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¢Es efectiva una estrategia de vasodilatacion
intensiva en el contexto de la insuficiencia cardiaca
aguda? Estudio GALACTIC

Kozhuharov N, Goudev A, Flores D, Maeder MT,
Walter J, Shrestha S, et al. Effect of a Strategy of
Comprehensive Vasodilation vs Usual Care on Mor-
tality and Heart Failure Rehospitalization Among
Patients With Acute Heart Failure: The GALACTIC
Randomized Clinical Trial. JAMA 2019;322:2292-
302. https://doi.org/10.1001/jama.2019.18598

La fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca aguda
(ICA) es compleja. Se suman fenémenos de vaso-
constriccion periférica, redistribucion del volumen
extracelular, caida aguda de la contractilidad, activa-
cién neurohormonal e inflamatoria, etc. Los agentes
habitualmente empleados para su tratamiento son
diuréticos, vasodilatadores e inotrépicos. En el con-
texto del edema agudo de pulmén el tratamiento
con vasodilatadores y ventilacién no invasiva ha de-
mostrado ser superior a altas dosis de diuréticos. Si
bien se ha extrapolado esta evidencia al resto de los
cuadros con que se presenta la ICA, no hay evidencia
firme al respecto. De hecho, en ensayos aleatorizados
con diferentes vasodilatadores (serelaxina, ularitide,
nesiritide) no se ha podido demostrar su superioridad
respecto del tratamiento convencional. De cualquier
manera, la idea de que un tratamiento vasodilatador
intensivo puede asegurar mejor evolucién persiste en
la interpretacion fisiopatolégica.

El estudio GALACTIC tested justamente esta
hipétesis. Incluyé pacientes mayores de 18 anos hos-
pitalizados por ICA (definida clinicamente en base a
la presencia de disnea CF III-IV y un valor de BNP
> 500 pg./ml o NT pro-BNP > 2000 pg./ml), en todo el
rango de la fraccién de eyeccién ventricular izquierda
(FEVI). Se excluyo6 a pacientes con sindrome coronario
agudo, tension arterial sistélica (TAS) < 100 mm Hg o
creatinina > 2,8 mg/dl. Los pacientes fueron asignados
aleatoriamente a recibir tratamiento convencional
(con eleccion de las drogas a utilizar por el médico de
cabecera) o un tratamiento vasodilatador intensivo
estrictamente definido en base a las cifras de TAS, y con
incrementos diarios previamente establecidos. En esta
rama se emplearon el primer dia nitritos en aerosol o
sublinguales, seguidos por la administracion de nitritos
transdérmicos (con dosis crecientes de acuerdo con la
TAS) e hidralazina; el segundo dia se administraron
nitritos transdérmicos (con dosis crecientes de acuerdo
con la TAS), hidralazina, y se inici6 tratamiento con
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
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(IECA), bloqueantes de los receptores de angiotensina
(BRA) o sacubitril valsartan (SV). En el tercer dia se
inici6 un descenso gradual de la dosis de nitritos y se fue
incrementando la dosis de IECA, BRA o SV, todo ello de
acuerdo con las cifras de TAS, y asi se continu6 hasta el
alta o el dia 7, lo que ocurriera primero. El objetivo en
la rama intensiva fue alcanzar la dosis de IECA, BRA
o SV recomendada en los grandes estudios clinicos.
El punto final primario del estudio fue mortalidad
de todas las causas o reinternaciéon por insuficiencia
cardiaca a 180 dias. Fueron puntos finales secundarios
los componentes del punto final primario, la evoluciéon
de la TAS de la disnea. Por ser un estudio abierto la
adjudicacion del punto final fue llevada a cabo por in-
vestigadores ciegos a la terapia recibida. En el calculo
del tamano de la muestra se previé la ocurrencia del
punto final primario en el 48% de los pacientes de la
rama tratamiento usual, y una reduccion del 20% en
la rama tratamiento intensivo. Con un poder del 80%
y un error alfa de 0.05 se calcul6 un n de 385 pacientes
por grupo; tomando en cuenta una pérdida potencial
de 1 a 2% en el seguimiento, se definié un tamano
de muestra de 785 pacientes. El andlisis se hizo por
intencién de tratar.

Entre 2007 y 2018 fueron incluidos en 10 centros
de 5 paises 788 pacientes, de los cuales 781 fueron
elegibles para el analisis, 382 de ellos en la rama
intervencion y 399 en la rama tratamiento usual. La
mediana de edad fue de 78 anos, 37% eran mujeres;
la mediana de TA al ingreso fue 130/75 mm Hg, y
la de FEVI de 36%. Entre los dias 1 y 5 la dosis de
nitritos fue significativamente mayor en la rama in-
tensiva; lo mismo sucedi6 con la dosis de hidralazina
entre los dias 1 a 3. En cambio, la dosis de diuréti-
cos fue menor (en dia 4 dosis media de furosemida
o equivalentes, de 80 mg en la rama tratamiento
usual, y 60 mg en la rama tratamiento intensivo).
Por ello el descenso de peso fue mas lento en la rama
intensiva. A 180 dias alcanzaron la dosis objetivo de
IECA, BRA 0 SV el 22% de los pacientes en la rama
intensiva y el 16% en la rama tratamiento usual
(p = 0.04). La incidencia del punto final primario
a 180 dias fue 30,6% en la rama intensiva y 27,8%
en la rama de tratamiento usual (HR 1,07; IC 95%
0,83-1,39, p NS); la de mortalidad 14,4% y 15,3%
respectivamente (p NS). No hubo diferencia signi-
ficativa en el alivio de la disnea ni en el descenso
del NT pro-BNP; la TAS solo fue significativamente
menor en la rama intensiva en el dia 2, pero no en
el 1 ni del dia 3 en adelante. En la rama intensiva
fue mayor la incidencia de cefaleas (26% vs 10%),
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mareos (15 % vs 10%), hiperkalemia (11% vs 7%) e
hipotensién arterial (8% vs 2%).

