forma preferencial, siempre que sea técnicamente factible, ya que tiene mayor sensibilidad y especificidad.

La entrevista clínica es el procedimiento esencial para el diagnóstico de la depresión y la misma debe ser llevada 

a cabo por un especialista en Salud Mental. El diagnóstico del Trastorno Depresivo Mayor debe efectuarse en 

concordancia con los criterios incluidos en el DSM-5.

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 B

	 I	 A

ACTIVIDAD FISICA Y REHABILITACION CV

La actividad física y rehabilitación cardiovascular se recomiendan como tratamiento no farmacológico de 

primera línea para pacientes con ECV, especialmente aquellos con depresión e IC.

PSICOTERAPIA

En pacientes con IC y depresión se recomienda la terapia cognitivo-conductual (TCC) ya que puede conducir 

a la mejoría clínica de los síntomas depresivos, lograr una mayor adherencia terapéutica y dar lugar a un 

enfoque más positivo para la salud y la vida.

FARMACOTERAPIA

En pacientes con IC y depresión se recomiendan los ISRS como primera línea de tratamiento farmacológico 

debido a su perfil de seguridad favorable, siendo sertralina y escitalopram los fármacos de primera elección.

	

	 I	 A

	 I	 B

	 IIa	 B

Recomendaciones de screening (tamizaje) y diagnóstico de depresión en pacientes	 Clase 	 Nivel de
con insuficiencia cardíaca (IC)		  evidencia

Recomendaciones de tratamiento en pacientes con depresión e insuficiencia cardíaca (IC)	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia
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CAPÍTULO 7. RESILIENCIA, SALUD Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Dra. Sara Costa de RobertMTSAC

Una simple observación empírica muestra que no todas las personas responden a situaciones estresantes de la 
misma manera y que hay individuos que, pese a estar sometidos a situaciones extremas como pobreza, guerras, 
abusos, pandemias y cuarentenas, o al estrés cotidiano dentro de su hogar o en el trabajo, pueden sortear estas 
circunstancias, recuperarse y acceder a una vida productiva, sin caer en la depresión o en cuadros de ansiedad 
y angustia. A esta característica se la denomina resiliencia. 

ANTECEDENTES

Resiliencia es un vocablo latino originado a partir del término “resilio”, que significa “volver atrás” (1). Se utiliza 
en la ingeniería civil para describir la capacidad de un material de recobrar su forma original después de someterse 
a una presión deformadora. El vocablo fue adoptado por las ciencias sociales para caracterizar a aquellas personas 
que, a pesar de nacer y vivir en situaciones de alto riesgo, se desarrollan psicológicamente sanas y exitosas (2).

Fue definida por distintos autores como: la habilidad para surgir de la adversidad, adaptarse, recuperarse y 
acceder a la vida significativa y productiva (3-5). La habilidad para hacer frente a la adversidad está influenciada 
por adaptaciones exitosas y no exitosas a experiencias previas (6).

 El término resiliencia está emparentado con el concepto de la robustez “hardiness” y ha sido destacado en 
el índex de salud mental (7). Tanto la resiliencia como la robustez contribuyen a la protección contra el desarro-
llo de estrés postraumático crónico, como también contra trastornos producidos luego de combates durante la 
guerra (8). El concepto de robustez ha sido definido como una característica de la personalidad que actúa como 
reforzadora de la resistencia al estrés, como una combinación de rasgos personales que tienen carácter adaptativo 
y que se manifiestan en situaciones difíciles (9).

Las primeras investigaciones sobre el tema estaban focalizadas en las características de los individuos resi-
lientes y tenían en cuenta una serie de factores que actuaban en calidad de protectores, tales como (9):
a)	 El desarrollo de vínculos afectivos externos en circunstancias parentales adversas.
b)	 El apego parental.
c)	 Buen temperamento durante la infancia.
d)	 Buena relación con sus pares.
e)	 Contar con una autoimagen positiva.
f)	 Cónyuge apoyador, entre otras.
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Estas investigaciones fueron realizadas, en principio, en niños y adolescentes (9). Posteriormente, algunos 
investigadores pusieron el acento en comprender por qué los individuos se adaptan luego de un estrés o trauma 
(10); y más aún, en cómo puede definirse un crecimiento positivo o adaptación luego de períodos de ruptura 
homeostática (11).

Boris Cyrulnik, como sobreviviente de un campo de concentración y resiliente por su propia experiencia, 
dedicó su vida a comprender los mecanismos que subyacen en el desarrollo de la resiliencia. La define como 
“iniciar un nuevo desarrollo después de un trauma” y se pregunta: ¿Qué condiciones la permiten?, ¿cómo se 
desarrolla la personalidad?

Reconoce que, en un entorno estructurado por la madre, el padre, los abuelos y la guardería, los niños de-
sarrollan apego seguro. Cuando hay violencia conyugal y precariedad social, no están seguros. El apego se teje 
día a día, no es amor, es un vínculo (12).  En principio es fundamental el desarrollo de apego seguro.  Durante 
la situación de agresión y después de ella, es fundamental el apoyo a través de los vínculos familiares, sociales 
y culturales. Los individuos son capaces de dar un sentido a lo sucedido mediante el relato, la palabra, o el arte.

Varios estudios recientes realizados en adultos jóvenes demuestran que la resiliencia está negativamente asociada 
con la neurosis, y positivamente ligada con la extroversión, la conciencia y el conocimiento, y que los diferentes estilos 
de hacer frente al estrés producen variaciones en la resiliencia por encima y más allá de los rasgos de personalidad 
(13). Podemos proponer como mecanismos de defensa psicológicos internos: la negación, el altruismo, la mentaliza-
ción, el ansia de conocimiento, el humor y la creatividad. La resiliencia está presente en todas las etapas de la vida.

ASPECTOS NEUROENDOCRINOLÓGICOS DE LA RESILIENCIA

Durante el estrés mayor o prolongado, hay una alta producción de hormona liberadora de corticotrofina (CRH), 
cortisol, adrenalina, noradrenalina (NA) y estrógeno, y los individuos resilientes tienen una respuesta atenuada 
a ellos (14). En los últimos años se incrementó la evidencia de que el concepto de resiliencia puede tener validez 
biológica, y ser detectada por altas mediciones de dehidroepiandrosterona (DHEA), neuropéptido Y (NPY), tes-
tosterona, un incremento del receptor 5-HT1A y de la función del receptor de benzodiacepinas (15).

Los neurotransmisores, neuropéptidos y hormonas relacionados con el estrés y la resiliencia son:
a)	 La CRH: es uno de los más importantes mediadores de la respuesta al estrés; su elevación persistente con-

tribuye al incremento de la carga alostática y a la depresión (16). A mayor resiliencia su nivel disminuye. Por 
otra parte, existe evidencia de que el estrés psicosocial crónico incrementa su síntesis y liberación (17).

b)	 La DHEA: tiene actividad antiglucocorticoide en varios tejidos y en el cerebro, y relación inversa con la 
gravedad del trastorno por estrés postraumático y la depresión (18). Incrementa la resiliencia.

c)	 El NPY: tiene un efecto contrario a la CRH, su presencia en la amígdala y el locus coeruleus se asocia con 
efecto ansiolítico (19). Podría estar asociado a la respuesta adaptativa al estrés. Los altos niveles están aso-
ciados con mayor resiliencia (20); los bajos niveles con depresión y con estrés postraumático.

d)	 Noradrenalina: el estrés activa el locus coeruleus y con ello el aumento en la liberación de NA, el estado de 
alerta, la activación del sistema nervioso autónomo (SNA) y el eje hipotálamo-hipófiso-adrenal (HHA). Su 
actividad descontrolada lleva a estados de ansiedad y miedo.

e)	 La testosterona reduce el estrés físico y psicosocial.
f)	 Los estrógenos: las mujeres son más sensibles a los efectos del estrés postraumático (21). 

Llegados a este punto deberíamos preguntarnos: ¿Cómo se desregula el sistema de estrés y se dificulta la 
resiliencia? Los genes no ejercen efectos por su mera presencia, sino que  los mecanismos epigenéticos proveen 
al organismo de los cambios moleculares para reaccionar ante el medioambiente, que además son heredables y 
también potencialmente reversibles. Ante situaciones de falta de cuidado materno en animales recién nacidos y 
maltrato en niños y adolecentes, se producen cambios epigenéticos en los receptores a los glucocorticoides (GC), 
que permanecen subexpresados. Estos cambios acentúan la respuesta al estrés en etapas posteriores (22).

¿CÓMO MEDIR LA RESILIENCIA?

El concepto de resiliencia está suficientemente afianzado y su importancia se incrementa, por lo que son ne-
cesarias escalas validadas para efectuar las mediciones. Si bien fueron desarrolladas varias escalas para medir 
resiliencia (23,24), en principio sus mediciones no fueron ampliamente utilizadas ni tampoco aplicadas en dife-
rentes poblaciones.

En el año 2003 Connor y Davidson desarrollan una nueva escala, “The Connor Davidson Resilience Scale 
(CD-RISC)”, que cuenta con 25 ítems, cada uno evaluado en una escala de 0-4, donde los altos puntajes (scores) 
corresponden a mayor grado de resiliencia. Esta escala fue administrada a una muestra de la comunidad, a 
pacientes externos de atención primaria, pacientes psiquiátricos externos, en ensayos clínicos de trastornos de 
la personalidad y en dos ensayos clínicos acerca de trastornos provocados por estrés postraumático. Según los 
autores, la escala mostró propiedades psicométricas y pudo distinguir a las personas con alta o baja resiliencia (6).
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Esta escala también fue utilizada en un estudio en 134 adultos jóvenes para investigar la relación entre la 
resiliencia, los estilos para enfrentarse a situaciones estresantes, y los síntomas psiquiátricos. El trabajo mostró 
evidencia para la validación de la CD-RISC13. También a partir de dicha escala se construyó una versión abre-
viada con solo 2 ítems CD-RISC2. Esos ítems fueron (25):
1	 Soy capaz de adaptarme a los cambios.
2	 Tiendo a recuperarme tras una enfermedad o una dificultad.

En el año 2014 se publicó una adaptación española de la escala CD-RISC para medir estrés crónico en cuida-
dores familiares de personas dependientes, reducida a 23 ítems (26). Al momento actual, CD-RISC y sus distintas 
versiones son unas de las escalas más utilizadas para medir resiliencia. 

También fue publicado en la Argentina un trabajo donde se analizó el impacto del estrés psicosocial y la 
baja resiliencia en la presión arterial, y se encontró un riesgo elevado para presentar HTA en los individuos que 
contaban con esas características. En el estudio se utilizó la escala CD-RISC (27).

LA PANDEMIA DE COVID-19 Y LA RESILIENCIA

Nos lleva a reflexionar sobre la conducta que tenemos los seres humanos con respecto a la salud y el medioam-
biente y, en consecuencia, como minimizar los factores estresantes actuantes y su efecto. Si bien varios estudios 
transversales documentaron síntomas de ansiedad y depresión en la población China durante la pandemia por 
COVID-19 (28), deben realizarse estudios longitudinales como el efectuado en los supervivientes de la epidemia 
de SARS 2003, que mostró que ciertos factores como la gravedad de la exposición, las diferencias individuales, 
el contexto familiar y las características comunitarias incidían en la resiliencia, y que la incidencia de esta era 
del 50% (29,30). 

Veer y cols. (31) investigaron los factores psicosociales asociados a la resiliencia durante la pandemia de CO-
VID-19, como el apoyo social percibido, el optimismo, la autoeficacia y el estrés percibido, el estilo de valoración 
positivo, etc., y concluyeron que un enfoque centrado en la resiliencia identifica factores de protección para 
prevenir conecuencias negativas para la salud.

EVIDENCIAS DE LA ASOCIACIÓN ENTRE ENFERMEDAD FÍSICA, ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Y 
RESILIENCIA: ¿CÓMO ABORDARLAS?

La resiliencia, conjuntamente con factores asociados, incide en la salud física y mental. En la revisión sistemática 
realizada por Steward (32) se pudieron identificar factores psicológicos asociados a resiliencia, como el apoyo 
social, la evaluación cognitiva positiva, el afrontamiento activo y el dominio. Los factores de resiliencia relevantes 
para la enfermedad física y enfermedad cardiovascular fueron: el autocuidado, la adherencia al tratamiento y al 
ejercicio, la percepción de enfermedad y dolor. Los autores recomiendan que esos factores sean incorporados en 
la atención psicológica de personas físicamente enfermas. 

Silmerman (33), en una investigación longitudinal, demostró que en individuos con discapacidades físicas los 
niveles más altos de resiliencia están relacionados con disminución a lo largo del tiempo de síntomas depresivos 
y del funcionamiento social y físico. Otros autores enfocaron su análisis en la longevidad en hombres y mujeres, 
encontrando menor mortalidad con mayor resiliencia (34).

A través de un estudio transversal, Toukhsati (35) relacionó la resiliencia con la depresión en pacientes car-
diológicos ambulatorios, mostrando que la baja resiliencia psicológica se relacionó con depresión, particularmente 
con síntomas afectivos como anhedonia y desesperanza.

Chan (36) estudió a pacientes cardiovasculares en rehabilitación y los resultados obtenidos evidenciaron que 
los que tenían alta resiliencia mostraron mejor desempeño en medidas físicas y mentales en medidas físicas y 
mentales, menores niveles de colesterol y mejora en la prueba de marcha de 6 minutos. Otro estudio determinó 
el impacto del estado de ánimo sobre el funcionamiento cardiovascular, sugiriendo que los pacientes con niveles 
más altos de ansiedad y depresión evidenciaron una variabilidad de la frecuencia cardíaca reducida y una mayor 
reactividad de la presión arterial en respuesta a factores mentales estresantes (37). 

Un metaanálisis investigó el impacto neto del propósito en la vida (factor de resiliencia) y la mortalidad por 
todas las causas y por enfermedad cardiovascular, y concluyó que tener un alto sentido de propósito en la vida 
se asocia a un riesgo reducido en ambas (37).

Una revisión sistemática examinó los constructos positivos y resultados en salud en pacientes con enferme-
dad cardiovascular conocida: estos se asociaron con resultados de salud favorables aun después del ajuste por 
covariables. El metaanálisis exploratorio tuvo resultados similares (38).

En los últimos años se han intentado abordar los problemas de salud cardiovascular desde un enfoque más 
amplio y se ha observado un desarrollo paralelo y una posterior convergencia entre la psicología y la cardiología, 
con avances de psicología positiva y salud positiva por un lado; y de cardiología preventiva y salud cardiovascular 
por el otro. Ambos desarrollos han derivado en el concepto sintetizador de salud cardiovascular. 
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Algunos estudios epidemiológicos observacionales y longitudinales mostraron que, en sujetos que inicialmente 
se encontraban libres de enfermedad cardiovascular, se hallaron efectos significativos del funcionamiento psi-
cológico positivo ajustado por factores de riesgo tradicionales y factores psicológicos que incluyen depresión, en 
asociación con los comportamientos saludables y la enfermedad cardiovascular (39-41).

Se pueden remarcar 4 oportunidades para la intervención de la psicología positiva en el continuo de la salud 
y enfermedad cardiovascular (42):
1.	 Prevención primordial, promoviendo una gestación, un desarrollo y un envejecimiento saludables.
2.	 Prevención primaria, revirtiendo los factores que inciden en la salud cardiovascular.
3.	 Prevención secundaria, incluida la rehabilitación, previniendo eventos recurrentes y calidad de vida óptima.
4.	 Cuidados paliativos para mejorar las condiciones de incapacidad o terminales de la enfermedad cardiovascular.

NIVEL SOCIOECONÓMICO Y RESILIENCIA

Los bajos niveles socioeconómicos y la inequidad en los distintos grupos sociales están asociados a menor resi-
liencia y una mayor incidencia de enfermedad cardiovascular. Un estudio realizado en Atlanta encontró que los 
vecinos negros que vivían en barrios con bajo riesgo cardiovascular tenían un entorno vecinal más favorable y 
características psicosociales más positivas que los de los barrios con alto riesgo cardiovascular, a pesar del riesgo 
cardiovascular clínico y conductual similar (43). Felix y cols. (44) estudiaron la asociación entre eventos estre-
santes de la vida y la tensión social con la incidencia de enfermedad cardiovascular en una cohorte de mujeres 
negras seguidas durante 23 años y las modificaciones producidas por la resiliencia. Los eventos vitales estresantes 
se asociaron con una mayor incidencia de enfermedad cardiovascular. Sin embargo, la resiliencia no evidenció 
asociación independiente con el riesgo de enfermedad cardiovascular ni modificó la anterior asociación.

RESUMEN Y RECOMENDACIONES

La resiliencia, entendida como habilidad para surgir de la adversidad, recuperarse y acceder a la vida productiva, es 
un constructo complejo que engloba diversos aspectos: biológicos, de desarrollo, factores estresantes, individuales 
psicofísicos, familiares y socioeconómicos. Por lo tanto, todos deben tenerse en cuenta al momento de abordar 
las estrategias que permitan a los individuos, a las familias y a las sociedades superar las situaciones adversas. 

Si bien existen varias escalas para medir resiliencia, la escala CD-RISC (6) fue la mayormente validada y 
cuenta con una versión abreviada (25) con dos ítems. Clase de recomendación I,  N de evidencia: A.

El perfil resiliente ante el estrés desde el punto de vista neuroendocrino consta de: incremento DHEA, neu-
ropéptido Y, receptor de 5-HT1A, testosterona, receptor de la benzodiacepina, y disminución de CRH, cortisol, 
A, NA. (14-21) Clase de recomendación IIa, Nivel de evidencia: B.

Debemos entender la salud-enfermedad como un continuo desde la concepción hasta la muerte y saber que, 
dentro de él, existen numerosas oportunidades para incrementar la resiliencia.

Período prenatal: cuidado de la salud psicofísica de la madre (46).
Primera infancia: el desarrollo de apego seguro provee de mayor resiliencia y respuesta atenuada al estrés. 

Las situaciones estresantes en niñez y adolescencia pueden llevar a depresión e inflamación, ambas relacionadas 
con factores de riesgo y enfermedad cardiovascular, entre otros (9,12,22,47). Clase de recomendación I, Nivel 
de evidencia: A.

Adultos sin enfermedad cardiovascular: ciertos constructos como el optimismo, el bienestar subjetivo, 
el propósito de vida, la vitalidad emocional (factores de resiliencia) están relacionados con la salud CV (13,27,38-
41). Clase de recomendación IIa, Nivel de evidencia: B. 

