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Caso clínico 

• Paciente:Masculino, 48 años.

• Ocupación: Conductor de transporte de carga pesada.

• Motivo de consulta: Somnolencia diurna excesiva (SDE), ronquidos estridentes y cefalea matutina.

• Referente: Su pareja reporta episodios de pausas respiratorias durante el sueño seguidas de 
jadeos.

•

•  2. Antecedentes Personales

• Hipertensión arterial sistémica (HTA) de 5 años de evolución en tratamiento irregular con 
Enalapril 20mg/día. Prediabetes diagnosticada hace 1 año (sin tratamiento farmacológico).

• Hábitos: Sedentarismo severo, tabaquismo (5 paquetes/año, suspendido hace 2 años), consumo 
ocasional de alcohol los fines de semana.

• Escala de Epworth: 17/24 (Somnolencia diurna significativa).



• 3. Examen Físico

• Signos Vitales: PA: 155/95 mmHg | FC: 82 lpm | FR: 18 rpm | SatO2 (basal): 93%.

• Antropometría:

•   Peso: 122 kg | Talla: 1.78 m.

•    IMC: 38.5 kg/m² (Obesidad Grado II).

•    Circunferencia de cuello: 47 cm.

•     Perímetro abdominal: 118 cm.

• Cardiopulmonar: Ruidos cardiacos rítmicos, sin soplos. Pulmones con murmullo 
vesicular conservado, sin ruidos agregados.

• Extremidades: Edema leve de miembros inferiores (+/++++), sin fóvea marcada.



• . Datos de Laboratorio
• Glucosa en ayunas | 112 mg/dL | 70 - 100 mg/dL |
• Hemoglobina Glicosilada (HbA1c) | 6.3 % | < 5.7 % |
•  Colesterol Total | 230 mg/dL | < 200 mg/dL |
• LDL | 155 mg/dL | < 100 mg/dL |
•  HDL | 34 mg/dL | > 40 mg/dL |
•  Triglicéridos | 210 mg/dL | < 150 mg/dL |
• Creatinina | 0.9 mg/dL | 0.7 - 1.3 mg/dL |
• TSH | 2.4 mIU/L | 0.4 - 4.0 mIU/L |
•  Hematocrito | 52 % | 40 - 50 % 



• 5. Estudios Especializados: Polisomnografía (PSG)

• Ante la sospecha clínica de SAHOS grave, se realiza una polisomnografía nocturna 
vigilada.

• Índice de Apnea-Hipopnea (IAH): 48 eventos por hora (SAHOS Grave: IAH > 30).

• Saturación de O2 mínima (Nadir): 78%.

• Tiempo total de registro con SatO2 < 90% (T90):25% de la noche.

• Arquitectura del sueño: Fragmentación del sueño, ausencia de fase N3 (sueño 
profundo) y reducción significativa de fase REM.

• Eventos cardiacos: Bradicardia sinusal alterna con taquicardia compensatoria 
post-apnea.



• 6. Diagnóstico

• 1.  SAHOS 

• 2.  Obesidad Grado II(E66.0).

• 3.  Hipertensión Arterial Sistémica Estadío 2 (JNC 8) no controlada.

• 4.  Dislipidemia Mixta y Prediabetes.

• 5.  Riesgo Cardiovascular Elevado.

•



S.A.O.S

Colapso  repetido de las vías respiratorias superiores 
durante el sueño, lo que provoca desaturaciones y 
despertares.

Asociado com somnolencia diurna excesiva; 
hipertensión, insuficiencia cardíaca y diabetes; y un 
aumento de la mortalidad por cualquier causa.

Estudios poblacionales recientes han mostrado un 
aumento alarmante en la prevalencia de la AOS, con 
tasas reportadas de AOS moderada a grave (definida 
como un índice de apnea-hipopnea [IAH] ≥ 15 
eventos/h) de hasta el 50 %







• El objetivo principal del ensayo SURMOUNT-OSA es demostrar la 
superioridad de la tirzepatida en la DMT después de 52 semanas de 
tratamiento, en comparación con placebo cuando se administra como 
complemento a la dieta y el ejercicio, en la reducción del IAH para 
participantes con AOS moderada a grave y obesidad. 