Los estudios ASCEND HF (nesiritide), TRUE HF
(ularitide) y RELAX HF (serelaxina) ya habian eviden-
ciado que el empleo de vasodilatadores especificos no
mejora el prondéstico de la ICA. El estudio GALACTIC
testeé los vasodilatadores que empleamos cotidiana-
mente, y planteé que un uso precoz e intensivo de los
mismos podria ser beneficioso. Esta estrategia, que
implicitamente generé un menor uso de diuréticos, no
fue exitosa, e incluso se acomparnié de mayor incidencia
de eventos adversos. Y tal vez porque justamente se
acompandé de menos uso de furosemida y similares,
es que ni siquiera hubo variacion en la disnea ni en el
nivel de péptidos natriuréticos. La terapia diurética,
tan denostada hace unos anos, parece ganar terreno
nuevamente en la consecucién del objetivo primordial,
el alivio de la congestion. éSon los resultados de los
estudios que hemos citado, incluido el GALACTIC, la
prueba definitiva del fracaso de los vasodilatadores?
No lo creemos. Porque la ICA es un cuadro proteiforme,
con etiologias, fisiopatologias y formas de presentacion
variadas. é¢Podemos suponer la misma utilidad para
los vasodilatadores en un paciente con insuficiencia
cardiaca crénica, baja FEVI, con escaso apego a la dieta
y una sobrecarga hidrosalina considerable (en el que
los diuréticos aparecen como la eleccién de preferencia)
que en un paciente con FEVI preservada, con un ede-
ma agudo de pulmén hipertensivo o una insuficiencia
mitral aguda, donde paracen ser la mejor opcion?.
Lamentablemente no contamos con un andlisis de
subgrupos segiin etiologia, e incluso el n de pacientes
no permite llevar a cabo algunos otros andlisis con
poder suficiente. Si parece que en forma global una
estrategia vasodilatadora intensiva no es la panacea
(en el sentido de remedio universal) para la ICA. Un
tltimo comentario tiene que ver con la dosis alcanzada
de IECA, BRA o SV: solo el 22% de la rama intensiva
logré el objetivo. Habiendo sido excluidos los pacientes
con bajo filtrado, y siendo la TAS media 130 mm Hg, la
inercia terapéutica parece ser una razén a considerar.

Utilidad del tamizaje de aneurisma de aorta
abdominal en personas asintomaticas mayores de
50 anos. Andlisis de la evidencia.

Guirguis-Blake JM, Beil TL, Senger CA, Coppola
EL. Primary Care Screening for Abdominal Aortic
Aneurysm: Updated Evidence Report and Syste-
matic Review for the US Preventive Services Task
Force. JAMA 2019;322:2219-38. https://doi.
org/10.1001/jama.2019.17021

Se denomina aneurisma de aorta abdominal (AAA)
a una dilatacién de esta > 3 cm. Para evitar la conse-
cuencia catastréfica de una ruptura se indica cirugia
o reparacion endovascular cuando el didmetro alcanza

5,5 cm. Los factores de riesgo para el desarrollo de un
AAA son la edad, el sexo masculino, el tabaquismo y la
historia familiar de la patologia. En el ano 2014, tras
un analisis exhaustivo de la literatura disponible, la
Fuerza de Tareas de Servicios Preventivos de Estados
Unidos (USPSTF) recomendé el tamizaje de AAA en
hombres de 65-75 afnos que hubieran fumado en alguna
época de su vida; y con una fuerza de indicacién menor
en hombres de la misma edad que no hubieran fumado.
Se recomendé no buscar de rutina AAA en mujeres de
65-75 anos no fumadoras, y se establecié que no habia
evidencia suficiente para hacer lo mismo en mujeres de
la misma edad fumadoras. Para actualizar estas reco-
mendaciones la USPSTF realiz6 ahora una busqueda
de nuevos estudios que ofreciera evidencia sobre el
particular, publicados entre 2013 y 2018. Se encontra-
ron 9 estudios nuevos (4 aleatorizados, 2 de cohorte y
3 registros) que se sumaron a los 24 (13 aleatorizados,
8 de cohorte, 1 caso control y 2 registros) que fueron
la base de las recomendaciones de 2014.

Cuatro estudios aleatorizados (n = 124.929) sir-
vieron para responder la pregunta de si realizar el
tamizaje una vez en personas asintomaticas > 50 anos
mejora la evolucion. Se demostré una reduccion signifi-
cativa en la mortalidad asociada a AAA en seguimiento
entre 12y 15 anos (OR 0,65, IC 95% 0,57-0,74). Hubo
también con el tamizaje una reduccién significativa
en el riesgo de ruptura (OR 0,62; IC 95% 0,55-0,70).
El beneficio se demostré especificamente en hombres,
con un namero necesario a tamizar para reducir una
muerte por AAA de 305. No de pudo demostrar reduc-
ci6n en la mortalidad de todas las causas (OR 0,99, IC
95% 0,98-1), ni hubo evidencia de resultado positivo en
mujeres, aunque el nimero de estas fue muy bajo y la
prevalencia de AAA mucho menor.

Otra duda que se buscé responder fue si en pa-
cientes en los que el tamizaje inicial no demostré un
AAA un nuevo tamizaje cada 1 a 5 anos tendria efecto
favorable. Siete estudios de cohorte y un caso control
evidenciaron una mortalidad relacionada con AAA muy
baja (< 3% en 5 a 12 anos). De cualquier manera, los
datos fueron heterogéneos y no permitieron sacar una
conclusién definitiva.