Adultos con discapacidad física, enfermedad cardiovascular, en rehabilitación: los altos niveles de 
resiliencia se asocian con mejor evolución de la enfermedad cardiovascular, menos discapacidad física y mejores 
resultados en la rehabilitación (33-38). Las intervenciones psicológicas positivas mejoran el bienestar y disminu-
yen los sintomas depresivos; sin embargo, la evidencia todavía es escasa en cuanto a pacientes con enfermedad 
cardiovascular (42). Clase de recomendación IIb, Nivel de evidencia: B.

Las características socioeconómicas y la inequidad: los bajos niveles socioeconómicos determinan 
menor resiliencia y mayor enfermedad cardiovascular (43,44).
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CAPÍTULO 8. FACTORES SOCIOECONÓMICOS

Dr. Sebastián Bellia 

A medida que las sociedades se tornan más urbanizadas e industrializadas diminuye la mortalidad infantil y 
ocurre una transición de enfermedades infecciosas-nutricionales a degenerativas-no transmisibles, lo que deriva 
en un aumento de la expectativa de vida. Este fenómeno es conocido como transición epidemiológica (1), y fue 
abordado en el capítulo 1 de este documento. Además de describir los clásicos factores de riesgo cardiovascular, 
los denominados determinantes sociales de la salud (gradiente social, estrés, primeros años de vida, exclusión 
social, trabajo, desempleo, apoyo social, adicciones, alimentación y transporte) ocupan un área de creciente inte-
rés (2, 3). Contrariamente a lo que se pensaba, actualmente existe evidencia acerca de la relación entre factores 
socioeconómicos y enfermedad cardiovascular, siendo esta la principal causa de morbimortalidad en los países 
con bajos y medianos ingresos, que puede llegar hasta tasas de 80% de muerte prematura por enfermedades no 
transmisibles (4).
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El estado socioeconómico es un predictor de mortalidad cardiovascular que opera desde las primeras etapas 
de la vida (5). A su vez, en población adulta, un bajo nivel socioeconómico (definido por nivel educativo, ingresos 
y tipo de residencia) confiere un riesgo relativo de muerte por enfermedad coronaria de entre 1,3 y 2 (6, 7). 

Si bien los factores socioeconómicos varían acorde con la cultura y región, y resulta complejo unificarlos debido 
a la heterogeneidad que presentan a lo largo de la vida de un individuo,  algunos marcadores han sido los más 
asociados con eventos cardiovasculares en los estratos más bajos:
–	 Nivel de ingresos: ha sido asociado a enfermedad cardiovascular de forma consistente (8, 9). Por ejemplo, 

en un estudio realizado en Estados Unidos se observó que cada incremento de 10 000 dólares en la media de 
ingreso de un barrio generaba una disminución en la mortalidad en 10% (10). Se postula que parte de esta 
diferencia en mortalidad puede deberse a las disparidades que existen en el acceso a los estándares de salud 
de calidad. Diversos estudios realizados en países como Estados Unidos, Países Bajos o Taiwán mostraron 
que estas poblaciones reciben menos tasas de procedimientos de revascularización como angioplastia o ciru-
gía, medicación acorde con guías internacionales de prevención secundaria y rehabilitación cardiovascular, 
entre otros (11-14). A nivel poblacional en Argentina, también Sosa Liprandi y cols. observaron una relación 
inversamente proporcional entre el producto bruto interno (PBI) en una crisis financiera y mortalidad car-
diovascular, asociándose la caída del PBI a mayor mortalidad (15). 

–	 Situación laboral: el desempleo es un marcador de estatus socioeconómico y se ha asociado con mayor riesgo 
cardiovascular (8, 16). Aun ajustando por variables como sexo, edad, dieta y ambiente, el no poseer trabajo 
confiere hasta un 20% más de probabilidad de presentar eventos cardiovasculares en personas sin condiciones 
cardíacas preexistentes (17). A su vez se observó que ocurrieron más eventos en individuos desempleados 
comparados con población retirada, sugiriendo que es la pérdida del empleo más que el hecho de no trabajar 
la que confiere el mayor riesgo (16). 

–	 Factores ambientales: algunos factores como el bajo nivel económico o la inseguridad en las áreas de 
residencia están asociados a mayor incidencia de factores de riesgo cardiovascular y eventos coronarios (18-
21). A su vez, existen algunos determinantes propios de las condiciones de los barrios que los vuelven más 
desaventajados al momento de evaluar el riesgo cardiovascular. En primer lugar, las zonas de bajo nivel so-
cioeconómico suelen carecer de espacios para las prácticas de deporte, o sendas para promover el transporte 
activo como caminata o bicicleta. Por otro lado, estas áreas suelen conocerse como “ambientes obesogénicos” 
debido al menor acceso a alimentos frescos y saludables como frutas, verduras, pescados y legumbres (22-25).

–	 Factores psicosociales: el estrés, tal y como se explicó en detalle en el capítulo correspondiente dentro de 
este documento, es un conocido factor de riesgo cardiovascular, y existe evidencia de que, junto a la depresión, 
afecta de forma significativa a las poblaciones más carenciadas (26-28). Esta disparidad en el riesgo puede 
deberse a los menores recursos sociales o materiales para lidiar con eventos estresantes, así como mayor pre-
valencia de conductas como tabaquismo o sedentarismo, que se observan en individuos bajo estrés emocional 
o depresión (29,30).

–	 Educación: tal vez el componente de mayor peso. Un estudio realizado en Oceanía mostró que aquellos 
individuos que solamente poseen educación primaria presentaban más enfermedad coronaria y mortalidad 
(tanto cardiovascular como de todas las causas) en comparación con aquellos con educación terciaria. Los 
factores de riesgo más observados en aquellos con menor nivel educativo incluían tabaquismo, hipertensión 
arterial, dislipidemia, sedentarismo y diabetes (31). Existe también una correlación entre el nivel educativo y 
el concepto de “alfabetización en salud”, es decir, aquellos conocimientos sanitarios por parte de la población 
general, y se ha observado que las personas con menor instrucción en este aspecto tienden a recibir menos 
intervenciones, son menos referidas a programas de rehabilitación cardiovascular y presentan peor adherencia 
a los tratamientos de prevención secundaria (32-35). 

–	 Dieta: engloba los puntos anteriormente mencionados. Las poblaciones con menos ingresos presentan un 
presupuesto más acotado para su alimentación; el consumo de productos refinados, las bebidas carbonatadas 
y dulces es superior al de frutas, verduras y productos integrales (36-40). Ocurre algo similar con la educación; 
el grupo de estudio CARDIA mostró diferencias significativas en el tipo de alimentación entre población de 
bajo y alto nivel educativo (41). Ya se ha comentado la relación existente con el ambiente. 
Es importante destacar que la mayoría de los datos arrojados por la evidencia están tomados a partir de 

análisis de subpoblaciones más desaventajadas dentro de países de altos ingresos (42,43). No obstante, un me-
taanálisis encontró asociación significativa de enfermedades crónicas no transmisibles (entre ellas la enfermedad 
cardiovascular, el cáncer y la enfermedad pulmonar crónica) en poblaciones de bajo nivel socioeconómico dentro 
de países de bajos y medianos ingresos (44). En este sentido el estudio PURE es quizás el más relevante, pues 
comparó la carga de factores de riesgo y enfermedad vascular en poblaciones de bajos, medianos y altos ingresos, 
incluyendo a residentes de áreas rurales. En contraposición a resultados previos, encontraron menor incidencia 
de factores de riesgo tradicionales en los países de bajos y medianos recursos. Sin embargo, en ellos se observó 
peor manejo de los eventos coronarios agudos, menor cumplimiento de los tratamientos de prevención secundaria 
acorde con los estándares actuales, y un control deficiente en patologías como hipertensión arterial y diabetes. 
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En ese estudio, el nivel educativo fue el elemento con mayor poder predictivo de eventos adversos por sobre los 
otros determinantes socioeconómicos (45).

Con todo lo expuesto, hay que destacar que probablemente ningún factor socioeconómico aislado es suficiente 
para modificar de forma clara el riesgo cardiovascular de los individuos, sino que más bien existe una interac-
ción del conjunto de ellos dentro de lo que denominamos nivel socioeconómico en la esfera de los determinantes 
sociales de la salud (46).

En relación con posibles soluciones para este problema multidimensional, es imposible imaginar estrategias 
sanitarias sin el papel activo de las organizaciones gubernamentales. Las políticas más costo-efectivas son las 
orientadas hacia los factores de riesgo, como las medidas de control del tabaco (control de precios, prohibición 
de la publicidad, promoción y patrocinio, advertencias sanitarias fuertes, ambientes 100% libres de humo y tra-
tamiento de la adicción al tabaco), alimentación saludable (reducción de contenido de sodio y de grasas trans en 
los alimentos, educación alimentaria, mayor oferta y acceso a alimentos saludables, mayor consumo de frutas y 
verduras) y vida activa (mejora de acceso a lugares para realización de actividad física, transporte activo, mayor 
utilización del transporte público, modificaciones del diseño urbano y transporte, organización de actividades 
grupales y comunitarias) (47). En 2011, la Organización Mundial de la Salud (OMS) creó la iniciativa 25 × 25, 
orientada a reducir el impacto de las enfermedades crónicas no transmisibles un 25% para el año 2025 (48). La 
World Heart Federation amplió este objetivo enfocando particularmente la mortalidad cardiovascular a través 
de estrategias como cese tabáquico, detección temprana de la hipertensión arterial, acceso a tratamientos de 
prevención secundaria, implementación de medidas comunitarias, relevamiento y bases de datos sobre las pro-
blemáticas regionales, y el desarrollo de alianzas de trabajo entre países de distintos niveles de ingresos (49).

Una medida que resulta prometedora, si bien ha sido escasamente estudiada en la literatura médica, es el 
task shifting, propuesta por la OMS en 1980, y que involucra a actores no médicos como promotores de la salud 
para prevención primaria (50). Así, el rastreo de factores de riesgo, la realización de campañas comunitarias y 
la promoción de medidas saludables, pueden ser útiles. 

COMO CONCLUSIÓN, SOBRE LA BASE DE LA EVIDENCIA DISPONIBLE, ESTE GRUPO DE TRABAJO 
RECOMIENDA

Recomendaciones de órden socioeconómico para mejorar la salud cardiovascular	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia

Incorporar el nivel socioeconómico como un determinante de salud en la estratificación de riesgo cardio-

vascular.

Promover la alfabetización en salud en todos los estratos sociales, con campañas de difusión sobre los fac-

tores de riesgo cardiovasculares, la importancia de su detección y tratamiento temprano, así como pautas 

de alarma para las principales problemáticas cardiológicas.

Implementar medidas que puedan acercar hábitos saludables a las poblaciones con menor nivel socioeco-

nómico, tales como precios accesibles en frutas, verduras, alimentos integrales y bebidas no carbonatadas 

ni dulces; brindar espacios recreativos donde pueda realizarse algún tipo de actividad física, entre otros.

Garantizar el acceso a diagnóstico y tratamiento en prevención primaria; y a intervenciones acordes con 

estándares nacionales e internacionales en presencia de cuadros agudos, incluyendo la aplicación de medidas 

de prevención secundaria de acuerdo a Guías de Práctica Clínica actualizadas.

Realizar campañas de detección de factores de riesgo cardiovascular en áreas residenciales precarias, con 

programas comunitarios y utilización del task shifting para facilitar el acercamiento de medidas saludables 

a estos grupos vulnerables.

Establecer marcos de trabajo con enfoque multidisciplinario, incorporando entes gubernamentales, comuni-

dades (escuelas, organizaciones religiosas y deportivas, trabajadores y empleadores) y entidades sanitarias.

	 IIa	 C

	 IIa	 B

	 I	 B

	 I	 A

	 IIa	 B

	 IIb	 B
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CAPÍTULO 9. MEDIOS DE COMUNICACIÓN Y SU RELACIÓN CON EL DESARROLLO DE ADICCIONES Y 
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Dr. Omar PrietoMTSAC, Dra. Adriana AngelMTSAC

La comunicación y la información en la sociedad han sufrido modificaciones a lo largo de la historia, no solo en 
su modalidad de presentación sino también en su contenido. Los medios por los cuales transita información en 
la actualidad han perdido la barrera del tiempo y el espacio; esta condición, en múltiples oportunidades, es una 
potente herramienta para poder generar y proponer información que puede dar un vuelco positivo a nuestra 
vida o, en caso contrario, ser la herramienta perniciosa que puede conducir a procesos de adicción o incluso al 
desarrollo o acentuación de factores de riesgo cardiovascular.

Será abarcado en este segmento el amplio espectro que involucra a los medios de comunicación y la salud 
considerando sus efectos beneficiosos y perjudiciales. Propondremos así definir cuál es el equilibrio saludable de 
uso y consumo de los diferentes medios de comunicación.

El consumo exagerado de contenidos audiovisuales no es un fenómeno de actualidad, pero sin duda ha to-
mado un protagonismo de relevancia en los últimos años. Se podría mencionar que las plataformas disponibles 
para consumo de series o, como también se los denomina, programas serializados han alcanzado niveles de 
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oferta realmente significativos y con un costo económico accesible para gran parte de la población. Esta com-
binación obliga al conocimiento y determinación del cuál es el límite entre lo recreativo y lo adictivo. Algunos 
autores remiten su poder adictivo a la semejanza del programa televisivo con su situación actual o pasada, o en 
otras oportunidades, con ideales difíciles de llevar a cabo en la vida real. El punto final es que la promoción de 
maratones de series se encuentra al extremo de incitar al consumo abusivo. Algo similar a lo que ocurre con la 
alimentación, se proponen definir como “atracones” cuando se consumen más de tres episodios continuados de 
un determinado producto televisivo (1-3).

Vinculada con lo antes mencionado se analizó la potencial asociación entre el riesgo de enfermedad cardiovas-
cular y mirar televisión. En las diferentes búsquedas bibliográficas fue llamativo encontrar el análisis realizado 
en un metaanálisis (4) en el cual se vinculó el tiempo de visualización de televisión con el potencial riesgo de 
enfermedad cardiovascular, demostrando claramente que el tiempo más prolongado de visualización de televisión 
se asocia con mayor riesgo cardiovascular. En virtud del tiempo dedicado a mirar televisión se ha observado que 
–cuando supera las 4 horas– aumentan significativamente los riesgos cardiovasculares y de manera llamativa 
la probabilidad de muerte cardiovascular (5). Cuando se compararon los pacientes que veían más horas de te-
levisión (8hr) vs. los que veían 2 ó menos horas, la mortalidad por cualquier causa en los primeros era un 33% 
mayor (RR = 1.33, IC 95%: 1.20, 1.47), mientras que para los que miraban 4 horas el riesgo era 12% mayor que 
aquellos que miraban menos horas (5).

En muchas poblaciones del mundo se ha informado que mirar televisión es el comportamiento sedentario 
que más predomina (6).

Relacionando el tema con el peso corporal se ha demostrado que los aumentos de tiempo en la visualización 
de televisión fueron predictores significativos de aumento de peso al año, independientemente de la actividad 
física y los comportamientos alimentarios en grupos de pacientes que se encontraban en seguimiento para des-
censo de peso (7).

Otros factores han sido analizados vinculando el tiempo de visualización de televisión y la diabetes mellitus 
tipo 2 (8). El incremento de consumo de horas de televisión se asocia con mayor hábito sedentario y así con mayor 
posibilidad de incrementar el riesgo de padecer diabetes tipo 2. Después de ajustar por edad, tabaquismo, niveles 
de actividad física y otras covariables, el RR de desarrollar DBT a lo largo de distintos períodos de tiempo (en 
horas) mirando televisión por semana (0-1, 2-10, 11-20, 21-40, y >40 horas por semana) fueron 1.00, 1.66, 1.64, 
2.16, y 2.87, respectivamente (p <.001). Algo similar ocurre con los biomarcadores de riesgo cardiovascular en 
donde existe una relación adversa directamente proporcional entre horas de estar sentado frente al televisor, 
estrés e incremento de biomarcadores (9).

Es probable considerar que, a mayor tiempo de consumo de horas frente al televisor, se reduce la cantidad 
de tiempo disponible para realizar actividades vinculadas con la mejoría de la calidad de salud cardiovascular. 
El estudio EPIC Norfolk (10), el cual es parte del Estudio Europeo de Investigación Prospectiva sobre Cáncer 
y Nutrición, dividió su extensa población en tres grupos de acuerdo con el tiempo de consumo de televisión, 
evidenciando que el tercilo con mayor consumo de televisión registraba un consumo de cigarrillos superior, al 
igual que el consumo de fármacos hipolipemiantes y antidepresivos; sin embargo, en este grupo de pacientes 
de estudio, la actividad física entre los tres grupos eran similares así como el consumo medido en kilocalorías 
diarias. Esto deja en evidencia que el incremento de los eventos mencionados  no guarda relación directa con la 
actividad física o con las dietas, pero sí con el consumo de tiempo televisivo.

En cuanto al consumo de televisión y su vínculo con el conocimiento científico, resulta factible considerar el 
consumo televisivo como método de recreación, pero al mismo tiempo de información y/o educación, tal como 
se desprende de un estudio muy interesante (11); en el que se pudo evidenciar que –si bien se puede transmitir 
información y socializar el conocimiento– resulta menos factible reforzar el conocimiento científico estricto. 

Un tema muy relevante vinculado con los medios de comunicación es el tabaquismo, considerado como uno 
de los factores de riesgo cardiovascular frecuentemente asociado  al incremento de tiempo de consumo de tele-
visión (4,5) o de tiempo frente al ordenador o a un smartphone. Todos los medios de comunicación disponibles 

Recomendaciones sobre la utilización y el impacto de los medios de comunicación en	 Clase 	 Nivel de
	enfermedad cardiovascular		  evidencia

Limitar la cantidad de horas diarias de televisión a 4 horas como máximo para reducir el riesgo cardiovascular.

Limitar la cantidad de horas diarias de televisión disminuye el riesgo de diabetes y de enfermedad cardio-

vascular, ya que suele asociarse a una disminución concomitante del sedentarismo.

Las personas que presentan adicción a los smartphones (teléfonos inteligentes) tienen incremento del riesgo 

cardiovascular por su asociación con hábitos no saludables. 

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B
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hasta la fecha proponen estrategias variadas para estimular la disminución del consumo de tabaco (12-14); estos 
proyectos, planes y las revisiones realizadas han demostrado resultados alentadores a favor del abandono del 
hábito tabáquico.

El paso del tiempo y la evolución tecnológica han presentado un nuevo término: redes sociales (RR.SS.). 
La Real Academia Española define red social como una plataforma digital de comunicación global que pone 

en contacto a gran número de usuarios. El alcance de cada una de las plataformas a la población del mundo es 
realmente sorprendente. Se estima que, en términos de usuarios activos a nivel mensual, Twitter posee 330 mi-
llones de usuarios, Facebook 2,4 billones de usuarios, Instagram 1 billón de usuarios y Linkedin 303 millones (15).