• El IAH se mide mediante polisomnografía , se considera hipopnea 
cualquier evento respiratorio anormal que dure ≥10 s con una 
reducción ≥30% en el movimiento toracoabdominal o el flujo de aire, 
en comparación con el valor inicial, y con ≥4% de desaturación de 
oxígeno .

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hypopnea
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/polysomnography
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/oxygen-desaturation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/oxygen-desaturation


SURMOUNT-OSA





       Plan de Manejo Propuesto

• 1. Higiene del Sueño: Evitar alcohol y sedantes antes de dormir, dormir en decúbito 
lateral.

• 2.  Tratamiento de Presión Positiva:Inicio de CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) 

• 3.  Manejo de Peso:Derivación a Nutrición y Medicina del Deporte. Evaluar posibilidad de 
cirugía bariátrica si no hay respuesta al manejo conservador en 6 meses.

• 4.  Ajuste Farmacológico: TIRZEPATIDE , Optimizar terapia antihipertensiva (considerar 
ARA II o IECA + Calcioantagonistas) y estatinas.

• 5.  Seguridad Laboral:  Restricción temporal de conducción de vehículos de carga hasta 
asegurar adherencia al CPAP y resolución de la somnolencia diurna (implicaciones 
médico-legales).



CASO 2

• Paciente:Femenina, 62 años.

• Motivo de consulta: Disnea progresiva de 3 meses de evolución, actualmente en 
clase funcional NYHA III, asociada a edema de miembros inferiores y ortopnea 
ocasional.

•

• 2. Antecedentes Personales

• Hipertensión Arterial (HTA) de 15 años de evolución (Tratamiento: Losartán 
50mg/12h).

• Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) controlada con Metformina.

• Fibrilación Auricular (FA) paroxística (Anticoagulada con Apixabán).

• Gineco-obstétricos:Postmenopáusica desde los 50 años.

• Estilo de vida: Sedentarismo extremo por gonalgia bilateral.



• 3. Examen Físico

• Signos Vitales: PA: 148/92 mmHg 

• FC: 88 lpm (irregular) 

• FR: 22 rpm 

• SatO2: 91% (aire ambiente).

•  Peso: 115 kg | Talla: 1.60 m.

• IMC:44.9 kg/m² (Obesidad grado III).

• Hallazgos de Relevancia:

• Cuello: Ingurgitación yugular a 45° presente.

• Tórax: Estertores crepitantes bibasales hasta campos medios. Ruidos cardiacos arrítmicos, soplo holosistólico 
funcional en foco mitral (II/VI).

• Abdomen: Panículo adiposo prominente, difícil palpación de visceromegalias.

• Extremidades:  Edema con fóvea (+++/++++) hasta las rodillas, cambios tróficos por insuficiencia venosa 
crónica.



• 4. Datos de Laboratorio 

• NT-proBNP | 850 pg/mL | < 125 pg/mL 

obs: El valor puede estar falsamente bajo por la obesidad) |

• Hemoglobina | 12.8 g/dL | 12.0 - 15.5 g/dL |

• Creatinina | 1.2 mg/dL | 0.6 - 1.1 mg/dL (eGFR: 52 ml/min) |

• HbA1c | 7.4 % | < 6.5 % |

• Potasio | 4.2 mEq/L | 3.5 - 5.0 mEq/L |

•  Proteína C Reactiva (ultrasensible) | 12.5 mg/L | < 1.0 mg/L

•



• Ecocardiograma Transtorácico

• Fracción de Eyección del VI (FEVI):58% (Preservada).

• Disfunción Diastólica:Grado II (Relación E/e' promedio: 16).

• Aurícula Izquierda:Dilatada (Volumen indexado: 42 ml/m²).

• Ventrículo Derecho: Hipertrofia leve, presión sistólica de la arteria 
pulmonar (PSAP) estimada en 45 mmHg.

• Grasa Epicárdica: Aumentada (Espesor de 9 mm en eje corto).



• 5. Diagnóstico Clínico

• 1. Insuficiencia Cardiaca con FE Preservada (ICFEp) - Fenotipo Obeso-
Metabólico.

• 2.  Obesidad Grado III.

• 3.  Enfermedad Renal Crónica Estadio 3a.

• 4.  Fibrilación Auricular Paroxística (CHA2DS2-VASc: 4).