El tamizaje rutinario se asoci6 a mayor tasa de
cirugia de AAA: en 5 estudios se evidenci6 una tasa de
cirugia de 1,1% a 2,9% en los sometidos a estudio vs
0,6% a 1,4% en la rama control (OR 1,75; IC 95% 1,65-
1,90). Ello significa un exceso de 8 cirugias electivas
por cada 1000 varones estudiados de rutina.

Cuatro estudios relevaron el efecto de intervenir
precozmente en AAA de 4 a 5,4 cm, respecto de llevar a
cabo un seguimiento estricto con control cada 6 meses
e intervenir ante un crecimiento acelerado (> 1 cm/
ano), la aparicion de sintomas o alcanzar el AAA un
tamano de 5,5 cm. No se pudo evidenciar diferencia
entre ambas estrategias.
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El tabaquismo senal6é mayor riesgo de mortalidad
asociada a AAA y mortalidad por todas las causas; la
edad no parecio6 ejercer efecto distintivo; el sexo femeni-
no apareci6 asociado a menor prevalencia, pero mayor
mortalidad operatoria.

Esta revision de la evidencia disponible sugiere
que no tiene sentido adelantar la edad de tamizaje del
AAA de los 65 arnos tradicionalmente citados a los 50;
si bien disminuye la incidencia de mortalidad asociada
y ruptura, ello no se traduce en mejoria del prondstico
global, e implica por otra parte exceso de cirugias de
AAA programadas. Otras preguntas (valor de nuevos
estudios si el primero fue negativo, sentido de intervenir
en AAA de menor tamario) no pueden por el momento
ser respondidas por falta de n suficiente. Podemos pen-
sar que tal vez lo mds efectivo sea cumplir a rajatabla
con las medidas de tamizaje en la poblacién en mayor
riesgo (hombres > 65 anos fumadores en alguna etapa
de su vida), v, desde ya, continuar con las camparias y
medidas que propendan a una reduccién significativa
del hdbito de fumar y al control estricto de las cifras
tensionales.

Estenosis adrtica muy grave asintomatica: ;mejora
la cirugia el pronéstico?

Kang DH, Park SJ, Lee SA, Lee S, Kim DH, Kim
HK, et al. Early Surgery or Conservative Care for
Asymptomatic Aortic Stenosis. N Engl J Med.
2020;382:111-9. https://doi.org/10.1056/NEJ-
Moal912846

Se define como estenosis adrtica (EA) grave a aquella
en que la velocidad aértica pico es > 4 m/seg., lo cual
corresponde a un gradiente adrtico medio > 40 mm
Hg. En estas condiciones el area valvular adrtica es
habitualmente < 1 ecm? o < 0,6 cm?/m?. Si el cuadro
se acompana de sintomas la indicacién de reemplazo
valvular (RVA) es clara, porque los mismos sefialan mal
prondstico a corto y mediano plazo. Tradicionalmente
se ha considerado que si la EA grave es asintomaética
puede adoptarse una conducta expectante. Ello se debe
a que en una EA grave verdaderamente asintomaética
el riesgo anual de muerte stbita no supera el 1%, cifra
que es menor o iguala el riesgo de mortalidad vincula-
do al procedimiento de RVA. De cualquier manera, se
han reconocido marcadores de riesgo en la EA grave
asintomatica, como la fraccion de eyeccién ventricular
izquierda (FEVI) < 50%, la elevacion de los péptidos
natriuréticos o el desarrollo de hipertension pulmonar
que no reconozcan otra causa, o una prueba de esfuerzo
anormal por la aparicién de sintomas o la caida de la
tension arterial, que justifican una conducta invasiva
mas precoz. De igual modo las guias de practica reco-
miendan el reemplazo cuando la EA grave asintoma-
tica acompana a otra condicién cardiaca que requiere
cirugia. Otra situacién en la que se recomienda RVA
es cuando la EA asintomaética es muy grave (con una

velocidad pico > 5 a 5,5 m/seg). Vale la pena senalar
que en todos estos casos la recomendacién es B, basa-
da en estudios de cohorte, o C, emanada de consenso
de expertos, y que no hay evidencia firme surgida de
estudios aleatorizados. Un estudio coreano viene ahora
a plantear un avance en la indicacién quirargica de la
EA avanzada asintomaética.

El estudio RECOVERY fue un estudio aleatorizado
llevado a cabo en 4 centros, abierto, de grupos parale-
los, que incluy6 pacientes de 20 a 80 afnos con EA muy
grave, definida por un area valvular < 0,75 cm?, con
una velocidad pico > 4,5 m/seg o un gradiente medio
transvalvular > 50 mm Hg. Los pacientes debian estar
asintomaticos para angor, disnea o sincope; la FEVI
debia ser > 50%, y no debian presentar insuficiencia
aodrtica o valvulopatia mitral significativa. Se excluy6 a
los pacientes con cirugia cardiaca previa. Los pacientes
con sintomas inespecificos fueron sometidos a prueba
de esfuerzo, y si la misma era positiva, también se los
excluyé. Se asigno aleatoriamente a los participantes
a RVA (que debia llevarse a cabo dentro de los meses
de la indicacién) o seguimiento médico, hasta que la
aparicién de sintomas o de marcadores de riesgo pro-
piciara la intervencion. El punto final primario fue un
compuesto de mortalidad quirdrgica y de mortalidad
cardiovascular en el seguimiento (hasta los 4 anos de
la dltima inclusién). Se consideré que, con un poder
del 80% y un valor de p < 0.05, serian necesarios 144
pacientes para demostrar una incidencia del punto
final primario en el 16% en el grupo con tratamiento
conservador y 2% en el grupo de cirugia precoz. El
analisis primario se hizo por intenciéon de tratar.