Estas plataformas utilizan circuitos de alimentación y consumo de particular interés. El concepto radica en 
que la información publicada no siempre cuenta con supervisión científica estricta y, sin embargo, esta puede 
ser consumida, incluso , por los mismos científicos o profesionales.

En medicina, una revisión realizada por la Sociedad Europea de Cardiología (SEC) (15) describe cómo, en el 
lapso de tres años (2017, 2018, 2019), prestigiosas comunidades de cardiología tales como la SEC, la American 
Heart Association (AHA) y el American College of Cardiology (ACC) incrementaron sus impresiones (impacto 
de información publicada o mencionada), lo que orientó a que cada una de las mencionadas supervisara sus 
contenidos de difusión por personal idóneo.

Petkovic y cols. (16) realizaron un análisis de 88 estudios en los cuales fueron incluidos 871 738 participantes 
con el objetivo de determinar la eficacia de intervenciones interactivas y su impacto en las conductas de salud, la 
funcionalidad corporal, la salud mental, el bienestar y los efectos adversos. Concluyeron que las intervenciones que 
tienen como objetivo incrementar la actividad física podrían ser eficaces y también podrían mejorar el bienestar.

Una de las herramientas utilizadas para acceder a estas plataformas suelen ser los llamados teléfonos inte-
ligentes. Su uso llevó a la evaluación del impacto de la sobreutilización en la salud en general. En términos de 
afección cardiovascular, el artículo publicado por Sung-Eun Kim (17) en el año 2015 puso de manifiesto que los 
participantes que presentan adicción a los smartphones tienen una influencia negativa en la salud al reducir la 
actividad física. Otras afecciones relacionadas con el consumo de información mediante teléfonos inteligentes 
incluyen hábitos alimentarios poco saludables, cefaleas y migrañas, así como también trastornos de la agudeza 
visual y cambios en los hábitos vinculados con el descanso y el sueño (18-20). Claramente, su utilización no solo 
afecta la salud cardiovascular desde lo físico: el uso excesivo de teléfonos inteligentes se asocia con dificultades en 
la regulación cognitivo-emocional, impulsividad, deterioro de la función cognitiva, adicción a las redes sociales, 
timidez y baja autoestima. 

Se desprende de la abundancia de información y difusión de esta el concepto de infodemia, como una so-
breabundancia de informaciones, algunas precisas y otras no, que puede producirse durante una epidemia 
(21-22). Este curioso y vigente concepto despierta interés en el cuidado y manejo estricto de la información que 
puede circular en el transcurso de una pandemia de modo colectivo o en su expresión individual denominado 
como infoxemia.
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CAPÍTULO 10. EFECTOS DE LOS FÁRMACOS PSICOTRÓPICOS SOBRE EL CORAZÓN Y DE LOS 
FÁRMACOS CARDIOACTIVOS SOBRE LA MENTE 

Dra. Adriana Angel MTSAC, Dra. Alejandra Avalos

Los trastornos de salud mental comúnmente encontrados en los pacientes con enfermedad cardiovascular inclu-
yen depresión, ansiedad y tipos de personalidad. Para dichos trastornos se prescriben fármacos (psicotrópicos o 
psicoactivos) que, en muchas ocasiones, poseen interacciones comunes y potencialmente peligrosas sobre todo en 
pacientes de edad avanzada, en los que a menudo pueden coexistir enfermedades cardiovasculares y trastornos 
psiquiátricos.. Las interacciones fármaco-fármaco más comunes implican el sistema de enzimas P450. El vínculo 
es bidireccional en el sentido de que los factores psicológicos pueden ser comunes en ciertas enfermedades car-
diovasculares (ECV) y presagiar peores resultados, o las condiciones psicológicas pueden preexistir y preceder 
a las ECV. Además, el tratamiento para los trastornos de salud mental puede presentar riesgo cardiovascular 
(CV) debido a los efectos secundarios de los medicamentos o las interacciones con otros medicamentos, como se 
mencionó previamente.

En todo paciente y especialmente en aquellos con ECV, es importante detectar trastornos psicológicos, ya 
que los mismos pueden afectar de manera negativa la evolución de su salud cardiovascular. Al mismo tiempo, es 
importante elegir drogas eficaces para el tratamiento de la patología psiquiátrica que tenga el paciente pero que 
no tengan efectos adversos que agraven la ECV subyacente.

I. EFECTOS DE LOS FÁRMACOS PSICOTRÓPICOS SOBRE EL CORAZÓN 

Existen diferentes fármacos psicoactivos que tienen impacto sobre el sistema cardiovascular (1).
A continuación pueden apreciarse las principales interacciones entre los fármacos cardiovasculares y psico-

trópicos (ver Tabla 1). Seguidamente pueden apreciarse las drogas psicotrópicas más comunmente utilizadas, 
su rango de dosis y su forma de administración (ver Tabla 2).
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ANTIDEPRESIVOS

Los inhibidores de la monoaminooxidasa fueron el primer tipo de antidepresivo desarrollado. Dentro de los efectos 
secundarios, los episodios hipertensivos, limitan su uso a favor de los agentes más nuevos (2, 3). Los antidepresivos 
más nuevos se pueden dividir en 4 grupos: inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS), inhibi-
dores de la recaptación de serotonina-norepinefrina (IRSN), antidepresivos tricíclicos (ATC) y agentes atípicos.

INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA RECAPTACIÓN DE SEROTONINA 

Los ISRS se han convertido en terapia de primera línea para el tratamiento de la depresión; incluyen escitalo-
pram, sertralina, citalopram, fluoxetina, fluvoxamina y paroxetina. Dada la alta prevalencia de depresión en 
pacientes con diabetes y ECV y los estudios que muestran que la depresión puede empeorar la evolución, la 
Asociación Americana del Corazón ha clasificado la depresión como un factor de riesgo independiente para los 
malos resultados en los síndromes coronarios agudos (4). Los ISRS se han convertido en la terapia preferida 
para la depresión en pacientes con ECV debido a su perfil de seguridad general y eficacia. Actualmente no hay 
evidencia de que los ISRS aumenten el riesgo de insuficiencia cardíaca. En general, prolongarán ligeramente el 
intervalo QT corregido a niveles terapéuticos razonables, pero el riesgo aumenta en rangos superiores a la dosis 
máxima recomendada. Esos riesgos incluyen no solo la prolongación significativa del intervalo QT corregido, 
sino también las arritmias ventriculares y la hipotensión (3, 4). 

Más allá de los efectos antidepresivos de los ISRS, sus efectos pleiotrópicos  incluyen una mejor variabilidad 
de la frecuencia cardíaca con sertralina y efectos vagolíticos con paroxetina. Además, la sertralina puede tener 
efectos antiinflamatorios, con reducciones en los niveles de proteína C-reactiva e interleucina (6). También hay 
evidencia de que la depresión se asocia con la activación y agregación plaquetaria por lo que la serotonina podría 
disminuir la trombosis. Por el contrario, los ISRS se han relacionado con la inhibición de la activación plaquetaria 
por la inhibición de la absorción de serotonina por las plaquetas, lo que podría favorecer el sangrado. Sin embargo, 
en algunos pacientes con enfermedad coronaria, especialmente después de la colocación de stent, la inhibición de 
la agregación plaquetaria puede ser beneficiosa a través de un mecanismo diferente del de ASA o clopidogrel (6).

Tabla 1. Perfil de efectos secundarios cardiovasculares de las drogas psicotrópicas

	 Hipotensión	 Hipertensión	 Conducción	 Efectos
	 ortostática		  cardíaca	 proarrítmicos

ISRS				  

Citalopram	 0/+	 0	 0	 +

Escitalopram	 0/+	 0	 0	 0/+

Fluoxetina	 0/+	 0	 0	 0/+

Fluvoxamina	 0/+	 0	 0	 0/+

Paroxetina	 0/+	 0	 0	 0/+

Sertralina	 0/+	 0	 0	 0/+

IRSN				  

Desvenlafaxina	 0/+	 ++	 +	 0/+

Duloxetina	 0/+	 ++	 +	 0/+

Levomilnacipran	 0/+	 ++	 +	 0/+

Venlafaxina	 0/+	 ++	 +	 0/+

ATC				  

Amitriptilina	 +++	 0	 +++	 +++

Imipramina	 ++	 0	 +++	 ++

Nortriptilina	 +	 0	 +++	 +++

ATÍPICOS				  

Bupropión	 0	 0	 0	 0

Buspirona	 0	 0	 0	 0

Mirtazapina	 +	 0	 0	 0

Trazodona	 +	 0/+	 0/+	 ++

Vortioxetina	 0	 0	 0	 0

Extraido y adaptado de: Piña et al. J Am Coll Cardiol. 2018;71(20):2346–59. 0 = efecto nulo o mínimo. + = efecto leve. ++ = efecto moderado. +++ = efecto severo.
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Tabla 2. Psicofármacos más comunmente utilizados, rango de dosis y forma de administración

DROGA	 DOSIS DIARIA	 CÓMO ADMINISTRAR
ANTIDEPRESIVOS

INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA RECAPTACIÓN DE SEROTONINA

CITALOPRAM

ESCITALOPRAM

SERTRALINA

FLUOXETINA

FLUVOXAMINA

PAROXETINA

VENLAFAXINA

DULOXETINA

DESVENLAFAXINA

LEVOMILNACIPRAN

AMITRIPTILINA

DESIPRAMINA

DOXEPINA

IMIPRAMINA

CLOMIPRAMINA

NORTRIPTILINA

20-40 mg/día

10-20 mg/día

50-200 mg/día

20-80 mg para la depresión y los
trastornos de ansiedad

100-200 mg/día para la depresión
100-300 mg / día para el trastorno de 

ansiedad social

Depresión: 20-50 mg (25-62,5 mg LC)

Depresión: 75-225 mg/día, una vez al día 
(liberación prolongada) o dividida en 2-3 

dosis(liberación inmediata)

40-60 mg/día en 1-2 dosis para la
depresión

Depresión: 50 mg una vez al día

40-120 mg una vez al día

50-150 mg/día

100-200 mg/día (para la depresión)

75-150 mg/día para la depresión

50-150 mg/día

100-200 mg/día

75-150 mg/día una vez al día o en hasta 4 
dosis divididas (para la depresión)

Inicial 20 mg/día; aumentar en 20 mg/día después de 1 o más se-
manas; máximo 40 mg/día; administración de dosis
única, mañana.
Inicial 10 mg/día; aumentar a 20 mg/día si es necesario; administra-
ción de dosis única, por la mañana o por la noche
Depresión y TOC: inicial 50 mg/día; Por lo general, esperar unas 
semanas para evaluar los efectos del fármaco antes de aumentar la 
dosis, pero puede aumentar una vez a la semana en 50 mg / día; 
máximo generalmente 200 mg/día; dosisúnica
Depresión y TOC: dosis inicial 20 mg / día por la mañana, general-
mente espere unas semanas para evaluar los efectos
del medicamento antes de aumentar la dosis; dosis máxima gene-
ralmente 80 mg/día
Para comprimidos de liberación inmediata, inicial 50 mg/día; aumen-
tar en 50 mg/día en 4-7 días; Por lo general, espere unas semanas 
para evaluar los efectos del fármaco antes de aumentar aún más 
la dosis, pero puede aumentar en 50 mg / día cada 4-7 días hasta 
que se alcance la eficacia deseada; máximo 300 mg/día. Para los 
comprimidos de liberación inmediata, dosis inferiores a 100 mg/
día generalmente administradas como una dosis única a la hora 
de acostarse.
Las dosis superiores a 100 mg / día se pueden dividir en dos dosis 
para mejorar la tolerabilidad, con la dosis más grande
administrada por la noche, pero también se puede administrar como 
una dosis única a la hora de acostarse.

Depresión: inicial 20 mg (25 mg LC); generalmente esperan unas 
semanas para evaluar los efectos del fármaco antes de aumentar la 
dosis, pero pueden aumentar en 10 mg/día (12,5 mg/día LC) una 
vez a la semana; máximo generalmente
50 mg/día (62,5 mg/día LC); dosis única.
Dosis inicial 37,5 mg una vez al día (liberación prolongada) o 25-50 
mg dividida en 2-3 dosis (liberación inmediata) durante una semana, 
si se tolera. Por lo general, pruebe dosis en incrementos de 75 mg 
durante unas semanas antes
de incrementándose en 75 mg adicionales.
Para la depresión, inicial 40 mg/día en 2 dosis; puede aumentar a 
60 mg/día en 1-2 dosis si es necesario; dosis máxima
generalmente 120 mg/día
Dosis inicial 50 mg una vez al día; dosis máxima recomendada ge-
neralmente 100 mg una vez al día; Se ha demostrado que dosis de 
hasta 400 mg una vez al día son efectivas, pero las dosis más altas 
se asocian con un aumento de los
efectos secundarios
Dosis inicial 20 mg una vez al día durante 2 días, luego aumentar a 
40 mg una vez al día; puede aumentar en 40 mg/día cada 2 o más 
días; Dosis máxima recomendada 120 mg una vez al día

Inicial 25 mg/día a la hora de acostarse; aumentar en 25 mg cada 
3-7 días. 75 mg/día en dosis divididas; aumento a 150 mg/día; 
máximo 300 mg/día
Inicial 25 mg/día a la hora de acostarse; aumentar en 25 mg cada 
3-7 días. 75 mg/día una vez al día o en dosis divididas; aumentar 
gradualmente la dosis para lograr el efecto terapéutico deseado; 
dosis máxima 300 mg/día
Inicial 25 mg/día a la hora de acostarse; aumentar en 25 mg cada 
3-7 días. 75 mg/día; aumentar gradualmente hasta que se logre 
la eficacia deseada; se puede dosificar una vez al día a la hora de 
acostarse o en dosis divididas; dosis máxima 300 mg/día
Inicial 25 mg/día a la hora de acostarse; aumentar en 25 mg cada 
3-7 días. 75-100 mg/día una vez al día o en dosis divididas; aumen-
tar gradualmente la dosis diaria para lograr los efectos terapéuticos 
deseados; dosis a la hora de acostarse para la sedación diurna y por 
la mañana para el insomnio; dosis máxima 300 mg/día
Inicial 25 mg/día; aumentar durante 2 semanas a 100 mg / día; dosis 
máxima generalmente 250 mg/día
Inicial 10-25 mg/día a la hora de acostarse; aumentar en 25 mg 
cada 3-7 días; Se puede dosificar una vez al día o en dosis divididas

INHIBIDORES DE LA RECAPTACIÓN DE SEROTONINA-NOREPINEFRINA

ANTIDEPRESIVOS TRICÍCLICOS

(continua)
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Depresión: para la liberación inmediata de bupropión, la dosificación 
debe ser en dosis divididas, comenzando con 75 mg dos veces al día, 
aumentando a 100 mg dos veces al día, luego a 100 mg 3 veces al 
día; dosis máxima 450 mg por día Depresión: para bupropión SR, 
dosis inicial 100 mg dos veces al día, aumentar a 150 mg dos veces 
al día después de al menos 3 días; esperar 4 semanas o más para 
asegurar los efectos del fármaco antes de aumentar la dosis; dosis 
máxima 400 mg total por día Depresión: para bupropión XL, dosis 
inicial 150 mg una vez al día por la mañana; puede aumentar a 300 
mg una vez al día después de 4 días; dosis única máxima 450 mg una 
vez al día Depresión: para bromhidrato de bupropión, dosis inicial 
174 mg una vez al día por la mañana; puede aumentar a 522 mg 
administrados como dosis única
Depresión como monoterapia: inicial 150 mg/día en dosis divididas; 
puede aumentar cada 3-4 días en 50 mg / día según sea necesario; 
máximo 400 mg/día (ambulatorio) o 600 mg/día (paciente hospita-
lizado), dividido en 2 dosis diarias
Dosis inicial 100 mg dos veces al día; aumentar en 100-200 mg/día 
cada semana hasta que se alcance la eficacia deseada; dosis máxima 
300 mg dos veces al día
10 mg iniciales una vez al día; puede disminuir a 5 mg una vez al 
día o aumentar a 20 mg una vez al día dependiendo de la respuesta 
del paciente; Dosis máxima recomendada generalmente 20 mg una 
vez al día
Inicial 10 mg/día; aumentar a 20 mg/día después de una semana; 
puede aumentar a 40 mg/día después de una semana más; debe 
tomarse con alimentos
15 mg iniciales dos veces al día; aumento en incrementos de 5 mg/
día cada 2-3 días hasta que se alcance la eficacia deseada; dosis 
máxima generalmente 60 mg/día
Inicial 15 mg/día por la noche; aumentar cada 1-2 semanas hasta 
que se alcance la eficacia deseada; máximo generalmente
45 mg/día

Para la ansiedad, alprazolam IR debe iniciarse con 0.75-1.5 mg / día 
dividido en 3 dosis; aumentar la dosis cada 3-4 días hasta que se 
alcance la eficacia deseada; dosis máxima generalmente 4 mg/día
Pánico –1 mg/día; comience con 0.25 mg dividido en 2 dosis, au-
mente a 1 mg después de 3 días; dosis dos veces al día o una vez a 
la hora de acostarse; dosis máxima generalmente 4 mg/día
Oral (ansiedad, espasmo muscular, convulsiones): 2-10 mg, 2-4 
veces / día
Oral: inicial 2-3 mg/día en 2-3 dosis; aumentar según sea necesa-
rio, comenzando con la dosis de la noche; máximo generalmente 
10 mg/día
Inicial 0.125 o 0.25 mg/día a la hora de acostarse; puede aumentar 
cautelosamente a 0,5 mg/día si no es eficaz; dosis máxima gene-
ralmente 0.5 mg/día
Use la dosis efectiva más baja posible durante el período de tiempo 
más corto posible (una estrategia ahorradora de benzodiazepinas)

El tratamiento debe iniciarse con la dosis mínima recomendada. 
Nunca debe excederse la dosis máxima porque aumenta el riesgo de 
reacciones adversas del SNC incluyendo probablemente depresión 
cardiovascular y respiratoria clínicamente relevante.  

Bupropión: 225-450 mg en 3 dosis dividi-
das (dosis única máxima 150 mg)

Bupropión SR: 200-450 mg en 2 dosis 
divididas (dosis única máxima 200 mg)

Bupropión XL: 150-450 mg una vez al día 
(dosis única máxima 450 mg)

Bromhidrato de bupropión: 174-522 mg 
una vez al día (dosis única máxima

522 mg)

150-600 mg/día

300-600 mg/día

5-20 mg/día

20-40 mg/día

20-30 mg/día

15-45 mg al acostarse

Ansiedad: alprazolam IR: 1-4 mg / día

Pánico: 0.5-2 mg / día, ya sea como dosis 
divididas o una vez a la hora de acostarse

Oral: 4-40 mg/día en dosis divididas

Oral: 2-6 mg/día en dosis divididas, dosis 
más grande a la hora de acostarse

0.125-0.25 mg/día a la hora de acostarte 
durante 7-10 días

Ansiedad leve a moderada: 30-60 mg / 
día en 3-4 dosis divididas Ansiedad seve-
ra, ansiedad asociada con la abstinencia 
de alcohol: 45-120 mg / día en 3-4 dosis 

divididas
7,5-15 mg constituyen la dosis habitual en 

el adulto.