• CUAL ES LA MEJOR ELECCION TERAPEUTICA

• SEMAGLUTIDE VS TIRZEPATIDE









• MÉTODOS:

• STEP-HFpEF asignó aleatoriamente a 529 participantes con IC sintomática, fracción de eyección ≥45% e índice de masa corporal ≥30 
kg/m² a semaglutida 2,4 mg una vez a la semana o placebo durante 52 semanas. Los criterios de valoración principales incluyeron el 
cambio en la puntuación de resumen clínico (CSS) del KCCQ y el peso corporal. Los criterios de valoración secundarios 
confirmatorios incluyeron el cambio en la distancia recorrida en 6 minutos, un criterio de valoración compuesto jerárquico (muerte, 
eventos de IC y cambio en la CSS del KCCQ y la distancia recorrida en 6 minutos) y el cambio en la proteína C reactiva. 









Conclusiones

•Semaglutida demostró ser efectiva en la reducción de síntomas, 

limitaciones físicas y peso en pacientes con HFpEF y obesidad. 

•Es un avance significativo en el tratamiento de esta condición, 

que tiene un alto impacto en la calidad de vida de los pacientes. 

•Se sugiere que el tratamiento con Semaglutida podría ser una 

opción viable para mejorar la salud de estos pacientes. 





• RESULTADOS

• Entre 17.604 participantes (edad media de 61,6 años, 72,3 % varones), la HbA1c basal 
fue <5,7 % para el 33,5 %, de 5,7 % a <6,0 % para el 34,6 % y de 6,0 % a <6,5 % para el 
31,9 %. La reducción del riesgo cardiovascular con semaglutida frente a placebo no 
mostró diferencias entre los grupos con HbA1c basal y fue consistente con la del estudio 
general en todos los criterios de valoración, excepto en la mortalidad por cualquier 
causa. Los resultados cardiovasculares también fueron consistentes entre los subgrupos 
en cuanto a la variación de la HbA1c.

• CONCLUSIONES

• En personas con sobrepeso u obesidad y enfermedad cardiovascular aterosclerótica 
establecida, pero no con diabetes, la semaglutida redujo los eventos cardiovasculares 
independientemente de la HbA1c basal o de la variación de la misma. Por lo tanto, se 
espera que la semaglutida proporcione beneficios cardiovasculares en personas con 
enfermedad cardiovascular aterosclerótica establecida que son normoglucémicas al 
inicio y/o en aquellas sin mejoras en la HbA1c.



SUMMIT



• MÉTODOS:

• Se aleatorizó (doble ciego) a 731 pacientes con insuficiencia cardíaca 
de clase II a IV, fracción de eyección ≥50% e índice de masa corporal 
≥30 kg/m² a tirzepatida (con dosis ajustada hasta 15 mg SC 
semanales; n = 364) o placebo (n = 367) añadido al tratamiento de 
base durante una mediana de 104 semanas.



• Los criterios de valoración principales fueron si la tirzepatida reducía el 
riesgo combinado de muerte cardiovascular o empeoramiento de la 
insuficiencia cardíaca y mejoraba la puntuación clínica del Cuestionario de 
Cardiomiopatía de Kansas City. 

• El análisis ampliado actual incluyó análisis de sensibilidad de los puntos 
finales primarios, la distancia de caminata de 6 minutos, el índice de estado 
de salud EQ-5D-5L, la puntuación de Impresión Global del Paciente sobre la 
Gravedad de la Salud General, la clase de la New York Heart Association, el 
uso de medicamentos para la insuficiencia cardíaca y un compuesto 
jerárquico basado en muerte por todas las causas, empeoramiento de la 
insuficiencia cardíaca y cambios de 52 semanas en la Puntuación de 
Resumen Clínico del Cuestionario de Miocardiopatía de Kansas City y la 
distancia de caminata de 6 minutos



Figura 1. Efectos de la tirzepatida en eventos fatales y de 

IC. A, Efecto de la tirzepatida en el tiempo hasta el primer 

evento de muerte por cualquier causa o empeoramiento 

de la insuficiencia cardíaca (IC). En un análisis por 

intención de tratar, la tirzepatida redujo significativamente 

este punto final en un 33% en comparación con placebo 

(cociente de riesgos instantáneos [HR], 0,67 [IC del 95%, 

0,45-0,99]; P = 0,045). El empeoramiento del evento de IC 

se definió como empeoramiento de los síntomas de IC que 

requirió hospitalización, terapia intravenosa en un 

entorno de atención de urgencia o intensificación de 

diuréticos oraleS.