Entre 2010y 2015 fueron considerados 273 pacientes,
de los cuales 145 fueron asignados aleatoriamente, 73 al
grupo quirdrgico. La edad media era de 64,2 anos, el 49%
eran hombres. La media de FEVI fue 64,8%; la etiologia
de la EA fue valvulopatia bictispide en 61%, degenerativa
en 33% y reumatica en 6%. El area valvular promedio fue
de 0,63 = 0,09 cm?, con una velocidad media en tracto de
salida del ventriculo izquierdo de 5,1 = 0,5 m/seg.

En los 72 pacientes asignados a cirugia precoz la
misma se llevé a cabo tras una mediana de 23 dia post
aleatorizacién. E1 RVA se llevé a cabo con valvula me-
canica en la mitad de los casos, y con valvula biolégica
en la otra mitad. No hubo mortalidad operatoria. En
los 73 pacientes del grupo conservador fue necesario
un RVA en el seguimiento (a una mediana de 700 dias)
en 53 (74%); en 52 casos por cirugia y en un caso por
implante percutéaneo. En 9 de estos casos el proce-
dimiento fue urgente. No hubo tampoco mortalidad
operatoria en este grupo.

La mediana de seguimiento fue de 6,2 anos en el
grupo de cirugia precoz y 6,1 anos en el grupo con-
servador. La mortalidad cardiovascular durante el
mismo fue 1% en el grupo de cirugia precoz y 15% en
el grupo conservador (HR 0,09; IC 95% 0,01-0,67), lo
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cual implica tratar 20 pacientes para prevenir una
muerte cardiovascular en un seguimiento de 4 anos. La
incidencia acumulada de mortalidad cardiovascular fue
a4 anos 1% vs 6%,y a 8 anos 1% vs 26%, en la rama de
RVA precoz y la rama conservadora respectivamente.
La incidencia correspondiente de mortalidad de todas
las causas fue 7% vs 21% (HR 0,33; IC 95% 0,12-0,90,
p = 0.033), con valores de 4% vs 10% a 4 anos y 10%
v 32% a 8. La incidencia de hospitalizacién por insufi-
ciencia cardiaca fue 0% en la rama RVA precoz vs 11%
en la rama de tratamiento conservador.

Después de la randomizacion, 2 pacientes cruzaron
de la rama conservadora a la cirugia precoz, y 4 lo hi-
cieron en sentido inverso. Un analisis por protocolo,
considerando a los pacientes segin el tratamiento
efectivamente recibido arroj6 resultados similares al
analisis por intencién de tratar.

El estudio RECOVERY tiene un mérito indu-
dable: es un estudio aleatorizado. Frente a tanta
recomendacién observacional basada en estudios
caso control o de cohorte, estamos frente a un estudio
de intervencion de asignacién aleatoria. Otro punto
de interés es que justamente los casos en los que es
esperable mejor evolucién con la cirugia en base a los
estudios de observacion citados (baja FEVI, elevacién
de péptidos natriuréticos, test de esfuerzo positivo)
son excluidos. Estamos entonces en principio frente
a los casos en los que una conducta expectante es
factible. En casi la mitad de los casos la velocidad
en la vdlvula es menor de los 5 m/seg que muchos
consideran indicacién quirtrgica. Y la diferencia en
la evolucién es impactante, con mucha menor mor-
talidad cardiovascular y por todas las causas que se
extiende hasta los 8 afios. Coincide con ello la menor
incidencia de insuficiencia cardiaca. Es llamativo
que la mortalidad quirtrgica sea nula, no solo en
las cirugias programadas del grupo de intervencion
precoz, sino también en las cirugias programadas y
de urgencia en la rama conservadora, en las que por
llevarse a cabo una mediana de casi 2 anios después
es de esperar peores condiciones basales.

Entre las limitaciones del estudio podemos citar
que indudablemente la poblacién es seleccionada: se
trata de pacientes jovenes, con bajo riesgo quirtirgico
(Euro SCORE medio de 0,9%), y en los que por lo tanto
la cirugia puede ser indicada con mayor facilidad. La
prueba de esfuerzo no fue llevada a cabo en todos los pa-
cientes: ¢quedaron pacientes oligosintomdticos dentro
de la poblacion considerada? El niimero de pacientes
es atin bajo como para hacer una indicacion definitiva
o propiciar cambios en las guias de prdctica, pero sin
duda representa un paso importante en este sentido. Y
una pregunta que sin duda serd evaluada en préximos
estudios: ése extiende la observacion a la realizacion de
implante percutdneo de la vdlvula adrtica en pacientes
como los considerados en RECOVERY?

Colchicina en el infarto agudo de miocardio, en
busca de una nueva indicaciéon

Tardif JC, Kouz S, Waters DD, Bertrand OF, Diaz R,
Maggioni AP, et al. Efficacy and Safety of Low-Dose
Colchicine after Myocardial Infarction. N Engl J
Med 2019;381:2497-505. https://doi.org/10.1056/
NEJMoal912388

La etiologia inflamatoria juega un rol fundamental en
el desarrollo de la patologia aterosclerética. Diferen-
tes terapéuticas han sido exploradas en esta linea. El
canakinumab, un anticuerpo monoclonal que inhibe a
la interleucina 1 B, demostré en el estudio aleatoriza-
do CANTOS reducir un 15% la incidencia de eventos
cardiovasculares, pero gener6 también exceso de
infecciones fatales. Por otra parte, su altisimo costo
excluye la posibilidad de emplearlo habitualmente en
el tratamiento de la enfermedad coronaria. Otro agente
antiinflamatorio, el metotrexate, en el estudio CIRT,
en cambio, no fue efectivo en la reduccién de eventos.