BUPROPION

TRAZODONA

NEFAZODONA

VORTIOXETINA

VILAZODONA

BUSPIRONA

MIRTAZAPINA

ALPRAZOLAM

CLONAZEPAM

DIAZEPAM

LORAZEPAM

TRIAZOLAM

OXAZEPAM

MIDAZOLAM

(continuación)

AGENTES TÍPICOS

BENZODIAZEPINAS

Extraído de: STAHL’S ESSENTIAL PSYCHOPHARMACOLOGY, Prescriber’s Guide, 7th Ed (2020), Stephen M. Sthal. 978-1-108-92601-0. Cambridge University Press.
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INHIBIDORES DE LA RECAPTACIÓN DE SEROTONINA-NOREPINEFRINA 

La clase inhibidores de la recaptación de serotonina-norepinefrina (IRSN) incluye venlafaxina, duloxetina, 
desvenlafaxina y levomilnaciprán. Estos fármacos inhiben la recaptación de serotonina y norepinefrina de la 
hendidura sináptica, y con niveles más altos de ambos, la actividad simpática cardíaca es elevada y puede con-
ducir a taquicardia, hipertensión y arritmias. Los IRSN tienen más efectos secundarios que los ISRS, incluida 
la hipertensión, especialmente en dosis altas. Por lo tanto, los pacientes que están en terapia antihipertensiva 
deben ser controlados para detectar aumentos de la presión arterial. La venlafaxina es quizás el ISRS mejor 
estudiado. Un estudio retrospectivo (2000 a 2009) de una base de datos administrativa canadiense de más de 
40.000 pacientes medicados con venlafaxina o sertralina que evaluaron efectos cardiovasculares de las ECV no 
mostraron diferencias en el riesgo de eventos cardíacos adversos con venlafaxina en comparación con la sertralina. 
El riesgo de insuficiencia cardíaca, sin embargo, fue menor en los tratados con venlafaxina.

ANTIDEPRESIVOS TRICÍCLICOS 

Los antidepresivos tricíclicos (ATC) se encuentran entre los agentes más antiguos para el tratamiento de la 
depresión-estrés; incluyen amitriptilina, desipramina, doxepina, imipramina, clomipramina y nortriptilina (8). 
Todos causan una prolongación significativa del QRS y del intervalo QT corregido y tienen efectos secundarios 
anticolinérgicos, junto con la posibilidad de arritmias asociadas, incluyendo taquicardia ventricular y fibrilación 
auricular (2, 3). Por lo tanto, los pacientes con riesgo de arritmia ventricular y ECV no deben ser tratados con 
ATC. El riesgo de arritmias ventriculares hace que el uso de ATC sea menos deseable (2, 10,11). 

AGENTES ATÍPICOS

Los fármacos con actividad sobre la serotonina, así como dopamina ó noradrenalina, se consideran agentes atí-
picos: bupropión, trazodona, nefazodona, vortioxetina, vilazodona, buspirona, mirtazapina.

El uso de bupropión en pacientes con depresión y ECV preexistente está bien establecido, aunque el mecanis-
mo exacto se desconoce, quizá mediado por efectos noradrenérgicos y dopaminérgicos. El bupropión es también 
eficaz y aprobado por la Food and Drug Administration (FDA) de los Estados Unidos para dejar de fumar (12).

Un estudio multicéntrico aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo de más de 600 pacientes con ECV 
que fumaban 10 cigarrillos por día o más, encontró que más del doble de fumadores habían dejado de fumar a 
1 año en comparación con el placebo después del tratamiento con 7 semanas de bupropión. Además, no hubo 
cambios clínicamente significativos en la presión arterial o la frecuencia cardíaca durante la fase de tratamiento 
entre los pacientes del grupo de bupropión, por lo cual los médicos deben considerar el bupropión como terapia 
de primera línea al tratar la depresión concomitante y el abandono del hábito de fumar (13).

ANSIOLÍTICOS

Benzodiazepinas (BZD)
Las BZD se han considerado durante mucho tiempo el prototipo de la terapia ansiolítica (2, 3). Incluyen alprazo-
lam, clonazepam, diazepam, lorazepam, triazolam, oxazepam y midazolam especto de esta úitima, en Argentina 
se comercializa también para uso por vía oral, aunque cabe aclarar que la FDA (Food and Drug Administration) 
solo recomienda su uso endovenoso como premedicación para procedimientos que requieren anestesia corta. Hay 
muy pocos informes acerca de los efectos CV de las BZD, derivados principalmente de grandes bases de datos 
comunitarias o metaanálisis de estudios más pequeños. Un estudio comunitario sobre la educación como recurso 
para reducir las ECV entre más de 7000 sujetos tuvo como objetivo cuantificar cualquier asociación entre los 
medicamentos psicotrópicos y las enfermedades cardíacas. Hubo un exceso del 30% en el riesgo de enfermedad 
isquémica que se asoció con BZD. Por otra parte, los usuarios de BZD tenían el doble de probabilidades de padecer 
eventos cardiovasculares en comparación con los no usuarios (14). 

Un metaanálisis de 8 estudios individuales informó que, en general, el uso de agentes hipnóticos se asoció con 
una menor mortalidad por ECV. Sin embargo, el tipo de agente hipnótico afectó los hallazgos: el zolpidem tenía 
un riesgo disminuido para la enfermedad cardíaca, pero las BZD tenían un riesgo creciente. Estas observacio-
nes no han sido confirmadas (15). Es importante tener en cuenta que las BZD de acción corta como midazolam 
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y triazolam deben evitarse debido a su alto potencial de abuso y adicción. Los agentes de acción intermedia a 
prolongada, como el clonazepam, el lorazepam y el alprazolam, son ansiolíticos preferidos dentro de esta clase, 
pero deben prescribirse con precaución, ya que el uso prolongado puede requerir un aumento de la dosis para 
lograr un efecto terapéutico similar.

II. EFECTOS DE LOS FÁRMACOS CARDIOACTIVOS SOBRE LA MENTE 

En líneas generales puede asegurarse que los efectos adversos en el área psicológica de los fármacos más utili-
zados para las cardiopatías son de poca relevancia en su gran mayoría. Además, es difícil establecer relaciones 
causa-efecto en el contexto de enfermos crónicos y con tratamientos combinados.

BETABLOQUEANTES

Se ha descripto que pueden exacerbar los síntomas de depresión, el insomnio y las pesadillas; tienen contraindi-
cación absoluta en la depresión grave. Sin embargo, en un metaanálisis sobre los efectos neuropsiquiátricos de 
los betabloqueantes, con más de 35 000 pacientes incluidos, no se apreció aumento significativo de la depresión 
(incremento absoluto anual de 6 casos por cada 1.00 pacientes) ni de otros síntomas relacionados, aunque sí fueron 
más relevantes con los betabloqueantes –de primera generación– que con los más modernos (16). Otro metaaná-
lisis observó resultados similares en pacientes ancianos (17). Por otra parte, el efecto central de estos fármacos 
se aprovecha para los casos de ansiedad al reducir las manifestaciones periféricas de esta (18). Sin embargo, una 
revisión crítica de más de 40 ensayos aleatorizados sobre betabloqueantes no mostró un empeoramiento de los 
síntomas depresivos, salvo un pequeño aumento en la fatiga y la disfunción sexual (19). 

CALCIOANTAGONISTAS 

Los supuestos efectos nocivos a largo plazo que se pretendieron atribuir a los dihidropiridínicos en dosis altas 
(entre ellos el suicidio) parecen tener poco fundamento real tras su análisis específico (20, 21). 

DIGOXINA 

Tiene importantes implicancias farmacológicas a nivel central que no se traducen en efectos adversos relevantes 
en el área psicoafectiva. En casos de intoxicación se han observado agitación, alucinaciones, estrés e insomnio. 

AMIODARONA 

Se han observado problemas de agitación y de sueño, probablemente por efecto tóxico acumulativo.

VASODILATADORES

Pueden producir ansiedad con relativa frecuencia. En sobredosis pueden provocar delirio. 

ANTAGONISTAS ANGIOTENSÍNICOS 

El efecto inductor de depresión no suele ser un problema clínico. Se han descripto casos aislados de insomnio y 
ansiedad. 

ESTATINAS 

No se han descripto efectos relevantes sobre el área psicoafectiva, a excepción de alteraciones del sueño ocasio-
nales y depresión en muy raros casos (22). Asimismo, hay indicio de efectos favorables de estos fármacos sobre 
problemas neurológicos como la enfermedad de Alzheimer (23). 

 
III. IMPACTO CARDIOVASCULAR

SÍNDROME METABÓLICO Y RIESGO CARDIOVASCULAR

Los fármacos psicotrópicos generan una elevada incidencia de sobrepeso, trastornos de glucosa y enfermedad 
cardiovascular, sobre todo en pacientes con esquizofrenia o trastornos bipolares, a lo que se suman tasas elevadas 
de tabaquismo (24). 
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Los antidepresivos tricíclicos y los antipsicóticos inducen aumentos de peso, vinculado con la dosis y la dura-
ción del tratamiento. Por su parte, los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) disminuyen 
el peso al inicio del tratamiento pero después lo aumentan (25-27). 

PRESIÓN ARTERIAL 

Los antidepresivos tricíclicos provocan o exacerban la hipotensión ortostática, al igual que la trazodona. Venla-
faxina en altas dosis y clozapina pueden producir hipertensión (9). 

ARRITMIAS

Los ISRS pueden inducir bradicardias irrelevantes; muchos psicoestimulantes (fenotiazina, clozapina, risperi-
dona) producen taquicardia sinusal también leve (9). 
Los ISRS en dosis mayor que la recomendada pueden ocasionar no solo la prolongación significativa del intervalo 
QT corregido, sino también arritmias ventriculares, estrés e hipotensión (28,29). 

Los ISRS más antiguos, como la fluvoxamina y la sertralina, prolongan el intervalo QT corregido, pero el cambio 
parece menor que con el citalopram (30). Como el citalopram parece ser el mejor estudiado de los ISRS, las preo-
cupaciones con respecto a la prolongación del intervalo QT corregido llevaron a la FDA y a la Agencia Europea de 
Medicamentos a advertir sobre dosis más altas del medicamento y establecer una dosis máxima de 40 mg/día (31). 

ENFERMEDAD CORONARIA, ESTRÉS E INSUFICIENCIA CARDÍACA

En los pacientes con cardiopatía isquémica estable evitar los psicotrópicos que provocan taquicardia o hipoten-
sión, así como trazodona y nefazodona. Los ISRS son más seguros que los tricíclicos. Tras un infarto agudo de 
miocardio, evitar –de ser posible– cualquier antidepresivo en los dos primeros meses; si fuera preciso, los ISRS, 
citalopram o sertralina, son los menos dañinos (31). Tanto los tricíclicos como los antipsicóticos deben evitarse. 
Los ansiolíticos son seguros en líneas generales. En la insuficiencia cardíaca (IC) deben desaconsejarse especial-
mente el litio, los tricíclicos, la risperidona y la clozapina. Según publicaciones actuales, el uso de antidepresivos 
podría aumentar el riesgo de muerte por cualquier causa en pacientes con IC. independientemente de si tienen 
depresión o el tipo de antidepresivos que usan. No obstante, se necesitan más estudios para determinar la relación 
entre el uso de antidepresivos y la muerte cardiovascular (32). 

DEPRESIÓN 

Los síntomas depresivos y los trastornos depresivos predicen la recurrencia de eventos cardíacos y la mortalidad 
en pacientes con antecedentes CV (34,35). Esta entidad tiende a ser infravalorada entre pacientes con enfer-
medad cardiovascular y algunos estudios han sugerido que tal vez la depresión tenga un impacto en la toma 
de medicación (36). Un 17-27% de los pacientes con un evento coronario reciente tienen asociado un trastorno 
depresivo mayor, encontrándose síntomas depresivos en hasta un 65%. Un metaanálisis realizado con el objetivo 
de analizar los efectos sobre la morbilidad de los antidepresivos en pacientes con depresión tras un infarto sugiere 
que el tratamiento antidepresivo podría ser beneficioso entre pacientes con diagnóstico de depresión después de 
un infarto, a expensas de la disminución de la mortalidad y del infarto de miocardio (37). La depresión grave debe 
derivarse al especialista. En casos menos graves, los antidepresivos más adecuados son los ISRS. En el paciente 
cardiópata no deben prescribirse, al menos de inicio, los tricíclicos. Otros inhibidores mixtos, como buspirona, 
mirtazapina y venlafaxina, deben reservarse para casos particulares (38,39). 

INSOMNIO

Los no especialistas deben limitarse a manejar algunas benzodiazepinas y otros fármacos específicos de primera 
elección (zolpidem, zopiclona). Debe tenerse precaución en pacientes con antecedentes de abuso de hipnóticos, 
insuficiencia renal, reacciones de sensibilidad u otros trastornos psiquiátricos asociados al insomnio (40,41). 

ANSIEDAD

Síndrome de alta prevalencia, reconocida por la mayoría de los profesionales, se ha relacionado su intensidad con 
la muerte súbita, aunque no se ha observado relación tan clara con el infarto de miocardio (42). Se la puede 
subclasificar en ansiedad generalizada, pánico, fobia social, fobias específicas, estrés postraumático y trastorno 
obsesivo-compulsivo (43). El tratamiento inicial se basa en los ISRS, mientras que las benzodiazepinas son de 
segunda elección y a corto plazo. Los casos más graves deben enviarse al especialista. 
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RECOMENDACIONES GENERALES EN EL USO DE MEDICAMENTOS PSICOTRÓPICOS Y 
CARDIOVASCULARES

Las siguientes son recomendaciones generales (ver Tabla 3) al prescribir asociaciones de medicamentos psicotró-
picos junto con medicamentos para el corazón. Como se indicó oportunamente, se recomienda a los profesionales 
médicos buscar asesoramiento cuando no estén seguros acerca de la dosificación y las posibles interacciones 
farmacológicas o consultar a un especialista en salud mental para obtener orientación.”

Tabla 3. Recomendaciones generales cuando se usan medicamentos psicotrópicos y cardiovasculares

Si bien la asociación en el uso de farmacos psicotrópicos y cardiovasculares es, en líneas generales, segura se recomienda la interconsulta 

con un experto en salud mental ante dudas o dificultades en el manejo.

Controle cuidadosamente la presión arterial, especialmente en pacientes mayores.

Evite la hipotensión ortostática ya que podría empeorar la angina de pecho en pacientes predispuestos.

Los datos no son claros en el uso de antidepresivos después del SCA. Consulte a un experto en salud mental antes de iniciar la terapia 

antidepresiva.

Se prefieren los ISRS debido a su baja toxicidad cardíaca.

Los ISRS y los agentes atípicos tienen pocos efectos secundarios y probablemente se pueden usar de manera segura con fármacos cardio-

vasculares.

En la insuficiencia cardíaca crónica compensada, los ISRS son seguros de usar.

En pacientes con insuficiencia cardíaca, evitar episodios de hipotensión con fármacos como los antidepresivos tricíclicos (ATC).

Evite los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO) debido a múltiples interacciones y episodios hipertensivos.

Evite los ATC en pacientes con enfermedades cardíacas debido a su potencial proarrítmico.

Evite los ATC, junto con la nefazodona y la trazodona, debido a la prolongación del intervalo QT, especialmente en pacientes con riesgo 

de arritmias ventriculares.

Los benzodiazepinas (BZD) de acción intermedia a prolongada se pueden usar como ansiolíticos en pacientes con farmacos cardiovascu-

lares concomitantes, pero deben evaluarse rutinariamente para determinar su seguridad y eficacia.

La buspirona es un ansiolítico con bajo potencial de adicción y dependencia, que se puede utilizar a largo plazo sin efectos adversos 

cardiovasculares significativos (no disponible actualmente en Argentina).

Extraido y adaptado de: Piña et al. J Am Coll Cardiol. 2018;71(20):2346–59. 

El tratamiento farmacológico de primera elección en pacientes con depresión y enfermedad cardiovascular 

son los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS), por su mayor evidencia y mejor balance 

riesgo / beneficio. 

Los ISRS más recomendados en pacientes con depresión y enfermedad cardiovascular, dado su balance 

riesgo / beneficio son escitalopram y sertralina.

Se recomienda que aquellos pacientes con depresión moderada tratados con farmacoterapia sean valorados 

nuevamente dentro de los 15 días tras la instauración del tratamiento, y dentro de los 8 días en el caso 

de depresión grave.

Los antidepresivos tricíclicos (ATC) y los inhibidores de la recaptación de serotonina y noradrenalina (IRSN), 

dada su propensión a elevar la presión arterial y prolongar el intervalo QT, deben evitarse en pacientes 

con ECV.

	 I	 B

	

	 I	 B

	  I	 B

	 III	 B

RECOMENDACIONES

Recomendaciones de farmacoterapia en depresión y enfermedad cardiovascular	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia
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Se recomiendan los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) como farmacoterapia de 

primera elección en pacientes con ansiedad y enfermedad cardiovascular, en particular la paroxetina para 

los perfiles ansiosos.

Las benzodiazepinas (BZD) se recomiendan como tratamiento de los síntomas o trastornos de ansiedad 

aguda a corto plazo en pacientes con enfermedad cardiovascular. Las BZD de acción corta (como midazolam 

y triazolam) deben evitarse debido a su alto potencial de abuso y adicción.

	 I	 B

	 I	 B

Se recomienda la utilización criteriosa de benzodiazepinas (BZD) como tratamiento farmacológico en 

pacientes con insomnio y ECV. Siempre deben ser asociadas a medidas no farmacológicas (como higiene 

del sueño, etc.).

Se recomienda la utilización preferencial de hipnóticos no benzodiacepínicos (Zolpidem, Zopiclona) por 

sobre las BZD en pacientes con insomnio y ECV, ya que tienen un perfil de riesgo favorable. Siempre deben 

ser asociados a medidas no farmacológicas (como higiene del sueño, etc.). 

	 I	 B

	 I	 B

Evaluar el riesgo cardiovascular y daño de órgano blanco en todo paciente bajo tratamiento crónico con 

psicofármacos

Se recomienda el seguimiento anual de los pacientes bajo tratamiento con psicofármacos, dado que los 

mismos generan sobrepeso, trastornos de glucosa y enfermedad cardiovascular.