 B, Efecto de la tirzepatida en el tiempo hasta el primer 

evento de IC (excluyendo la intensificación de diuréticos 

orales). En un análisis por intención de tratar, la 

tirzepatida redujo significativamente este punto final en 

un 59% en comparación con placebo (HR, 0,41 [IC del 

95%, 0,22-0,75]; P = 0,004).



• Figura 4. Efecto de la tirzepatida sobre la tolerancia al ejercicio y el 
estado de salud. A, Efecto de la tirzepatida sobre el cambio desde el inicio 
en la distancia recorrida en la caminata de 6 minutos (6MWD). En un 
análisis por intención de tratar, en comparación con placebo, la 
tirzepatida aumentó la 6MWD con una diferencia intergrupal de 18,3 m 
(IC del 95 %, 9,9, 26,7; P < 0,001) a las 52 semanas. B, Efecto de la 
tirzepatida sobre la proporción de sujetos que alcanzaron cambios 
umbral de ≥10, ≥20 y ≥30 m de aumento en la 6MWD. En el análisis por 
intención de tratar y con procedimientos de imputación preespecificados 
para los datos faltantes, la tirzepatida aumentó la proporción de sujetos 
que alcanzaron cada umbral en comparación con placebo, con razones de 
probabilidades que oscilaron entre 2,2 y 2,0. *P < 0,001, tirzepatida 
frente a placebo.

•



• Figura 1. Efectos de la tirzepatida en eventos fatales y de IC. A, 
Efecto de la tirzepatida en el tiempo hasta el primer evento de 
muerte por cualquier causa o empeoramiento de la insuficiencia 
cardíaca (IC). En un análisis por intención de tratar, la tirzepatida 
redujo significativamente este punto final en un 33% en 
comparación con placebo (cociente de riesgos instantáneos [HR], 
0,67 [IC del 95%, 0,45-0,99]; P = 0,045). El empeoramiento del 
evento de IC se definió como empeoramiento de los síntomas de 
IC que requirió hospitalización, terapia intravenosa en un 
entorno de atención de urgencia o intensificación de diuréticos 
orales. B, Efecto de la tirzepatida en el tiempo hasta el primer 
evento de IC (excluyendo la intensificación de diuréticos orales). 
En un análisis por intención de tratar, la tirzepatida redujo 
significativamente este punto final en un 59% en comparación 
con placebo (HR, 0,41 [IC del 95%, 0,22-0,75]; P = 0,004).

•



• El tratamiento de pacientes con ICFEp y obesidad 
con tirzepatida produjo un amplio espectro de 
beneficios importantes y clínicamente 
significativos en la trayectoria de la IC, evidentes 
en múltiples dominios e incluyendo mejor estado 
de salud y bienestar, mayor capacidad funcional y 
tolerancia al ejercicio, reducción de síntomas y 
carga de medicación, y prevención del 
empeoramiento de eventos de IC.

•



• La tirzepatida produjo una mejora significativa e integral en la 
insuficiencia cardíaca en múltiples dominios complementarios; 
mejoró el estado de salud, la calidad de vida, la capacidad funcional, 
la tolerancia al ejercicio y el bienestar; y redujo los síntomas y la carga 
de medicación en pacientes con insuficiencia cardíaca con fracción de 
eyección preservada y obesidad.







Caso Clinico 3 

• Paciente: Masculino, 52 años.
• Motivo de consulta: Control de salud rutinario. Refiere astenia leve y 

aumento de peso progresivo (8 kg en el último año) a pesar de "comer lo 
mismo".

• Antecedentes Familiares:Padre con IAM a los 55 años. Madre con DM2 y 
ERC en diálisis.

•

• 2. Antecedentes Personales
• Hipertensión arterial (HTA) diagnosticada hace 4 años. Dislipidemia.
• Tratamiento actual: Lisinopril 20 mg/día, Atorvastatina 20 mg/día.
• Estilo de vida: Trabajo administrativo (8-10 horas sentado), tabaquismo 

activo (índice tabáquico: 12 paquetes/año).



• 3. Examen Físico

• Signos Vitales: PA: 142/88 mmHg | FC: 76 lpm | SatO2: 96%.