La colchicina es una potente droga que inhibe a la
tubulina y la generacién de microtibulos en la respues-
ta inflamatoria, y probablemente a las moléculas de
adhesion. Se emplea regularmente en el tratamiento de
la gota, de la fiebre mediterranea familiar y desde hace
unos anos de la pericarditis. En un estudio no aleatori-
zado con 532 pacientes su empleo se asoci6 a reducciéon
en la incidencia de eventos cardiovasculares. Ello llevé
adisenar el estudio COLCOT, un ensayo multicéntrico
aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo que
tested el uso de colchicina en el contexto citado.

Fueron incluidos pacientes que hubieran tenido un
infarto de miocardio (IAM) dentro de los 30 dias pre-
vios, hubieran completado cualquier procedimiento de
revascularizacion percutanea planificado y estuvieran
tratados de acuerdo con los estandares, incluyendo el
uso intensivo de estatinas. Fueron criterios de exclusiéon
la insuficiencia cardiaca grave, una fraccién de eyeccion
del ventriculo izquierdo (FEVI) < 35%, accidente cere-
brovascular (ACV) en los 3 meses previos, un IAM tipo
2, la cirugia de revascularizacién miocardica coronaria
dentro de los 3 anos previos o planeada, el antecedente de
cancer no cuténeo en los 3 anos anteriores, enfermedad
inflamatoria intestinal o diarrea crénica, enfermedad
neuromuscular o un valor de CPK persistente mayor
de tres veces el limite superior normal (a menos que se
debiera al IAM), anomalias hematoldgicas clinicamente
significativas, creatinina sérica mayor que dos veces el
limite superior del rango normal; enfermedad hepatica
grave, abuso de drogas o alcohol, uso de glucocorticoides
a largo plazo actual o previsto, y antecedente de hiper-
sensibilidad a la colchicina.

El punto final primario fue un compuesto de muerte
cardiovascular, paro cardiaco resucitado, IAM, ACV
u hospitalizacién urgente por angina que llevara a
revascularizaciéon coronaria. Fueron puntos finales
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secundarios los componentes del punto final primario;
un compuesto de muerte cardiovascular, paro cardia-
co resucitado, IAM o ACV; y mortalidad total. Hubo
ademas puntos finales exploratorios preespecificados
adicionales, que incluyeron la variacion en los niveles
de proteina C reactiva (PCR) de alta sensibilidad entre
el inicio y los 6 meses, y el cambio desde el inicio hasta
los 12 meses en el recuento de glébulos blancos.

Se estim6 que con una muestra de aproximada-
mente 4.500 pacientes asignados aleatoriamente a
colchicina o placebo (2.250 pacientes en cada grupo) o,
en términos de eventos, un nimero de 301 pacientes
en los que ocurriera el punto final primario, habria
80% de poder, con valor de p de 0.05, para demostrar
una reduccién de eventos del 27% (HR 0,724) en la
rama colchicina.

Se estim6 una tasa de eventos del 7% en el grupo
placebo a los 24 meses, un periodo de reclutamiento
de 18 meses, un seguimiento minimo de 24 meses con
una pérdida anual del 1%.

Entre 2015y 2018 fueron incluidos 4.745 pacientes
(2366 asignados aleatoriamente a la rama colchicina
en dosis de 0,5 mg diarios, y 2379 a placebo). La edad
media fue 60 anos, el 81% eran hombres. E198 a 99% es-
taba medicado con aspirina y estatinas; casi el 90% con
betabloqueantes. En el 93% se llevo a cabo un procedi-
miento de revascularizacion percutaneo. La asignacion
aleatoria se llevo a cabo a una media de 13,5 dias post
IAM. La mediana de seguimiento fue de 22,6 meses.
Durante el mismo el punto final primario ocurrié en el
5,5% de los pacientes en la rama colchicina, y 7,1% en
la rama placebo (HR 0,77; IC 95% 0,61-0,96; p = 0.02).
Al considerar los componentes del punto final primario
solo se evidenci6 diferencia significativa para el ACV
(HR 0, 26; IC 95%, 0,10-0,70) y revascularizacion
coronaria urgente (HR 0,50; IC 95%, 0,31- 0,81). No
hubo diferencias en mortalidad cardiovascular, IAM,
paro cardiaco resucitado ni en mortalidad total (1,8%
en ambos grupos).

En un pequeno subgrupo de pacientes se midi6 PCR
basal y a 6 meses. En ambas ramas hubo descenso de los
valores. Ajustando por los cambios en la rama placebo
no hubo en la rama colchicina una disminucién signi-
ficativa. De igual modo no hubo tampoco diferencias
en los valores de gl6bulos blancos. No hubo diferencias
en la incidencia de eventos adversos gastrointestinales
(entre 17 y 18% en ambas ramas); la incidencia de
diarrea fue similar en ambos grupos; la de nauseas
algo mayor con colchicina (1,8% vs 1%). También fue
mayor con colchicina la incidencia de neumonia (0,9%
vs 0,4%, p = 0.03).