	 I	 A

	 I	 A

Recomendaciones de farmacoterapia en ansiedad y enfermedad cardiovascular	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia

Recomendaciones de farmacoterapia en insomnio y enfermedad cardiovascular (ECV)	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia

Recomendaciones de seguimiento en pacientes bajo tratamiento con psicofármacos	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia
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CAPÍTULO 11. RECURSOS NO FARMACOLÓGICOS PARA DISMINUIR EL IMPACTO CARDIOVASCULAR 
DE LOS FACTORES DE RIESGO PSICOSOCIAL 

Dra. Casandra Godoy ArmandoMTSAC, Dr. Julio GiorginiMTSAC

De acuerdo a Kabat Zinn en su libro Vivir con plenitud las crisis “el alivio de los diferentes tipos de síntomas constituye 
una industria de muchos miles de millones de dólares. El más ligero estornudo, dolor de cabeza o de estómago hace 
que, de inmediato, vayamos al botiquín o a la farmacia en busca de algo mágico que haga que desaparezca […] y, en 
la mayoría de los casos, esto funciona de maravilla. Sin embargo, el problema de que la utilización de medicamentos 
esté tan extendida es que los trastornos subyacentes que causan esos síntomas pueden no ser tratados de la forma 
debida precisamente porque se alivian o desaparecen de manera temporal”. Por tal motivo, este grupo de trabajo 
considera sustancial que todas aquellas medidas no farmacológicas destinadas a mejorar la salud en forma global, 
y el riesgo cardiovascular en forma particular, deben ser conocidas, fomentadas  y aplicadas por los profesionales 
de la salud. A continuación, queremos acercarle al lector una serie de recursos que pueden generar un impacto 
positivo en la reducción de los factores de riesgo psicosocial, y por ende, del riesgo cardiovascular.

SECCIÓN A. PSICOCARDIOLOGÍA

Lic. Mirta Laham

LA IMPORTANCIA DEL TRABAJO INTERDISCIPLINARIO

Los factores psicológicos, cognitivos, emocionales y motivacionales producto de la historia individual de cada 
persona en un contexto cultural, socioeconómico y político influyen tanto en el proceso del enfermar humano 
como en la prevención de los trastornos y enfermedades y en el mantenimiento de un nivel óptimo de salud. Las 
variables psicológicas inciden siempre en alguna medida, de forma directa o indirecta, positiva o negativa, en 
todos los trastornos y enfermedades así como en el mantenimiento y fortalecimiento de los estados de salud. Se 
toma en cuenta el carácter multifactorial en la etiología de la enfermedad (1).

La patología coronaria ha sido desde los comienzos de la disciplina un modelo para el desarrollo de dicha visión 
pluricausal o multifactorial de las enfermedades bajo el enfoque biopsicosocial que estructura a la Psicología de 
la salud desde el Modelo de Engel (1977).

Desde las observaciones de los propios cardiólogos a lo largo de la historia de la Medicina a los más recientes 
estudios epidemiológicos, se reconoce la fuerte incidencia de factores psicológicos y ambientales en el desarrollo 
y desencadenamiento de la enfermedad. 

En la segunda mitad del siglo XX se han llevado a cabo diferentes investigaciones que, desde la formulación 
de patrones de conducta posiblemente relacionados con las enfermedades cardiovasculares (como el Patrón de 
Conducta Tipo A y la personalidad tipo D) hasta el aislamiento de factores de riesgo (como la hostilidad o el 
estrés), han intentado responder cómo los factores psicológicos inciden en las enfermedades cardíacas.

Como resultado de estas investigaciones se han propuesto medidas de prevención tanto primaria como se-
cundaria que cada vez más fuertemente vincularon la práctica médica con la Psicología.

En la  Tabla 1, se detalla de manera cronológica las teorías más importantes y que hoy en día son centrales 
en la práctica psicocardiológica.

ANSIEDAD EN LA SALUD CARDÍACA

Hay importante evidencia epidemiológica recogida a lo largo de 32 años en el estudio de seguimiento de la Nor-
mative Aging Study (8) en el que la preocupación y la ansiedad están prospectivamente asociadas con enferme-
dad coronaria fatal y muerte cardíaca súbita. También hay evidencia que sugiere que la ansiedad podría estar 
implicada en el desencadenamiento de un suceso coronario agudo (8).

La ansiedad generalizada y la fóbica están asociadas al aumento de riesgo cardíaco, incluso de muerte súbita, 
en varias poblaciones.

La ansiedad temprana después de un infarto de miocardio está asociada con un incremento del riesgo de 
sucesos isquémicos y arritmias.

Altos niveles de ansiedad encubierta, basados en el miedo al fracaso profundamente internalizado, se vislum-
bran como un posible núcleo estructurador del patrón de conducta tipo A. Esta ansiedad encubierta genera una 
competitividad poco habitual y desadaptativa, que subyace en otras muchas conductas manifiestas del tipo A, 
como la hostilidad. Todas estas conductas se consideran importantes en la enfermedad coronaria (9).
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Patrón de conducta

tipo A como respuesta al 

estrés

Hostilidad como rasgo estable 

de personalidad

Personalidad tipo D

Emociones negativas

Depresión

Ansiedad

Emociones positivas

Friedman y Rosenman

(1959) (2)

Dembroski (décadas del 70 y 

80) (3)

Denollet y Brutsaert (década 

del 90) (4)

Estudios sobre la tríada emo-

cional negativa (década del 

90) (4,5)

Psicología Positiva (desde la dé-

cada del 70). Comienzan a reco-

nocerse a finales del siglo y en la 

primera década del XXI (6,7)

Resulta de la interacción de ciertos rasgos de personalidad y ca-

racterísticas del medioambiente. Se lo considera como un patrón 

de conductas de enfrentamiento a las demandas del entorno, al 

que perciben como desafiante, con el fin de controlarlo. Las ca-

racterísticas son: competitividad, urgencia en el tiempo, hostilidad. 

Implicancia en el trabajo.

Las personas hostiles son más propensas a desarrollar enfermeda-

des cardíacas y situaciones de ira precipitan eventos agudos.

Personalidad definida a partir de una afectividad negativa y de la 

inhibición social. Depresión. Ansiedad. Hostilidad y aislamiento 

social.

Se destacan la depresión, la ira y la ansiedad como factores de 

riesgo significativos en el desarrollo de enfermedades cardíacas.

Promoción de las emociones positivas (optimismo, buen humor y 

experimentación creativa) que refuerzan la subjetividad y minimi-

zan las emociones negativas, mejorando las estrategias de afron-

tamiento del estrés.

Tabla 1. Cronología de las teorías más importantes en la práctica psicocardiológica

DEPRESIÓN EN LA SALUD CARDÍACA

En los últimos años se han hecho considerables avances en el conocimiento de la relación entre la depresión y la 
enfermedad cardíaca, considerándola tanto un factor de incidencia de la enfermedad como un efecto posinfarto 
para atender en la rehabilitación (10).

Respecto de este vínculo con la enfermedad cardíaca, en términos generales, la evidencia clínica permite 
señalar que:
1.	 La enfermedad coronaria desencadena cuadros depresivos, o agrava los preexistentes, aumentando el riesgo 

de mortalidad.
2.	 La depresión puede coadyuvar al desarrollo de la enfermedad coronaria y desencadenar eventos agudos.

Por sí misma o en asociación con otros factores de riesgo coronario, la depresión:
	 –	 Favorece la adopción de hábitos nocivos para la salud cardiovascular: la predisposición al tabaquismo y 

obstaculiza los intentos por dejar de fumar, favorece el consumo de alcohol, el estrés induce a la vida se-
dentaria.

	 –	 Favorece la hipofunción de los barorreceptores reduciendo la capacidad cardiovascular de amortiguar las 
variaciones tensionales.

	 –	 Altera la variabilidad de la frecuencia cardíaca: las personas depresivas son más propensas a las taquicardias 
ventriculares, arritmias ventriculares y fibrilación fatal. También por este motivo, aumenta el riesgo de 
mortalidad en primer infarto, además de ser un factor, ya ampliamente reconocido, de un segundo infarto 
fatal.

	 –	 Eleva la activación de la actividad plaquetaria: en virtud de la descarga de serotonina, altera los mecanis-
mos de agregación plaquetaria favoreciendo la trombogénesis, pero además es vasodilatadora de arterias 
normales y vasoconstrictora de arterias ateroscleróticas.

	 –	 En su relación con la alteración alimentaria, aumenta la relación de depresión con hipercolesterolemia.
	 –	 Aumenta el riesgo de eventos coronarios fatales y no fatales en varones y de no fatales en mujeres.
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La comorbilidad de la depresión con la ansiedad promueve, a su vez, la configuración de estados mixtos con 
diferentes proporciones de ambas volviendo mucho más complejo el cuadro clínico de la enfermedad cardíaca y 
aumentando el riesgo de eventos agudos.

Otros factores que se relacionan con la depresión –como el fracaso a la adherencia del cuidado médico, el 
incremento en el uso de sustancias, la disminución en la calidad de vida y los trastornos a nivel de los neuro-
transmisores– impactan negativamente en la función cardíaca (11).

Tanto el estrés como la depresion se convierten en riesgo para el corazón. Se presentan alteraciones neuroen-
docrinas y neuroanatómicas que modifican el comportamiento del eje hipotálamo-hipófiso-adrenal. La concen-
tración elevada de factor liberador de corticotrofina (CRF) en el líquido cefalorraquídeo (LCR) y la síntesis y la 
liberacion incrementada de la hormona adrenocorticotrofina (ACTH) producen niveles elevados de corticoides 
circulantes y, por ende, una mayor circulación de noradrenalina (NE) (12), con acción directa sobre el corazón 
(isquemia miocárdica, disminución en la variabilidad de la frecuencia cardíaca [FC] y arritmias cardíacas) y/o 
sobre los vasos (disfuncion endotelial, agregación plaquetaria) (13). 

El paciente depresivo es mas “vulnerable” a los eventos cardiovasculares o cerebrovasculares y al empeora-
miento de su pronóstico (9).

LA TERAPIA PSICOCARDIOLÓGICA EN LOS PROGRAMAS DE REHABILITACIÓN CARDÍACA

Los programas de rehabilitación cardíaca (14) –donde se reúne la intervención médica cardiológica, nutricionis-
ta, kinesiológica y psicológica– tienen en cuenta, principalmente, a los enfermos coronarios, en tanto esta es la 
patología más frecuente. Pero, también, incluye otro tipo de cardiopatías como la angina inestable, las personas 
posinfartadas, las posoperadas de cirugía cardíaca y revascularización, trasplantes y personas portadoras de 
marcapasos.

La función del psicocardiólogo, que comienza con la internación de la persona y se prolonga durante su per-
manencia en el hospital, se continúa posteriormente, como paciente ambulatorio, en el seguimiento y apoyo de 
los tratamientos de rehabilitación y reintegración social (9).

El primer paso en la rehabilitación psicológica, después de un evento cardíaco, consiste en una evaluación 
completa y exhaustiva de la persona afectada, en todos sus aspectos relevantes, con el fin de determinar el tipo 
de intervención para realizar. Y ya desde los primeros contactos se intervendrá para modificar los hábitos de 
riesgo, promoviendo su reemplazo por otros más saludables.

Con la estabilización clínica del paciente comienza el trabajo con miras a la integración y readaptación a su 
entorno familiar, laboral y social.

Respecto de la prevención de posteriores ocurrencias de infarto agudo de miocardio (IAM), la intervención 
psicocardiológica se dirige a la corrección de hábitos de comportamiento de riesgo cardíaco y al entrenamiento 
en estrategias de enfrentamiento y control del estrés.

En un tiempo inmediatamente posterior al alta hospitalaria, la adhesión al tratamiento médico y a estrategias 
de reemplazo de hábitos nocivos por otros cardiosaludables, posiblemente, sea alta. Pero, muy frecuentemente, 
esa adhesión se pierde o se vuelve insuficiente por falta de motivación. No hay que olvidar que los hábitos de 
riesgo constituyen conductas fuertemente consolidadas a través de los años, que suelen estar asociadas con el 
medioambiente cotidiano y suelen percibirse como gratificantes.

Por lo tanto, una eficaz intervención no solo debería apuntar a la modificación de las conductas de riesgo, sino 
también a un cambio en las condiciones ambientales que garanticen la motivación y la adherencia a un nuevo estilo 
de vida. Por esta razón, no solo es vital la información sobre los beneficios y los perjuicios de los hábitos nocivos 
y la aplicación de diferentes estrategias terapéuticas en la persona afectada, sino también es altamente favorable 
el trabajo terapéutico grupal y la promoción de redes de apoyo en su entorno más cercano: familia y amistades.

La intervención desde terapias grupales en las personas cardíacas reduce el riesgo clínico. Lo primero que 
observa una persona que comienza a participar de estos grupos es que no está sola. Este descubrimiento facilita 
el trabajo con aquellas consecuencias emocionales negativas ya comentadas: la depresión y la negación de la 
enfermedad. Pero, a su vez, el intercambio grupal mantiene la motivación y la adherencia a tratamientos para 
reemplazar hábitos nocivos, tratar conductas como la hostilidad y mantener una mejor calidad de vida (9). 

No obstante, no hay “recetas” que sirvan universalmente para cualquier persona cardíaca. Independiente-
mente de los grupos terapéuticos, existe una clara necesidad de tratamientos individuales, de pareja y de familia. 
Lo más recomendable es comenzar con un tratamiento intensivo que combine entrevistas individuales (una o 
dos por semana, según el caso) con la participación en grupos.

Actualmente, tienen la mayor aceptación aquellos programas que se basan en una metodología psicoeducativa 
de corte cognitivo, que incluye los siguientes puntos:
1)	 El control de las emociones negativas: disminución de los niveles de ansiedad y depresión. 
2)	 El manejo del estrés, aumentando las habilidades de enfrentamiento a situaciones amenazantes.
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3)	 El control de la hostilidad y la modificación de conductas consecuentes con esta emoción, tanto sea la agresión 
como la ira reprimida.

4)	 La adquisición permanente de comportamientos saludables, modificando hábitos de riesgo cardíaco: taba-
quismo, sedentarismo, dieta inadecuada.

5)	 El aumento de las interacciones sociales.
Estos programas tienen como hilo conductor el pasaje de un sujeto pasivo sin control sobre su vida, (el pa-

ciente), a un sujeto activo que puede controlar su vida, dotándolo de estrategias y habilidades que le permitan 
interactuar y desarrollarse en su entorno, anulando las respuestas ansioso-depresivas, las reacciones de estrés 
frente a una valoración de las situaciones como amenazantes (9).

CONCLUSIÓN

La Psicocardiología es la especialidad que estudia los factores emocionales y sociales que puedan explicar la 
vulnerabilidad diferencial de las personas cardíacas.

En los últimos sesenta años se ha investigado cómo repercuten los acontecimientos estresantes o el aisla-
miento social, o ciertos factores de personalidad –el patrón de conducta tipo A, la personalidad de distrés o tipo 
D–, y los factores emocionales (depresión, ansiedad, hostilidad), relacionándolos con la enfermedad coronaria.

Esto significa que, finalmente, se reconoce al paciente cardíaco en todas sus dimensiones: se comienza a dar 
importancia a los aspectos emocionales, ambientales, de conducta, a la incidencia del estrés, a la red de apoyo social, 
la influencia de la familia y el entorno, a  perpetuación de hábitos perjudiciales como coadyuvantes del enfermar.

Aspecto esencial es el abordaje psicoterapéutico, desde el trabajo en prevención hasta la rehabilitación, pasando 
por las diferentes etapas del proceso, y disponiendo de las herramientas que se necesitan en cada momento, de 
modo dinámico flexible, orientadas a reconocer las situaciones provocadoras de estrés, la depresión, los problemas 
cognitivos, la ansiedad, y a modificar la conducta nociva que lleva a la enfermedad.

La Interdisciplina otorga al paciente coronario un tratamiento necesario de estrés integrado. 
La Psicocardiología propone un tratamiento activo para pacientes en crisis. Mostrando alternativas, pautas 

y cambios posibles, el psicoterapeuta se involucra empáticamente buscando la mejor manera de lograr cambios 
y, lo que es más importante, mantenerlos en el tiempo. Debemos indagar su funcionamiento familiar, laboral, 
social, sexual, su actitud hacia la enfermedad y también su historia de vida.

Es importante que el cardiólogo evalúe la necesidad del paciente de asistencia psicocardiológica para poder 
mejorar los aspectos emocionales que son consecuencia de un evento cardíaco o de un padecer crónico, la depresión 
tanto premórbida como consecuencia del evento cardiológico, la ansiedad, el estrés, la inminente intervención 
quirúrgica, o el cambio de habitos.

La palabra del cardiólogo en la derivacion es crucial para darle confianza al paciente, ya que la depresión, el 
grado de estrés y la ansiedad son trastornos que necesitan un proceso de tratamiento especializado.

El término Interdisciplina se refiere a la habilidad para combinar varias disciplinas, es decir, para inter-
conectarlas y ampliar de este modo las ventajas que cada una ofrece.

Se recomienda la derivación a psicocardiología en pacientes con ECV y estrés, ansiedad o depresión.

Se recomienda la derivación a psicocardiología como estrategia de prevención secundaria en pacientes con 

cardiopatía isquémica luego de un Infarto de Miocardio (IM). 

	 I	 B

	 IIa	 C

Recomendaciones en psicocardiología y enfermedad cardiovascular (ECV)	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia
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SECCIÓN B. TÉCNICAS CONTEMPLATIVAS y MEDITACIÓN 

Dra. Casandra Godoy ArmandoMTSAC, Dr. Julio GiorginiMTSAC

INTRODUCCIÓN

En los últimos años ha surgido un creciente interés de parte de la comunidad científica hacia la investigación de 
las llamadas técnicas contemplativas. Estas prácticas consisten en centrar la atención de la mente en un objeto 
externo, interno, la experiencia o la propia conciencia, y pueden realizarse a través de la meditación. 

El término meditación hace referencia a una serie de prácticas mentales que fueron desarrolladas para mejorar 
la concentración, aumentar la conciencia del momento presente y familiarizar a una persona con la naturaleza de 
su propia mente (1). Esta podría ser la razón por la cual dicha práctica ha adquirido popularidad en los últimos 
años y haya sido proclamada como una actividad que reduce el estrés, la ansiedad, la recurrencia de depresión 
y posiblemente, en última instancia, el riesgo cardiovascular.