• Peso: 108 kg | Talla: 1.72 m.

• IMC:     36.5 kg/m² (Obesidad Grado II).

• Perímetro abdominal: 112 cm.

• Hallazgos: Presencia de *Acanthosis nigricans* en cuello y axilas 



• . Datos de Laboratorio

• Glucosa en ayunas | 158 mg/dL | 70 - 100 mg/dL |

• HbA1c | 8.2 % | < 5.7 % (Meta < 7%) |

• Colesterol LDL | 134 mg/dL | < 70 mg/dL (Riesgo alto) |

• Triglicéridos | 245 mg/dL | < 150 mg/dL |

• Creatinina / eGFR | 1.1 mg/dL / 82 ml/min | eGFR > 90 ml/min |

• Relación Albúmina/Creatinina (UACR) | 45 mg/g | < 30 mg/g 
(Microalbuminuria) |

• ALT / AST | 58 / 42 U/L | < 40 U/L |



• 5. Diagnóstico 

• 1.  Diabetes Mellitus Tipo 2 de reciente diagnóstico.

• 2.  Obesidad Clase II.

• 3.  Enfermedad Hepática Esteatótica asociada a Disfunción 
Metabólica (MASLD).

• 4.  Enfermedad Renal Diabética Estadio A2 (por microalbuminuria).





• En SURPASS 2 , TIRZEPATIDA fue superior a 
SEMA 1mg, tanto para HbA1c como para 
peso.

• HbA1c:  -2%, -2,4%, -2,3% (T 5/10/15 mg) vs  
- 1,86% S 1mg)

• Peso: reducción mayor  con T vs S 

-7,6 kg, -9,3 kg , -11,2 Kg con (5,10 y 15 mg  a 
favor de T contra 5,7 kg de S.

COMPARACION DIRECTA

















PUNTOS DESTACADOS DEL ARTÍCULO

• Una proporción significativa de los participantes tratados con tirzepatida en el programa clínico SURPASS 

logró normoglucemia (HbA1c <5,7%).

• Nuestro objetivo fue caracterizar a los pacientes que alcanzaron una HbA1c <5,7% y evaluar los cambios 

en los marcadores clínicos asociados con la salud cardiometabólica a largo plazo.

• Los participantes tratados con tirzepatida que alcanzaron una HbA1c <5,7% eran ligeramente más 

jóvenes, con una menor duración de la diabetes y un valor de HbA1c más bajo al inicio. Además, 

mostraron mayores mejoras en múltiples marcadores metabólicos sin un mayor riesgo de hipoglucemia.

• ​​La normalización de los niveles de glucosa en el contexto de una mejora metabólica más amplia puede 

convertirse en un objetivo alcanzable en personas con diabetes tipo 2.






	Diapositiva 1
	Diapositiva 2
	Diapositiva 3: Caso clínico 
	Diapositiva 4
	Diapositiva 5
	Diapositiva 6
	Diapositiva 7
	Diapositiva 8: S.A.O.S
	Diapositiva 9
	Diapositiva 10
	Diapositiva 11
	Diapositiva 12
	Diapositiva 13
	Diapositiva 14
	Diapositiva 15: CASO 2
	Diapositiva 16
	Diapositiva 17
	Diapositiva 18
	Diapositiva 19
	Diapositiva 20
	Diapositiva 21
	Diapositiva 22
	Diapositiva 23
	Diapositiva 24
	Diapositiva 25
	Diapositiva 26
	Diapositiva 27
	Diapositiva 28
	Diapositiva 29
	Diapositiva 30
	Diapositiva 31: SUMMIT
	Diapositiva 32
	Diapositiva 33
	Diapositiva 34
	Diapositiva 35
	Diapositiva 36
	Diapositiva 37
	Diapositiva 38
	Diapositiva 39
	Diapositiva 40
	Diapositiva 41: Caso Clinico 3 
	Diapositiva 42
	Diapositiva 43
	Diapositiva 44
	Diapositiva 45
	Diapositiva 46
	Diapositiva 47
	Diapositiva 48
	Diapositiva 49
	Diapositiva 50
	Diapositiva 51
	Diapositiva 52
	Diapositiva 53
	Diapositiva 54
	Diapositiva 55
	Diapositiva 56