El estudio COLCOT demuestra en una poblacién
de pacientes con IAM excelentemente tratados cierto
beneficio con el uso de colchicina, lo cual podria impli-
car un espaldarazo para la terapia antiinflamatoria en
el contexto de la enfermedad aterosclerética. Decimos

“cierto beneficio” porque disminuwye la incidencia de
ACV y de revascularizacién urgente, pero no logra
reduccion de la mortalidad, del IAM, del ACV ni de la
mortalidad total. Ni se evidencia reduccién de los leu-
cocitos o de la PCR. Entonces, écudl es el mecanismo de
accién? éPodemos postular el efecto antiinflamatorio?
¢Se trata en todo caso de un efecto restringido que no
alcanza a reducir la incidencia de puntos finales duros?
¢En presencia de revascularizacién y alta tasa de uso
de aspirina, betabloqueantes y estatinas es poco lo que
tiene para ofrecer el antagonismo de la inflamacion?
Hasta que estas preguntas no sean respondidas por
futuros estudios vemos al estudio COLCOT como un
paso inicial, pero no como el soporte del agregado de
colchicina al tratamiento habitual de los pacientes con
enfermedad coronaria.

¢Cambié la implementacién de la Cuarta Definicion
de Infarto Agudo de Miocardio el tratamiento o la
evolucion de los pacientes con injuria o infarto? Un
andlisis del estudio High-STEACS

Chapman AR, Adamson PD, Shah ASV, Anand
A, Strachan FE, Ferry AV, et al. High-Sensitivity
Cardiac Troponin and the Universal Definition of
Myocardial Infarction. Circulation 2020;141:161-
71. https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONA-
HA.119.042960

La Cuarta Definiciéon Universal de Infarto Agudo de
Miocardio (IAM) establece el uso de troponina cardiaca
de alta sensibilidad para el diagnoéstico de este. Valores
por encima del percentil 99 hacen diagnéstico de inju-
ria miocardica. La misma puede ser aguda (cuando se
verifica ascenso y caida en mediciones consecutivas, o
crénica (cuando la elevacion es persistente, con varia-
cién < 20%). Cuando la injuria aparece en el contexto
clinico de isquemia miocardica aguda (con al menos
una manifestacion clinica, ECG, de imagenes o demos-
tracién de trombo en la angiografia coronaria), se hace
el diagnéstico de IAM. El IAM tipo 1 corresponde al
cuadro debido a enfermedad aterosclerética, con dis-
rupcion de placa. El IAM tipo 2 es el IAM secundario,
en que la injuria aparece como consecuencia de desba-
lance entre el aporte y la demanda de O2 miocardico,
excluyendo a la trombosis coronaria, y hay al menos
una de las citadas manifestaciones de isquemia. El
IAM tipo 3 es el que genera muerte subita, y en el que
muchas veces no se llega a dosar troponina. E1 TAM tipo
4 es el vinculado a la realizacién de un procedimiento
de revascularizacién por angioplastia. Puede ser 4a
cuando tiene lugar en el contexto de una angioplastia
(con un aumento > 5 veces el limite superior normal),
4Db (cuando se da en el contexto de trombosis aguda del
stent) 0 4 ¢ (en el contexto de reestenosis). E1 IAM tipo
5 es el que se produce como complicacion de la cirugia
de revascularizacién miocardica. La Cuarta Definicién
ha servido para remarcar el empleo de troponinas de
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alta sensibilidad, que aumentan la certeza diagnéstica;
ha establecido claramente las distintas categorias de
IAM, y sobre todo ha diferenciado claramente entre
el concepto de IAM e injuria, y resaltado el valor de
esta tltima en condiciones cardiacas y no cardiacas.
Pero ¢ha cambiado significativamente las estrategias
terapéuticasy el prondstico de los pacientes afectados?
Un subanalisis del estudio High STEACS pone esta
cuestion en entredicho.

Este estudio, aleatorizado y controlado, se llevé a
cabo en 10 centros de Escocia. Fueron incluidos pacien-
tes consecutivos ingresados a guardia con sospecha de
sindrome coronario agudo, en los que se midié tropo-
nina I cardiaca con un reactivo convencional y con uno
de alta sensibilidad (hsTnI). Durante una fase de vali-
dacién de 6-12 meses solo se emplearon los resultados
de la medicién convencional para guiar el tratamiento.
Cinco hospitales fueron asignados aleatoriamente a la
implementacién temprana (inmediatamente tras la
fase de validacién) y otros 5 a implementacion tardia
(6 meses més tarde) de los resultados con el reactivo
de alta sensibilidad y los criterios diagnésticos de la
Cuarta Definicién. El punto final primario fue IAM o
muerte cardiovascular en el afio de seguimiento.

Fueron incluidos 48. 282 pacientes con sospecha
de sindrome coronario agudo, con edad media de 61
anos, el 47% mujeres en 10 sitios, el 39% en la fase
de validacion. El 21% (n = 10360) tenian valores de
hsTnl por encima del percentil 99. En el 88% de los
casos (n = 9115) se pudo adjudicar un diagndstico:
IAM tipo 1 en 55%, IAM tipo 2 en 12%, IAM tipo 4 a
en < 1%, IAM tipo 4 b en < 1%, injuria miocardica
aguda en 18% y cronica en el 14%. Comparado con la
Tercera Definiciéon Universal y el empleo de un reactivo
convencional para medir Tnl, el empleo de la Cuarta
Definicién Universal reclasificé el 15% de los pacien-
tes, en la mayoria de los casos con injuria crénica. Se
arribé al diagnéstico respectivo gracias al empleo de
la hsTnl en el 11%, 22%, 10% y 10% de los IAM tipo
1, tipo 2, tipo 4 a y tipo 4 b respectivamente, pero en
el 36% de los casos de injuria miocardica aguda y el
43% de injuria miocardica crénica. La concordancia
diagnoéstica fue mayor en los pacientes con IAM tipo 1
o injuria que en los casos de IAM tipo 2. Comparados
con los pacientes con IAM tipo 1, los pacientes con
IAM tipo 2 eran mayores, con mayor prevalencia de
sexo femenino y mas antecedentes cardiovasculares.
Los pacientes con injuria miocardica aguda o crénica
eran similares en edad y sexo a los pacientes con IAM
tipo 2. Los valores de hsTnl fueron mayores en el IAM
tipol que en los otros diagndsticos.