En un breve análisis histórico de revisión bibliográfica podemos observar que desde 1970 hasta la actualidad 
el número de publicaciones científicas que incluían el término “meditación” se ha incrementado notablemente, 
llegando en el año 2020 hasta 789 artículos solo en la base de datos PubMed (2). Sin embargo, a pesar de que la 
calidad de la evidencia científica en esta materia ha mejorado, es aún deficiente desde el punto de vista estadís-
tico (3). La mayoría de los ensayos clínicos sobre las prácticas de meditación se caracterizan por un pobre diseño 
metodológico con amenazas significativas para la validez, ausencia de aleatorización, n pequeño, seguimiento 
limitado con altas tasas de abandono, grupos control inapropiados y diseños no cegados (3,4). Como ocurre con 
muchas otras intervenciones novedosas, existe la posibilidad de un sesgo de publicación hacia estudios positivos 
de los efectos beneficiosos de la meditación. 

Sin embargo, algunas prácticas de meditación específicas como reducción del estrés basada en atención plena 
o mindfulness (Mindfulness Based Stress Reduction, MBSR), la Meditación Transcendental (MT) y ciertos tipos 
de prácticas de yoga han adquirido un creciente cuerpo de evidencia que podría sugerir algún beneficio neto en la 
reducción del estrés, la ansiedad y factores de riesgo cardiovascular (FRCV) como la hipertensión arterial (HTA) 
(5-8), el tabaquismo y la obesidad.

Dado que la meditación es una práctica de bajo costo, accesible, cuya popularidad y utilización por parte de 
la población ha ido en aumento (9-11), con reconocidos beneficios en salud cardiovascular, será revisada en esta 
sección. Analizaremos los tipos de meditación que mayor evidencia han reunido hasta el momento, su calidad y 
los beneficios potenciales que este tipo de prácticas puede aportar en la reducción de los FRCV. Para más infor-
mación sobre las técnicas de meditación abordadas en esta sección (ver Tabla 1). 

EFECTOS NEUROCOGNITIVOS DE LA MEDITACIÓN

Uno de los campos con mayor consistencia de publicación en cuanto a los efectos de la meditación es el de las 
neurociencias, incluida la modulación de las respuestas de estrés. Desde el punto de vista neurocognitivo, la 
meditación puede entenderse como un grupo de estrategias complejas orientadas a la regulación de procesos 
emocionales y atencionales, desarrolladas para varios fines, entre ellos el bienestar percibido (12) y la reducción de 
las respuestas de estrés. En este sentido, varios estudios han informado cambios relacionados con la experiencia 
en el procesamiento de la atención (13,14). También se han referido modificaciones en estructuras cerebrales 
(15,16) de aquellos con mayor experiencia en la práctica de la meditación, sobre todo en las regiones asociadas a 
la atención, la interocepción (percepción de los estímulos internos del propio cuerpo) y el procesamiento sensorial, 
incluida la corteza prefrontal y la ínsula anterior derecha. Asimismo, se han encontrado diferencias en el grosor 
cortical prefrontal, más pronunciadas en los participantes más añosos de los grupos meditadores, sugiriendo 
que la meditación podría compensar el adelgazamiento cortical relacionado con la edad (16). Además, un estudio 
de resonancia magnética nuclear (RMN) del cerebro de meditadores experimentados encontró, en comparación 
con los controles de la misma edad, una mayor densidad de materia gris en las regiones inferiores del tronco del 
encéfalo, involucradas en el sistema nervioso autónomo y en el control cardiorrespiratorio (17). 
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Otro de estos estudios utilizó imágenes de resonancia magnética funcional (RMNf) para evaluar la activación 
de diferentes áreas del cerebro durante la meditación en expertos y principiantes. En ese estudio (14), un tipo de 
meditación (con enfoque de la atención en objeto) se asoció a la activación de múltiples regiones del cerebro impli-
cadas en la monitorización (corteza prefrontal dorsolateral), atracción y orientación de la atención (corteza visual, 
surco frontal superior y surco intraparietal), aunque este patrón de activación relacionado con la meditación fue 
generalmente más fuerte para los practicantes experimentados en comparación con los novatos. Además, los medi-
tadores expertos mostraron menor activación en la amígdala durante la meditación, con una relación inversamente 
proporcional al tiempo empleado. Es decir, a mayor cantidad de horas totales de práctica, menor activación. Esta 
estructura cerebral cumple un papel crucial en las respuestas de estrés, las cuales se asocian a un aumento de la 
activación amigdalina. Diversos estudios de neuroimagen han demostrado cómo una mayor actividad metabólica de la 
amígdala aumenta la inflamación y conduce a enfermedades cardiometabólicas y menor expectativa de vida (18,19). 

En línea con la investigación de los procesos atencionales, un estudio conductual mostró una reducción en 
la respuesta habitual al test de Stroop (20) después de una práctica de meditación (21). Esto podría ilustrar 
que el entrenamiento en meditación se asocia con una disminución en los comportamientos emocionalmente 
reactivos que afectan la estabilidad de la atención. Tal inhibición de las respuestas automáticas proporciona un 
apoyo a la hipótesis sugerida por un estudio de electroencefalografía (22) acerca de que la meditación conduce 
a una desautomatización parcial de los procesos mentales que interpretan los estímulos perceptivos (23,24). 
En conjunto, estos hallazgos sustentan la teoría de que la atención es el producto de habilidades entrenables y 
que la meditación representa una familia de prácticas mentales que están orientadas al entrenamiento de tales 
habilidades de atención. 

De manera resumida, por todo lo expuesto hasta aquí podríamos decir que la meditación produce cambios 
en la atención y percepción de estímulos, particularmente aquellos que resultan estresores. Así, la modificación 
en el procesamiento de la información conduciría a una reducción del estrés percibido, respuestas menos desa-
daptativas ante los estímulos estresantes, menor activación amigdalina (19,25,26), reducción de la inflamación 
(19) y, por ende, del riesgo cardiovascular (RCV) (18). Sin embargo, debe tenerse en cuenta que, en la mayoría 
de los casos, la evidencia proviene de estudios de modesto tamaño muestral, falta de aleatorización y seguimien-
to limitado. Se requiere reproducir estos hallazgos en estudios de mayor calidad metodológica para establecer 
mejores conclusiones.

MEDITACIÓN Y ESTRÉS PSICOLÓGICO (DISTRÉS)

Podemos definir el estrés psicológico negativo o distrés como un estado de angustia, malestar o sufrimiento en el 
cual un individuo es incapaz de adaptarse completamente a factores percibidos como amenazantes o de demanda 
incrementada. Este estado desadaptativo activa una serie de respuestas biológicas caracterizadas por una hipe-
ractividad metabólica de la amígdala (demostrada en estudios de neuroimagen), lo que en forma sostenida puede 
conducir a fenómenos inflamatorios, aterosclerosis, cambios en la sensibilidad a la insulina y enfermedad cardio-
vascular (27). La activación crónica de la amígdala lleva a una hiperactividad del sistema nervioso simpático (SNS) 
y del eje hipotálamo-hipófiso-adrenal (HHA) (19). La activación del SNS conduce a la liberación de adrenalina (A) 
y noradrenalina (NA) por parte de la médula adrenal, y a la secreción de renina con la subsiguiente liberación 
de angiotensina II (ATII). Esta activa la enzima nicotinamida adenina dinucléotido fosfato (NADPH) oxidasa 2 
(NOX2) en las células endoteliales, lo que produce estrés oxidativo. Esto puede dar lugar al desacoplamiento de 
la óxido nítrico sintetasa endotelial (eNOS). El estrés oxidativo resultante en las células endoteliales lleva a la 
inducción de moléculas de adhesión que conducen a la inflamación vascular (28). Por su parte, la activación del 
eje HHA lleva a la liberación de glucocorticoides (Figura 1). Tanto los glucocorticoides como la noradrenalina 
pueden provocar una disminución de la sensibilidad a la insulina. El resultado de estos procesos biológicos es un 
potente estímulo proinflamatorio vascular que comienza con estrés mental, hiperactividad amigdalina crónica, 
prosigue con ateromatosis vascular y culmina con eventos cardiovasculares. 

De hecho, el estrés psicológico se ha relacionado con enfermedad cardiovascular (ECV) en forma consistente 
desde hace años. Un metaanálisis que analizó una población de aproximadamente 120 000 participantes demostró 
un riesgo relativo de incidencia de enfermedad cardiovascular de 1,27 (IC 95%: 1,12-1,45) para la variable estrés 
percibido alto versus bajo (29). Otra revisión sistemática de casi 200 000 participantes demostró que aquellos 
que padecían estrés laboral versus aquellos que no lo padecían tenían un riesgo relativo de 1,17 (IC l 95%: 1,05-
1,31) para incidencia de ECV (30). Por otra parte, un metaanálisis de 31 cohortes encontró que la reactividad 
al estrés inducida en laboratorio se asoció significativamente con presión arterial sistólica (r = 0,12, IC 95%: 
0,08-0,16) y diastólica (r = 0,08, IC 95%: 0,05- 0,11) futuras más altas. La incidencia de hipertensión arterial y 
el aumento del espesor íntima-media carotídeo se predijeron de manera más consistente por una mayor reacti-
vidad al estrés y una mala recuperación del estrés, respectivamente. Esta revisión sistemática sugirió que una 
mayor respuesta al estrés mental agudo tiene un efecto adverso sobre el RCV futuro, lo que respalda el uso de 
métodos para controlar la capacidad de respuesta al estrés en la prevención y el tratamiento de la ECV (31). En 
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esta línea, la meditación como recurso para disminuir el estrés percibido y sus consecuencias cardiovasculares 
se torna atractiva como medida adicional para reducir el RCV y prevenir la ECV. 

Existen numerosos estudios que dan cuenta de los efectos psicológicos positivos de la meditación e informan 
a través de esta práctica mejorías en los niveles de estrés percibido, ansiedad, insomnio y disminución de las 
recaídas en depresión (32-34). Las intervenciones basadas en atención plena, específicamente la terapia cogni-
tiva basada en mindfulness (sigla en inglés MBCT, Mindfulness Based Cognitive Therapy), abordan el estrés 
en forma explícita, habitualmente mediante la normalización de las experiencias de estrés y el incremento de 
la conciencia sobre cómo el individuo responde al estrés (35). Frecuentemente las reacciones de estrés pueden 
generar estrés adicional a través de pensamientos negativos persistentes o rumiaciones sobre el evento negativo 
durante períodos prolongados (36). Las intervenciones basadas en atención plena apuntan a incrementar la con-
ciencia sobre las manifestaciones corporales del estrés (palpitaciones, tensión muscular, nerviosismo, insomnio, 
etc.), es decir, a que el individuo logre darse cuenta de los impulsos internos y permita algo de espacio temporal 
entre el factor estresante y la reacción. De esta manera se logra una respuesta más cuidadosa y adecuada ante 
el estrés en lugar de una reacción automática contraproducente (35). 

El impacto del entrenamiento de la atención plena en la respuesta al estrés en el cerebro está respaldado por 
evidencia neurofisiológica. Esta demuestra la reducción de la activación de la amígdala, el aumento de la activa-
ción de la corteza prefrontal (responsable del control de las funciones ejecutivas) y el aumento de la densidad de 
la materia gris en el hipocampo después de las intervenciones de atención plena (4). Una revisión sistemática de 
nueve ensayos clínicos aleatorizados demostró que los programas de meditación y atención plena pueden reducir 
el estrés en comparación con los grupos de control. Sin embargo, como se mencionó anteriormente, la fuerza de 
la evidencia es de baja calidad metodológica (37). 

En general, los estudios sugieren que el estrés crónico (o agudo de alta intensidad) es una vía con plausibilidad 
biológica en la generación de ECV, y que la meditación (incluidas las técnicas de atención plena) podría reducir 
este impacto. Sin embargo, se necesita evidencia más robusta sobre el riesgo atribuible a la población reactiva al 
estrés para ECV, así como estudios de mayor calidad que evalúen si las intervenciones de meditación y/o atención 
plena afectan al estrés, incluidas la respuesta de estrés y la recuperación a las consecuencias de este. 

Fig. 1. Distrés: impacto en enfermedad cardiometabólica. Extraido y adaptado de: J. Ghaemi Kerahrodi y M. Michal. Redox Biology 2020;37: 
101588. La activación crónica de la amígdala conduce a la activación del eje hipotálamo-hipófiso-adrenal (HHA), así como a la activación 
del sistema nervioso simpático (SNS). La activación del SNS conduce a la secreción de renina y angiotensina II (ATII). La ATII activa a la 
NOX2 (NADPH oxidasa 2) en las células endoteliales, lo que provoca estrés oxidativo. Esto puede derivar en el desacoplamiento de la 
óxido nítrico sintetasa endotelial (eNOS). El estrés oxidativo en las células endoteliales conduce a la inflamación vascular. El eje HHA está 
mediado por CRF (factor liberador de corticotropina), ACTH (hormona adenocorticotropa) y glucocorticoides (GC). Cuando se estimula, 
el eje HHA libera rápidamente GC. Estos incrementan la expresión de NOX1 (NADPH oxidasa 1) en las células musculares vasculares. Los 
GC y la noradrenalina (NA) pueden conducir a una disminución de la sensibilidad a la insulina. CPF (corteza prefrontal).
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Fig. 2. Marco conceptual que sugiere mecanismos plausibles por los cuales la meditación mindfulness puede influir 
en el riesgo de enfermedad cardiovascular. Adaptada de Loucks et al. Curr cardiol rep (2015). 17:112

Control de

atención

Meditación Mindfulness

Regulación

emocional

l

Conciencia

de si mismo

Autoregulación

Salud Cardiovascular

• Tabaquismo

• Actividad física
• Alimentación
• Obesidad

• Hipertensión

• Colesterol
• Glucemia

Otros Mecanismos

�Variabilidad FC

�Inflamación

Riesgo de Enfermedad Cardiovascular

MEDITACIÓN Y FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Son diversos los mecanismos propuestos por los cuales la meditación podría influir en los FRCV. La meditación 
basada en atención plena (mindfulness) pareciera modificar la relación que el individuo tiene con los FRCV a 
través de: a) mejorar el control de la atención (p. ej., capacidad para enfocar la atención en experiencias relacio-
nadas con el factor de RCV como la dieta, la obesidad o el tabaquismo); b) regulación de las emociones (p. ej., 
mejorar la respuesta al estrés, autoeficacia y habilidades para manejar el deseo de fumar o ingerir alimentos de 
alto contenido graso) y c) autoconciencia (p. ej.,conciencia de las sensaciones físicas causadas debido a los FRCV) 
(Figura 2). (38). De esta manera, el individuo podría lograr una experiencia de mayor atención hacia aquellos 
hábitos nocivos desde el punto de vista cardiovascular, regular las emociones y las respuestas compulsivas ocasio-
nadas por ellas (p. ej., el uso de tabaco a modo de “bálsamo” luego de una situación de estrés como una discusión) 
y finalmente lograr niveles de autoconciencia que le permitan comprender en profundidad las sensaciones físicas 
agradables o desagradables (o ambas) derivadas de los hábitos que haya adquirido (p. ej., las posibles molestias 
osteoarticulares derivadas del exceso de peso, o la sensación de vitalidad y vigor asociada al ejercicio físico). 

Además, como se mencionó en el apartado anterior, varios tipos de meditación han reunido evidencia que sugiere 
impacto en la reducción de estrés percibido. Este podría ser un mecanismo adicional por el cual la meditación 
influye positivamente en los FRCV. A pesar de ello, la fuerza de la evidencia, en líneas generales, es baja (37). 

Por otra parte, se ha evaluado el impacto que diferentes tipos de meditación han tenido directamente en los 
FRCV. En el estudio HARMONY (7) se realizó un análisis sobre HTA en reducción de estrés a través de min-
dfulness (MBSR) y yoga, evaluando la presión arterial mediante monitorización de 24 horas en pacientes con 
HTA grado I. Este ensayo clínico aleatorizado no encontró beneficios en el grupo meditación en comparación con 
el grupo control. En contraste, un estudio con rigurosa evaluación de la presión arterial realizado en personas 
afroamericanas aleatorizadas a un programa de meditación de tipo mindfulness o grupo control observó una 
disminución de 11 mmHg de presión sistólica y 4 mmHg de presión diastólica en el grupo meditación (39). En 
otro estudio con un seguimiento a 5,4 años en una población de afroamericanos aleatorizados a recibir MT o 
educación para la salud se observó una disminución de la presión sistólica de 4,9 mmHg en el grupo MT (40). 
Asimismo, un metaanálisis que evaluó diferentes métodos para reducción del estrés encontró que la MT produjo 
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beneficios modestos en reducción de presión arterial (41). Otro estudio aleatorizado informó un índice de masa 
del ventrículo izquierdo (IMVI) significativamente más bajo en el grupo MT en comparación con el grupo que 
recibió educación para la salud, después de 6 meses de intervención (42), aunque este ensayo presentó limita-
ciones metodológicas. 

Un estudio aleatorizado multicéntrico de 121 participantes (61 en grupo intervención y 60 en grupo control) 
publicado en 2021 evaluó los efectos de una intervención de yoga dirigida por trabajadores de la salud sobre la 
reducción de la presión arterial en pacientes hipertensos en el entorno de atención primaria. Se observó una 
diferencia en la presión arterial sistólica de 7,66 mmHg entre el grupo intervención en comparación con el grupo 
control (43). Este estudio concluyó que un programa de yoga para pacientes hipertensos podría ser eficaz para 
reducir la presión arterial, aunque presentó limitaciones metodológicas en cuanto a la definición inicial de HTA 
y en la recolección de datos respecto de la adherencia al protocolo del estudio. Ha de mencionarse que el yoga 
involucra diferentes tipos de prácticas, las cuales pueden incluir posturas y/o meditación formal. Un ensayo 
clínico aleatorizado a tres ramas (yoga con posturas de yoga, yoga sin posturas de yoga y un grupo control) eva-
luó esta diferencia. Después de la intervención que consistía en 90 minutos de práctica por semana durante 12 
semanas, la presión arterial sistólica de 24 horas en el grupo de yoga sin posturas de yoga fue significativamente 
menor que en el grupo control (p = 0,035). También fue significativamente menor que en el grupo de yoga con 
posturas de yoga (p = 0,045). La intervención que consistió únicamente en técnicas de respiración y meditación 
sin el uso de posturas de yoga redujo la presión arterial sistólica de 24 horas en una cantidad mayor que ningún 
tratamiento o una intervención con posturas de yoga adicionales (44). Estos hallazgos sugieren un efecto bene-
ficioso per se de la práctica de meditación en la reducción de la presión arterial. El mecanismo específico por el 
cual la meditación reduce la presión arterial no se ha dilucidado por completo. Posiblemente, los cambios en la 
presión arterial estén mediados por la disminución en la activación amigdalina y la consecuente disminución 
de la actividad del SNS (4). Sin embargo, los resultados son heterogéneos, por lo que se requieren estudios con 
mayor calidad metodológica para definir el impacto de la meditación en la HTA.

El tabaquismo representa otro importante FRCV. Algunos estudios han demostrado que el entrenamiento en 
mindfulness aumenta las tasas de abstinencia en comparación con los programas de intervención más tradiciona-
les (45,46). Otro estudio que comparó una intervención de meditación de tipo mindfulness frente a una técnica 
de relajación evidenció una reducción en el uso de tabaco del 60% en el grupo de meditación. En este estudio se 
realizó además un escaneo cerebral por RMNf antes y después de la intervención, que demostró un incremento 
en la actividad de la corteza cingulada anterior y la corteza prefrontal (áreas cerebrales implicadas en el auto-
control) (47). Estos datos sugieren que la meditación de tipo mindfulness mejoraría las tasas de abandono del 
hábito de fumar. Los posibles mecanismos podrían incluir el manejo más eficiente de los antojos y la disminución 
del refuerzo negativo, que se ha informado como un potente estímulo para el comportamiento de búsqueda de 
drogas y recaída del tabaquismo (45,47). En general, los artículos de revisión sugieren que el mindfulness puede 
ser prometedor como tratamiento para la cesación tabáquica, pero también destacan la necesidad de ensayos de 
mayor calidad metodológica y replicación de los hallazgos en estudios más grandes (48).

Para el caso del sedentarismo, las intervenciones basadas en mindfulness tienen el potencial de influir posi-
tivamente en la actividad física; sin embargo, ha habido relativamente poca investigación en esta área. Algunos 
estudios observacionales transversales demuestran que los niveles más altos de atención plena están asociados 
con niveles más altos de actividad física (49,50). Algunos ensayos clínicos aleatorizados mostraron efectos pro-
metedores en el aumento de la actividad física después de 6 meses de seguimiento (51,52), aunque con tamaños 
muestrales modestos. Estos hallazgos deben ser reproducidos en estudios más grandes para establecer con 
exactitud el impacto de las técnicas de meditación sobre el sedentarismo y la actividad física. 

Los efectos de las prácticas de meditación en la dieta, la obesidad, la diabetes y el control glucémico también 
han sido evaluados en diferentes estudios. Varios ensayos clínicos aleatorizados sobre intervenciones de mindful-
ness han mostrado una reducción de la ingesta calórica en participantes diabéticos mediante una intervención 
llamada entrenamiento de conciencia alimentaria para diabetes basada en mindfulness (53), y una mejor compo-
sición dietética en hombres con cáncer de próstata (mediante una intervención que incorporó entrenamiento de 
mindfulness) (54). Además, los niveles más altos de atención plena se han asociado con una conducta alimentaria 
menos influenciada por los estados emocionales en adultos con obesidad mórbida y diabetes (55,56). Por otra 
parte, varias revisiones sistemáticas evaluaron las intervenciones de mindfulness en pérdida de peso y conductas 
alimentarias relacionadas con la obesidad (57,58). Una de ellas analizó 9 estudios y encontró efectos significativos 
en aquellos que se centraron en la pérdida de peso como resultado principal (58). Otra revisión que se centró en 
las intervenciones de mindfulness para las conductas alimentarias asociadas con el aumento de peso encontró 
que la pérdida o el mantenimiento de peso se demostró en 9 de 10 estudios, aunque con una magnitud de efecto 
pequeño (59). Si bien la evidencia hasta la fecha sobre los efectos de la atención plena en los patrones dietéticos 
relacionados con las ECV es preliminar, los efectos son prometedores. Se requieren estudios observacionales y 
ensayos clínicos bien diseñados (mayor poder estadístico, seguimiento más prolongado, etc.) que se centren en 
los efectos de la meditación sobre patrones dietéticos que influyen en la ECV con potencial de mostrar impacto. 
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Respecto de la regulación glucémica, los ensayos clínicos muestran resultados heterogéneos. Sin embargo, esta 
variabilidad de resultados pareciera estar ligada al tipo de intervención. Se demostraron reducciones significativas 
en las medidas de regulación de la glucosa, incluida la hemoglobina glicosilada (HbA1c) y la glucemia en ayunas 
en dos ensayos clínicos (60,61). En estas intervenciones que demostraros mejoras significativas en la regulación 
de la glucosa capacitaron específicamente a los participantes en atención plena, así como en conductas que me-
joran dicha regulación, como la dieta, la actividad física, la medición de la glucemia y el uso de medicamentos 
para la diabetes. Se utilizaron para ello técnicas de mindfulness de compromiso y aceptación, así como también 
técnicas de conciencia alimentaria (mindful eating) y yoga. Por otra parte, los estudios que fallaron en demostrar 
mejoras en el control glucémico evaluaron intervenciones estandarizadas de mindfulness, como la reducción del 
estrés basada en mindfulness (mindfulness based stress reduction-MBSR) (62) y la terapia cognitiva basada en 
mindfulness (mindfulness based cognitive therapy-MBCT) (63,64). Estas intervenciones estandarizadas incorpo-
raban algún tipo de entrenamiento en conciencia alimentaria (mindful eating), pero no ligaban deliberadamente 
la importancia de estos factores al control de la diabetes (DBT). Algunas intervenciones de meditación, sobre 
todo aquellas basadas en mindfulness dirigidas específicamente a la atención de la regulación de los factores 
determinantes en el control glucémico podrían mostrar una magnitud de impacto significativo respecto del papel 
de la meditación en la diabetes (38). Sin embargo, se requieren estudios con diseños metodológicos específicos 
para establecer mejor el impacto de ciertas técnicas de meditación en el control glucémico. 

En general, los estudios conocidos hasta la fecha sugieren evidencia prometedora, pero aún inconclusa y de cues-
tionable calidad metodológica sobre las asociaciones positivas que algunas técnicas de meditación ejercen sobre los 
FRCV. Asimismo, los mecanismos por los cuales la meditación ejercería estos efectos no están del todo dilucidados. 
La meditación podría actuar modificando la relación que el individuo tiene con los FRCV y además pareciera existir 
una magnitud de efecto derivada de la reducción del estrés percibido. Estas vías propuestas necesitan más evidencia 
para determinar cuáles son particularmente importantes en la modificación de los FRCV y la reducción de RCV.

CONSIDERACIONES FINALES Y CONCLUSIÓN

Existe conocida evidencia de que el estrés mental es dañino para la salud (65), y que las personas con trastornos 
mentales tienen mayor riesgo de desarrollar enfermedades cardiometabólicas y menor expectativa de vida (66). 
El desarrollo de estrategias terapéuticas orientadas a la reducción del RCV depende de nuestra comprensión 
de los factores que activan las respuestas biológicas al distrés y los mecanismos moleculares posteriores que 
traducen el estrés emocional en daño celular. El miedo a ciertas emociones como consecuencia de algún trauma 
es el desencadenante más importante de la activación desadaptativa de nuestros sistemas de estrés. Las vías 
moleculares centrales resultantes son el aumento de la expresión de genes proinflamatorios regulados positi-
vamente, la resistencia a los glucocorticoides, a la insulina y el estrés oxidativo. Las estrategias terapéuticas 
podrían beneficiarse de los enfoques holísticos orientados a mejorar la gestión del estrés, la regulación emocional 
y la elaboración eficaz de los traumas vividos (19). En este sentido, la meditación podría contribuir a reducir el 
aumento desadaptativo de la activación producida por los estímulos estresantes.

Aunque muchos estudios han evaluado el efecto de la meditación en prevención primaria de la ECV, aún no 
se ha logrado establecer si estas técnicas sirven para prevenir enfermedades cardiovasculares. Más aún, revisio-
nes de Cochrane realizadas en 2014 concluyeron que no existía suficiente evidencia para determinar si técnicas 
como el yoga (67) o la MT (68) ejercían un impacto positivo en la prevención cardiovascular. Sin embargo, dado 
que este es un campo de creciente y rápido desarrollo, actualmente se encuentra en vigencia un protocolo de re-
visión Cochrane diseñado con el objetivo de determinar la eficacia de las técnicas de meditación, principalmente 
intervenciones basadas en mindfulness y MT para la prevención primaria y secundaria de ECV en adultos de 
alto RCV y con ECV establecida (69). 

Por otra parte, ha habido algún intento de evaluar las técnicas de meditación en prevención secundaria, 
aunque esto es mucho más controvertido. En general los datos sobre los beneficios potenciales de la meditación 
en pacientes con enfermedad coronaria son de pobre calidad y no han podido establecer definitivamente un be-
neficio neto en prevención secundaria. Un metaanálisis de ensayos clínicos aleatorizados que incluyó prácticas 
de meditación (entre otras intervenciones) encontró que tales prácticas se asociaron con mejoras en la calidad de 
vida, depresión, ansiedad, presión arterial sistólica y diastólica, sin informar beneficios en puntos finales duros 
como mortalidad, con una calidad metodológica generalmente baja (70). 

La meditación como práctica de intervención no farmacológica podría reducir el RCV mediante la reducción 
del estrés percibido y la modificación de la relación que el individuo tiene con los FRCV. Por otra parte, la calidad 
de la evidencia disponible hasta el momento es pobre y el beneficio neto aún debe establecerse. Sin embargo, dado 
que es una práctica de bajo costo, accesible, sin efectos adversos derivados de su implementación, con potenciales 
beneficios en la reducción de RCV y que mejora el bienestar percibido de los individuos, puede ser recomendada 
como práctica complementaria al tratamiento estándar de enfermedades cardiovasculares indicado en los docu-
mentos de consenso elaborados por esta sociedad. 
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Tabla 1. Tipos de meditación abordados en este documento

Tipo de meditación	 Descripción	 Atención

Técnica de meditación basada en mantras (frases recitadas con un 

propósito específico) en la que cada practicante utiliza un mantra 

para ayudar a enfocar la mente hacia el interior

Técnicas empleadas para crear conciencia y comprensión de fe-

nómenos internos y externos, al practicar la atención enfocada, 

observar y aceptar todo lo que surge sin juzgar. Este tipo de medi-

tación alienta a que la atención del individuo fluya libremente sin 

juzgar ni apegarse.

Referido a ramas del yoga como el Raja Yoga, también conocido 

como “yoga mental”. Consiste en una práctica de concentración 

para calmar la mente y llevarla a un punto de enfoque. Incluye 

una combinación de mantras, técnicas de respiración y meditación 

en los puntos de enfoque de la médula espinal (chakras)

Meditación Trascendental (MT)

Atención Plena (mindfulness)

Yoga con prácticas meditativas

Meditación con Atención 

Enfocada (AE)

Meditación de Monitoreo 

Abierto (MA)

Meditación con Atención 

Enfocada (AE)

Se recomienda la meditación como técnica eficaz para reducción de ansiedad, estrés percibido y recurrencia 

de depresión en pacientes con ECV. 

Se recomienda la utilización de técnicas de meditación basadas en atención plena (mindfulness) en pacientes 

con ECV por su efecto beneficioso en gestión y reducción del estrés.

Ciertas prácticas de meditación, como la meditación trascendental (MT), pueden ser útiles como adyuvantes 

al tratamiento estándar de enfermedades cardiovasculares.

Se recomienda alentar a los pacientes con FRCV a modificar su relación con los mismos, a través de las 

prácticas de meditación.

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 C

Recomendaciones sobre meditación y enfermedad cardiovascular (ECV	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia
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SECCIÓN C. ACTIVIDAD FÍSICA

Dr. Sebastián Bellia

El sedentarismo, entendido como estilo de vida con escasa actividad o movimiento, es un reconocido problema de 
salud pública que conlleva aumento del riesgo cardiovascular global (1-3). En contrapartida, la actividad física 
regular con una intensidad ligera a moderada produce una serie de adaptaciones beneficiosas para la salud. Son 
numerosos los estudios que han mostrado una relación inversa entre ejercicio habitual y riesgo de eventos y 
mortalidad cardiovascular (4-6). El estudio caso-control INTERHEART, realizado en 52 países con 12.461 casos 
de infarto de miocardio y 14.637 controles, demostró el efecto protector de la actividad física regular para el 
desarrollo de infarto (7). 

Acorde con la evidencia disponible, actualmente se recomienda en adultos sanos realizar actividad física 
programada y regular de intensidad moderada (de acuerdo con el perfil individual de la persona) al menos 30 
minutos por día, 4 o más días por semana, o ejercicios de intensidad alta 20 minutos por día, 3 días por semana, 
para individuos sin antecedentes cardiovasculares para promoción de la salud y prevención de eventos coronarios 
y muerte, pudiendo intercalar sesiones de fuerza y sobrecarga muscular 2 veces a la semana (8, 9).

Con respecto al campo de la salud mental, la evidencia muestra que la actividad física ayuda a reducir los 
síntomas de la depresión, trastorno de ansiedad y estrés, así como mejorar la percepción de la salud mental (10-
12). Algunos estudios muestran que aquellas personas que realizan actividad física presentan menores niveles de 
ansiedad, y que un estilo de vida sedentario favorece esta condición (13,14). Incluso se han comparado sus efectos 
con la psicoterapia grupal, con resultados favorables (15). Un metaanálisis que evaluó 42.264 participantes mos-
tró que los pacientes que ya presentaban diagnóstico de ansiedad obtuvieron mayor beneficio que los sujetos sin 
ansiedad, si bien el beneficio del ejercicio era sostenido en ambos grupos (16). En pacientes con depresión mayor 
ocurre algo similar, siendo el sedentarismo un factor predisponente para presentarla (17,18). El mencionado 
metaanálisis también demostró el efecto protector del ejercicio frente a la depresión al evaluar 48.207 sujetos 
(16). Asimismo, la actividad física resulta beneficiosa como tratamiento coadyuvante de otras patologías como 
las enfermedades neurodegenerativas, por ejemplo Parkinson, Alzheimer y otros tipos de demencia (19,20). Un 
estudio realizado en estudiantes universitarios en Noruega concluyó que la actividad física disminuyó las tasas de 
malestar psicológico y de conducta suicida, ampliando así aún más el espectro de indicaciones en la población (21).

Tanto es así que algunas sociedades científicas recomiendan la prescripción de actividad física para el manejo 
del trastorno de ansiedad y depresión, entre otros (22,23). 

Las hipótesis propuestas para explicar los beneficios del ejercicio en el campo de la salud mental son múltiples. 
Aquí se expondrán brevemente las principales.
–	 Hipótesis de las endorfinas/neurotransmisores: se ha descripto el fenómeno runners high, definido como una 

sensación de bienestar o euforia resultante del ejercicio. Algunos estudios han relacionado este suceso con 
los niveles elevados de endorfinas que se ven en atletas. El ejercicio modula la síntesis de neurotransmisores 
relacionados con el nivel de alerta (norepinefrina), la sensación de bienestar (dopamina) y la ansiedad (sero-
tonina). Recientemente también se ha propuesto que el aumento de neurotransmisores endocannabinoides 
podría explicar mejor esta sensación (24,25). 

–	 Hipótesis inflamatoria: debido a que la inflamación pareciera desempeñar un papel central en la patogenia 
de la ansiedad, la depresión y otras patologías neurodegenerativas, los efectos positivos del ejercicio podrían 
deberse en parte a su capacidad de reducir la inflamación, a través de cuatro mecanismos: cambios en la 
liberación de citoquinas, reducción de la grasa visceral, down regulation de receptores tipo toll, y aumento 
del tono vagal (26). 

–	 Hipótesis de la distracción: además de sus efectos fisiológicos, la actividad física ayuda a evitar la rumiación 
propia de algunos trastornos psicológicos. 
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–	 Autoconfianza: existe cierta evidencia que muestra que el ejercicio puede contribuir a mejorar el estado de 
ánimo al percibir los logros propios de la actividad, o de cumplir determinados objetivos fijados. 
Un apartado importante radica en poder determinar la intensidad óptima recomendada para brindar el ma-

yor bienestar psicológico, lo cual resulta complejo debido a la diversidad de alternativas que ofrece la actividad 
física. Varios estudios concluyen que existe una curva en “U” en relación con el ejercicio y los estados afectivos. 
La actividad de intensidad moderada se postula como la más adecuada para la mayoría de las ocasiones, aunque 
el beneficio empieza a observarse ya con intensidades de carácter leve. El ejercicio de muy alta intensidad se ha 
visto incluso asociado, a veces, a peores desenlaces en términos de malestar psicológico, ya que puede convertirse 
en una conducta adictiva o compulsiva (27-29).

En cuanto al tipo de actividad recomendada, tanto las sesiones de ejercicio aeróbico como aquellas no aeró-
bicas (fuerza, estiramiento y relajación) parecen útiles como tratamiento coadyuvante de estas patologías (30). 

Por último, un metaanálisis evaluó el impacto de la realización de actividad física en distintos ambientes, 
observando un mayor estado de bienestar psicológico cuando esta era realizada en exteriores en contacto con la 
naturaleza en comparación con la realizada en interiores (31). 

Como conclusión, se mantienen las recomendaciones del Consenso de Prevención Cardiovascular (8), y sobre 
la base de la evidencia disponible, este equipo de trabajo recomienda:

Se recomienda a personas sanas realizar actividad física aeróbica de intensidad moderada, al menos 150 

minutos semanales, con la posibilidad de intercalar sesiones de actividad no aeróbica (incluye yoga, tai chi, 

qi gong y otras), para promover el bienestar psicológico y limitar la presencia de ansiedad y/o depresión.

Se recomienda la realización de actividad física al menos de leve intensidad en pacientes con trastornos de 

ansiedad o depresión, como tratamiento coadyuvante a la psicoterapia y/o farmacoterapia.

Se recomienda intercalar sesiones de sobrecarga muscular 2 veces por semana durante la práctica de actividad 

física, ya que mejora la coordinación, la fuerza, y promueve el bienestar psicológico y físico.

Se recomienda promover la actividad física en el ámbito laboral y educativo como medida de alivio del 

estrés y estilo de vida saludable.

Se recomienda, de ser posible, realizar actividad física en ambientes exteriores.

	 I	 A

	 I	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 C

Recomendaciones sobre la práctica de actividad física y su efecto modificador de los factores 	 Clase 	 Nivel de
de riesgo psicosocial		  evidencia
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SECCION D. ALIMENTACIÓN Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Dr. Ariel Kraselnik y Lic. Rocío M. Hernández

CARACTERÍSTICAS DE UNA ALIMENTACIÓN CARDIOSALUDABLE

Está establecido que la nutrición es un pilar fundamental no solo de la prevención sino también del tratamiento 
de la enfermedad cardiovascular (ECV) y sus factores de riesgo. Una alimentación poco saludable es la primera 
causa de muerte y discapacidad en el mundo. Más de 11 millones de muertes anuales están directamente rela-
cionadas con la nutrición, principalmente por ECV(1). Los factores más importantes a nivel global son el exceso 
de sodio y un bajo consumo de granos integrales, frutas, vegetales y semillas. 