Los pacientes con IAM tipo 2 recibieron al alta me-
nos tratamiento antiagregante, con antagonistas neu-
rohormonales o estatinas que aquellos con IAM tipo 1;
y los pacientes con injuria aguda o crénica, menos aun.
El punto final primario de IAM o muerte cardiovascular

ocurri6é en 17% de los pacientes con IAM tipo 1, 14%
con IAM tipo 2, 16% con injuria miocardica aguda, y
16% con injuria miocardica crénica En comparacion
con aquellos sin elevacién patolégica de troponina, el
HR ajustado fue de 5,6 en el IAM tipo 1; 3,5 en el IAM
tipo 2; 4,4 en la injuria miocardica aguda y 3,9 en la
injuria miocardica crénica. Y el dato méas llamativo: si
bien la implementacion de la Cuarta Definicién y el
empleo de hsTnl aument6 el diagnéstico de IAM tipo
1 y el empleo de antiagregantes y procedimientos de
revascularizacion en este contexto, no hubo mejoria en
el pronéstico. En el caso del IAM tipo 2 y de los cua-
dros de injuria no variaron con la implementacién de
la Cuarta Definicién ni el tratamiento ni la evolucion.

La muerte de cualquier causa ocurrié en el 9% de
los pacientes. En comparacién con los pacientes sin
elevacion de la Tnl, el riesgo de muerte no cardiovas-
cular fue mayor en los pacientes con injuria miocardica
aguda, IAM tipo 2 e injuria miocardica crénica (con
HR ajustados de 2,6, 1,7 y 2 respectivamente) y menor
en los pacientes con IAM tipo 1 (HR ajustado de 0,8).

Este andlisis del estudio High STEACS entrega da-
tos de interés. Cuando se empled el reactivo tradicional
para medir Tnl, el 59% de los valores por encima del
percentil 99 correspondieron a IAM tipo 1, el 12% a IAM
tipo 2, y el 28% a injuria miocdrdica aguda o crénica.
El empleo de hsTnl incrementé un 15% el niimero de
pacientes con valores patolégicos, con disminucion de
la proporcién de IAM tipo 1 a 55% e incremento de los
casos de injuria a 32%. Pese al aumento en el diagnds-
tico de IAM tipo 1 en valores absolutos, fue modesto el
aumento en los procedimientos de revascularizacion y
el prondstico no varié. Tal vez porque los casos recla-
sificados con el uso del reactivo de alta sensibilidad
fueron aquellos en los que el beneficio de implementar
medidas invasivas es mds dudoso.

La principal utilidad del empleo de la hsTnl fue
diagnosticar mds casos de injuria miocdrdica. Y el
problema bdsico radica en que en general estos casos se
dan en el contexto de pacientes afiosos, con alta tasa de
comorbilidad, activacién inflamatoria, sepsis, patologia
cerebrovascular o respiratoria y disfuncién renal. En
ellos la elevacién de la hsTnl sefiala sufrimiento mio-
cdrdico y muy probablemente enfermedad coronaria
subyacente, pero que por su naturaleza crénica y el
contexto no serd explorada o tratada; o bien compromi-
so miocdrdico sin coronariopatia evidente. Esto es, se
diagnostica injuria, pero la falta de isquemia conspira
contra la bisqueda activa de enfermedad coronaria; se
entiende que la elevacion de la troponina implica riesgo,
pero no hay medidas especificas que puedan tomarse;
y de hecho el exceso de riesgo de muerte no cardio-
vascular implica que la injuria miocdrdica senala
muchas veces que el miocardio sufre, a la manera de
un espectador inocente, pero que no serd el responsable
de la muerte. En otras situaciones si serd la muerte de
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origen cardiaco, pero el estado general del paciente, su
edad y comorbilidades habrdn esterilizado todo intento
de un estudio mds exhaustivo. Hemos avanzado en la
capacidad de diagnosticar injuria e IAM tipo 2; nos
falta en muchos desentranar su significado exacto, y
saber cudles (como en el caso del IAM tipol) son las
medidas que debemos llevar a cabo para mejorar el
prondstico de los pacientes. Tal vez en muchos casos
sean efectos sobre mecanismos “no cardiolégicos” los
necesarios.

Enfermedad cardiovascular y su peso como causa
de muerte en los pacientes oncolégicos. Un estudio
poblacional de mas de 3 millones de pacientes.
Sturgeon KM, Deng L, Bluethmann SM, Zhou S,
Trifiletti DM, Jiang C, et al. A population-based
study of cardiovascular disease mortality risk in US
cancer patients. Eur Heart J 2019;40:3889-97.
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehz766

Es ya sabido que los pacientes con cancer tienen riesgo
incrementado de enfermedad cardiovascular. Ello se
debe entre otras cosas a la edad, la prevalencia de fac-
tores de riesgo cardiovascular, el sustrato inflamatorio
comun a ambas patologias y los efectos cardiotéxicos
de la medicacion oncolégica. Un estudio epidemiolgi-
co reciente ayuda a definir el riesgo de muerte por la
neoplasia o por enfermedad cardiovascular de acuerdo
con la edad de los pacientes, el afno del diagnéstico y
el tipo de cancer. Se basa en el analisis de una red de
registros vinculados de cancer invasivo diagnosticados
entre 1973 y 2015, que cubre al 28% de la poblacién de
los Estados Unidos de América.