A grandes rasgos, todos los patrones alimentarios cardiosaludables comparten ciertas características: se 
basan en alimentos naturales y mínimamente procesados; son bajos en grasas saturadas, carbohidratos refina-
dos y sodio, y son relativamente ricos en grasas insaturadas, proteína vegetal y fibra alimentaria. Una dieta de 
estas características está recomendada por diversas sociedades médicas para la prevención no solo de la ECV 
sino también de la diabetes y el cáncer (2-4). Para dimensionar su impacto, una alimentación de este tipo puede 
reducir potencialmente el colesterol LDL (cLDL) hasta en 40 mg/dL, lo que eliminaría la mayor parte de la carga 
de cLDL adquirida en la infancia y adolescencia, y constituye una estrategia ideal de prevención cardiovascular 
desde temprana edad (5). 
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Se han estudiado diversos enfoques nutricionales para la prevención cardiovascular, dentro de los cuales se 
destacan la dieta Mediterránea (DM), la dieta DASH y, más recientemente, las denominadas “dietas basadas en 
plantas” (DBP), del inglés “plant based diets”, término referido a una dieta en la que predominan los alimentos 
de origen vegetal mínimamente procesados.

DIETA MEDITERRÁNEA

La DM promueve un consumo elevado de frutas, verduras, granos integrales, legumbres, tubérculos, frutos secos, 
semillas, aceite de oliva y pescado; moderado a bajo consumo de lácteos y aves (reemplazando a las carnes rojas); 
vino tinto en cantidades bajas a moderadas, y desalienta el consumo de carnes rojas y procesadas, panadería 
industrial, bebidas azucaradas y dulces (6-8). Un punto interesante de la DM es que demostró reducción de 
puntos finales duros en ensayos clínicos aleatorizados (ECA). El estudio Lyon Diet Heart incluyó 425 pacientes 
sobrevivientes de un infarto de miocardio, que fueron aleatorizados a seguir una DM enriquecida con ácido alfa-
linoleico, o una dieta control “prudente”. Luego de 4 años de seguimiento, se observó una marcada reducción 
del punto final combinado de muerte-estrés-infarto no fatal: RR 0,23 (IC 95%: 0,11-0,48) (9). El estudio PREDI-
MED evaluó la DM como estrategia de prevención primaria en unos 7500 pacientes de alto riesgo (diabéticos o 
con al menos 3 factores de riesgo tradicionales), comparada con una dieta recomendada por la American Heart 
Association. Luego de 4,8 años de seguimiento, se observó una reducción del riesgo de aproximadamente 30% en 
el punto final combinado de infarto de miocardio, accidente cerebrovascular (ACV) o muerte cardiovascular, en 
participantes que consumieron la DM (10). Además de estos dos estudios paradigmáticos, la DM se asocia con 
una mejor salud cardiometabólica en múltiples trabajos y metaanálisis (11-13),y con un menor riesgo de ECV y 
mortalidad en estudios longitudinales (14,15).

DIETA DASH

La dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) se diseñó originalmente como estrategia para el con-
trol y prevención de la hipertensión arterial, basada en la observación de que las personas vegetarianas tienen 
valores más bajos de presión arterial (16). Promueve un consumo alto de verduras, frutas, granos integrales, y 
moderado de carnes magras (especialmente aves y pescado) y lácteos descremados, mientras que desalienta el 
consumo de carnes rojas y procesadas, dulces y bebidas azucaradas (16,17). Al igual que la DM, su base consiste 
en alimentos de origen vegetal mínimamente procesados, pero mientras que la DM fomenta además el consumo 
de pescado graso, aceite de oliva y frutos secos (lo cual la hace más alta en grasas insaturadas), la dieta DASH 
original es baja en grasas y más alta en carbohidratos. Además de haber demostrado su eficacia para el control de 
la presión arterial tanto en personas normotensas como hipertensas (especialmente si se combina con reducción 
del sodio) (18), este patrón alimentario también mejora otros parámetros cardiometabólicos, como la sensibilidad 
a la insulina, el peso corporal y el perfil lipídico(19-21), y en estudios observacionales se asocia consistentemente 
a un menor riesgo de mortalidad cardiovascular y por cualquier causa (19).

DIETAS BASADAS EN PLANTAS

La dieta basada en plantas (DBP) es una definición amplia, que abarca a la dieta ovo-lacto-vegetariana (incluye 
huevos y/o lácteos), vegana (excluye todo alimento de origen animal), flexitariana (incluye carnes en baja cantidad 
y/o frecuencia) y pescetariana (incluye pescado). No hay un consenso en cuántos productos animales admite una 
DBP, pero hay acuerdo en que la mayor parte de la energía debe provenir de alimentos de origen vegetal míni-
mamente procesados. Es por ello que dietas como la DASH y la Mediterránea suelen ser consideradas también 
dietas basadas en plantas, aunque incluyan alimentos de origen animal (22). De hecho, los componentes de la 
DM que se asocian independientemente a un menor riesgo de ECV son las frutas, vegetales, legumbres y frutos 
secos (23). En el estudio PREDIMED se evidenció una mortalidad 40% menor en aquellos que seguían una dieta 
mediterránea más vegetariana, comparados con los que incluían más alimentos de origen animal (24).

Diversos ECA y metaanálisis han demostrado que las dietas vegetarianas son eficaces y seguras para el manejo 
de diabetes (25), dislipemia (26,27), obesidad (28), estrés e hipertensión arterial (HTA) (29,30). Varios estudios, 
entre ellos un metaanálisis que incluyó más de 715 000 pacientes de 31 cohortes prospectivas, observaron que 
la proteína o grasa de origen animal se asocia a un mayor riesgo de mortalidad total y cardiovascular, mientras 
que la proteína y grasa de origen vegetal tiene asociación protectora (31-36). En análisis de sustitución, el re-
emplazo de proteína animal por fuentes vegetales se asocia con un menor riesgo de mortalidad por todas las 
causas, por causa cardiovascular y por demencia (35-38). Un metaanálisis de 10 estudios longitudinales observó 
un mejor perfil cardiometabólico y una reducción del 25% del riesgo de cardiopatía isquémica con dietas vegeta-
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rianas, comparadas con dieta omnívora (39). Estos hallazgos se refuerzan en una reciente revisión sistemática y 
metaanálisis, que analizó más de 500 000 pacientes y 42 697 muertes, evidenciando que una mayor adherencia 
a una DBP se asocia a una reducción del riesgo del 23% de mortalidad por cardiopatía isquémica y del 10% de 
mortalidad por cualquier causa (40).

LA CUESTIÓN DEL PROCESAMIENTO DE LOS ALIMENTOS: PRODUCTOS ULTRAPROCESADOS

En los últimos años, y particularmente en la última década, ha surgido cada vez más evidencia que pone el foco 
en el impacto en la salud del grado de procesamiento de los alimentos. El sistema NOVA clasifica a los alimentos 
en cuatro grupos: alimentos naturales o mínimamente procesados, ingredientes procesados, alimentos procesados 
y productos ultraprocesados (UP) (41). Estos últimos son formulaciones industriales a base de sustancias deri-
vadas de alimentos, en general compuestas por grasas poco saludables, harinas y almidones refinados, azúcares 
y sal, además de aditivos químicos (42). Se incluyen entre ellos las bebidas endulzadas, yogures industriales, 
snacks, galletitas, cereales de desayuno, productos cárnicos reconstituidos y platos precocinados. Diversos es-
tudios muestran que el consumo excesivo de UP se asocia con un aumento del riesgo de hipertensión arterial, 
síndrome metabólico, obesidad, depresión, varios tipos de cáncer, eventos cardiovasculares,y mortalidad por 
cualquier causa (43-45). Un reciente análisis de la cohorte Framingham Offspring evidenció un incrementó del 
9% de mortalidad cardiovascular con cada porción adicional de UP (46). En niños, el consumo de UP se asocia a 
dislipidemia (47,48) y obesidad (49,50) y, por lo tanto, a un mayor riesgo cardiovascular. 

Los UP suelen ser altos en nutrientes críticos como el sodio, grasas saturadas y azúcares libres. Además 
generan un bajo nivel de saciedad, tienen alta palatabilidad (que resulta agradable al paladar) y producen un 
estímulo intenso de recompensa a nivel del sistema nervioso central (51) que, sumado a un marketing agresivo, 
amplia disponibilidad y bajo costo, hacen que el consumo de UP sea muy elevado y atraviese todos los estratos 
sociales. Esto genera un gran impacto en la salud de la población y en los costos sanitarios (52). Un reciente 
informe evidenció que, en la Argentina, solo las bebidas azucaradas son responsables del 23% de los nuevos ca-
sos de diabetes y de 54 000 casos de enfermedad cardiovascular, con un costo de más de 715 millones de dólares 
anuales (casi 3% del gasto argentino en salud) (53).

CONDICIONANTES Y DETERMINANTES PSICOSOCIALES DE LAS ELECCIONES ALIMENTARIAS

La alimentación es una necesidad básica de todos los seres humanos. Esta se encuentra atravesada de manera 
muy compleja por diversos factores, que van mucho más allá de lo biológico (54). El acto de comer en sí mismo 
no solo remite a la satisfacción de una necesidad fisiológica sino también a la diversidad de culturas y a todo lo 
que contribuye a modelar la identidad de cada sociedad (55). En palabras de Marvin Harris, “la comida debe 
nutrir el estómago colectivo antes de poder alimentar la mente colectiva” (55), es decir que, a pesar de nuestra 
condición omnívora adquirida producto del proceso evolutivo (56), llamamos “alimento” a todo aquello que se 
ajuste a nuestro marco de creencias situados en un determinado contexto biopsicosocial, temporal y geopolítico. 

Ese acto de comer, enmarcado en un sistema de creencias, depende de las técnicas de producción agrícola, de 
las estructuras sociales, de las representaciones alimentarias y religiosas y consiguientes preceptos, de la visión 
del mundo y de un conjunto de tradiciones lentamente elaboradas a lo largo de los siglos (57). Las relaciones 
entre estos aspectos de la cultura y las maneras de alimentarse han existido siempre, desde la conquista del fuego 
hasta el arribo de los locales de comida rápida, a lo largo y ancho del planeta.

A nivel macro, la disponibilidad global de alimentos se encuentra determinada y condicionada considera-
blemente por la economía, la producción, la cadena agroindustrial de alimentos, el marketing y la publicidad, 
entre otros factores. A nivel regional, influyen la ubicación geográfica, las características sociodemográficas y 
las formas de adquisición de alimentos de los hogares. A nivel individual, los gustos, preferencias y aversiones, 
las formas de preparación y consumo, el lugar de consumo y su entorno (58). 

Ninguno de estos tres niveles (global, regional, individual) pueden ser entendidos de manera aislada, sino 
actúan sinérgicamente, estableciendo relaciones de determinación y condicionamiento (59), que se manifiestan 
en lo que conocemos como decisiones alimentarias, expresadas de manera sintética y visible en los “hábitos de 
consumo alimentario”. 

Todo esto para explicar lo complejo que puede resultar transformar hábitos alimentarios estructuralmente 
arraigados, fundamentalmente desde la educación alimentaria nutricional para todos los actores intervinientes 
en la construcción de salud.
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ESTADO DE SITUACIÓN NUTRICIONAL EN LA ARGENTINA

Según datos de la Encuesta Nacional de Nutrición y Salud del año 2019 (60), 7 de cada 10 individuos refirie-
ron no haber consumido ni una pieza de fruta al día, y 6 de cada 10 no consumieron verduras en al menos una 
ocasión al día (tomando como referencia los últimos 3 meses), lo cual está muy lejos de la recomendación de 5 
porciones diarias de frutas y vegetales sugeridas por las Guías Alimentarias para la Población Argentina (GAPA) 
(61). El consumo aparente de legumbres en la Argentina es de 800 g/habitante/año (61), mientras que el de 
bebidas azucaradas es el mayor de América Latina (143 litros/habitante/año) y el de carne de vaca está en los 
primeros puestos mundiales (más de 55 kg/habitante/año) (29). Podemos inferir que la alimentación argentina 
está muy lejos de cumplir los estándares de salud recomendados por las sociedades científicas. Esta discordancia 
(mismatch) entre las recomendaciones y lo que efectivamente come la población se puede explicar por razones 
culturales, económicas, productivas, y de la educación médica y nutricional, que llevan a una baja disponibilidad 
y accesibilidad social a los alimentos saludables.

En el plano individual, y cuando se encuentra asegurada la accesibilidad y disponibilidad de alimentos, nos 
encontramos con ciertos obstáculos al momento de incorporar alimentos de manera variada. Uno de ellos es la 
creencia de que se necesita mucho tiempo para la preparación de alimentos, lo que lleva paulatinamente a la 
pérdida del hábito de cocinar comida casera (61). La pérdida de este hábito vuelve a los hogares un terreno fértil 
para la instalación de propuestas de comidas rápidas y listas para consumir. La gestión de la alimentación dentro 
de los hogares constituye una de las tantas tareas de cuidado, de las que las mujeres se ocupan desproporcio-
nadamente comparadas con los hombres. En la Argentina, según la Encuesta sobre Trabajo No Remunerado 
y Uso del Tiempo realizada en 2013 por el INDEC, una mujer ocupada tiempo completo dedica más tiempo al 
trabajo doméstico (5,5 horas) que un hombre desempleado (4,1 horas). En términos generales, ellas hacen el 
76% de estas tareas (62).

Otro obstáculo reconocido para la adopción de dietas saludables es la alta disponibilidad de productos ultrapro-
cesados (UP) (61), que en la Argentina tienen un marketing agresivo y sin regulaciones, especialmente orientado 
a las infancias. Según la Organización Panamericana de la Salud (52), el consumo de UP en Latinoamérica es 
elevado, y está en aumento. En la Argentina, el primer puesto lo tienen las galletitas/bizcochos, que ocupan un 
31,5% de la contribución a la energía alimentaria de todas las ventas de UP (52). Los otros UP más consumidos 
son las bebidas azucaradas/gaseosas, caramelos, yogures endulzados, tortas y postres, panes industriales, salsas/
aderezos, jugos y otras bebidas endulzadas, y snacks (dulces o salados). Si sumamos el aporte de todos estos 
productos en cuanto a su consumo diario, podemos comprobar que representan alrededor de ¼ de la energía de 
un adulto sano promedio (453 kcal). Es menester mencionar que, cuando los UP ocupan una mayor proporción 
dentro de la alimentación, indefectiblemente otros alimentos pierden protagonismo (como frutas, vegetales y 
semillas, y preparaciones caseras).

Al momento de la redacción de este documento se está discutiendo en la Argentina una Ley de Promoción de 
Alimentación Saludable, que incluye entre otras propuestas un etiquetado frontal de advertencia sobre presencia 
de nutrientes críticos, de forma comprensible para el consumidor, y la regulación de la publicidad de productos 
envasados. Leyes de este tipo ya están vigentes en países como México y Chile, con resultados favorables en la 
decisión de compra y en la reformulación de estos productos por parte de la industria (63). 

FUNCIÓN DEL MÉDICO EN LA CONSTRUCCIÓN DE SISTEMAS ALIMENTARIOS SALUDABLES

Fomentar la salud comunitaria es parte de los objetivos de la formación médica (64). Como profesionales de la 
salud debemos ser conscientes del impacto que tienen los sistemas alimentarios en la sociedad. La manera en que 
la raza humana produce y consume alimentos genera globalmente más emisiones de gases de efecto invernadero 
que todos los medios de transporte combinados, además de ser el principal responsable de la deforestación, pérdida 
de biodiversidad, generación de resistencia antimicrobiana, contaminación de agua potable,y uso y degradación 
de la tierra, entre otros problemas ambientales (65). En el contexto de la pandemia de COVID-19 cobró particular 
relevancia el hecho de que todo lo antedicho resulta un factor de riesgo mayor para el surgimiento de nuevas 
enfermedades zoonóticas con potencial pandémico, como lo advirtió el programa ambiental de la Organización 
de las Naciones Unidas (UNEP) (66). 

Tengamos en cuenta además que el sistema alimentario actual, si bien genera un excedente de calorías, no 
está orientado a mejorar la calidad nutricional de la población, ya que produce principalmente monocultivos como 
soja y maíz, utilizados en su mayor parte para alimentar ganado (67). Se utiliza el 82% de la tierra productiva 
mundial para producir carne y lácteos, que aportan solo el 18% de las calorías mundiales, y el 37% de las proteí-
nas (68), mientras que las principales sociedades de Cardiología, Diabetes y Cáncer, instituciones como el World 
Resources Institute y la Organización Mundial de la Salud recomiendan dietas con predominio de alimentos de 
origen vegetal (2-4,69) que, además de asociarse a un menor riesgo de enfermedades crónicas, requieren un uso 
mucho menos intensivo de recursos naturales (65,70).
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La adopción de patrones alimentarios cardiosaludables, además de las ventajas para la salud ya descriptas, 
tendría un impacto positivo en el medioambiente y, por lo tanto, en la salud comunitaria. Esto plantea un esce-
nario win-win, lo cual hace aún más urgente su promoción como política pública, en un planeta amenazado por 
el cambio climático, del cual nuestro país no es la excepción (65,71), y aún lejos de cumplir con los Objetivos de 
Desarrollo Sostenible planteados por las Naciones Unidas(72). 

Como ya se mencionó en la introducción, una alimentación poco saludable constituye hoy el principal riesgo de 
muerte y enfermedad en el mundo, cuya primera causa es la enfermedad cardiovascular. Dado el gran impacto en 
la salud individual y colectiva que pueden tener unos pocos cambios alimentarios, y la gran carga de enfermedad 
que causan hoy los sistemas alimentarios, se hace necesario cambiar el paradigma farmacocéntrico imperante, 
para así formar profesionales capacitados en mejorar los hábitos de la población, tanto en el plano individual 
como en las políticas públicas. Es imprescindible que, desde la formación médica de pregrado, se brinden no 
solo el conocimiento teórico sino también las herramientas para poder incidir de forma positiva en cambios en 
el estilo de vida en general, y de la alimentación en particular. 

Se recomienda un patrón alimentario Mediterráneo o similar para la prevención de eventos cardiovasculares.

Se recomienda que los alimentos de origen vegetal (frutas, verduras, granos integrales, legumbres, semillas 

y frutos secos), sean los componentes centrales de la dieta.

Se recomienda limitar el consumo de alimentos procesados y ultraprocesados, y priorizar la inclusión de 

alimentos naturales o mínimamente procesados.

	 I	 A

	 I	 B

	 I	 B

Recomendaciones en alimentación	 Clase 	 Nivel de
			   evidencia
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