Entre esos anos fueron incluidos 3. 234.256 pa-
cientes con cancer de 28 localizaciones diferentes. El
49,3% de los pacientes fallecieron por el cancer indice
o por enfermedad cardiovascular en ese periodo. El
76,3% de todas las muertes cardiovasculares fueron
especificamente cardiacas. Con el aumento de la edad al
momento del diagnéstico fue aumentando el porcentaje
de pacientes que murieron por cancer o enfermedad
cardiovascular. Los pacientes diagnosticados en los
anos mas recientes en general ain estan vivos. El
riesgo promedio de muerte cardiovascular en el segui-
miento fue 11,3%. Presentaron un riesgo de muerte
cardiovascular mayor que el promedio los pacientes
con cancer de vejiga (19,4%), laringe (17,3%), prostata
(16,6%), cuerpo uterino (15,6%), colorrectal (13,7%) y
mama (11.7%). Aquellos con menor riesgo de muerte
cardiovascular (< 10%) fueron los portadores de cancer
de pulmoén, higado, cerebro, estémago, vesicula biliar,
mieloma multiple, pancreas, eséfago y ovario; todos
ellos canceres asociados con alta mortalidad por el
cancer indice, y en los que el pronéstico ha sido relati-
vamente estable en las dltimas décadas. A medida que
mejora el pronéstico de los canceres (tejidos blandos,
nasofaringe, ano, orofaringe, colorrectal, linfoma no

Hodgkin, rinén y cuello uterino), parece haber habido
un aumento concomitante de muertes de causa cardio-
vascular, aunque la muerte por cancer sigue siendo >
10% mas alta que la muerte cardiovascular. De hecho,
en el ano 2012, la muerte por el cancer indice fue la
principal causa de muerte entre la mayoria de los pa-
cientes (24 de 28 sitios estudiados). Los cuatro sitios
de cancer en los que los pacientes presentaron como
causa fundamental de muerte la cardiovascular fueron
prostata, tiroides, linfoma de Hodgkin y testiculos.

Los pacientes con cancer diagnosticados a los 85
afios o menos tuvieron en general mayor riesgo de
muerte por enfermedad cardiaca que la poblacion gene-
ral. Cuanto mas joven se diagnosticé un sobreviviente
de cancer mayor fue el riesgo de muerte cardiovascular.
Sin embargo, la prevalencia de muerte por enfermedad
cardiaca en los sobrevivientes de cancer entre 15y 35
anos fue muy baja. Para los sobrevivientes diagnosti-
cados antes de los 55 afos, el riesgo de muerte cardio-
vascular fue mas de 10 veces mayor que la poblacién
general. El riesgo incremental de muerte cardiovascu-
lar en los sobrevivientes de cancer disminuy6 gradual-
mente a medida que aumenté la edad al momento del
diagnostico de cancer (entre los 55-64 anos, un riesgo
estandarizado de 7,5; entre los 65-74 anos, uno de
3,8; entre los 75-84 anos, uno de 2,4) Esto se debié a
que el riesgo de muerte cardiovascular aument6 en la
poblacién general a medida que aumentaba la edad.
El mayor riesgo de mortalidad cardiovascular se dio
en el primer ano después del diagnéstico de cancer.
En relacion con el riesgo promedio para los 28 sitios
de cancer, el cancer de endometrio present6 el mayor
riesgo de mortalidad por enfermedad cardiaca en todos
los momentos posteriores al diagnéstico. En compara-
cion con el primer ano después de un diagnostico de
cancer, los pacientes con cancer de mama, melanomay
proéstata presentaron un riesgo continuamente elevado
de mortalidad cardiovascular.

Este estudio poblacional remarca la importancia de
la enfermedad cardiovascular como causa de muerte en
pacientes oncolégicos. Las causas son variadas. Puede
en principio plantearse un sustrato inflamatorio comiin,
que se expresa en activacion de cdncer y paralelamente
de patologia cardiovascular. A ello se suma que muchas
veces pacientes cardidpatas, al iniciar tratamiento
quimioterdpico, debido a la intolerancia digestiva, ndu-
seas, diarrea, deshidratacion, trastornos electroliticos e
hipotensién arterial que el mismo genera, abandonan
la medicacién para su enfermedad cardiovascular, y
quedan por tanto mds expuestos a que la misma se
manifieste muchas veces en forma fatal. Y, desde ya,
debemos recordar las consecuencias del tratamiento
oncolégico. La mejoria en el prondstico del cdncer per-
mite que se exprese la enfermedad cardiaca subyacente
en pacientes anosos; y, desde ya, dicho tratamiento
genera muchas veces cardiotoxicidad, y puede cambiar
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una causa de muerte por otra. Los pacientes de hasta
74 anos, aquellos en el primer anio del diagnéstico de
cdncer, y por su elevada frecuencia y la importancia de
la enfermedad cardiovascular como causa de muerte,
aquellos con cdncer de mama, endometrio, préstata y
colorrectal aparecen como los candidatos mds firmes
a una bisqueda intensiva de cardio y coronariopatia,
para evitar que una patologia inesperada trunque la
vida cuando el temor al cdncer y sus consecuencias
absorben todos los esfuerzos y pensamientos.

Cdncer vy enfermedad cardiovascular son las dos
causas mds frecuentes de muerte. Se trata de riesgos
competitivos; la reduccién de uno implica el aumento
del otro. El desafio es conseguir una disminucion de
ambos, para solo asi lograr extender los términos de
la vida.

Valor pronéstico de la fibrilacién auricular a 1 afo
en cirugia no cardiaca. Dudas y certezas

Conen D, Alonso-Coello P, Douketis J, Chan MTYV,
Kurz A, Sigamani A, et al. Risk of stroke and other
adverse outcomes in patients with perioperative
atrial fibrillation 1 year after non-cardiac sur-
gery. Eur Heart J 2020;41:645-51. https://doi.
org/10.1093/eurheartj/ehz431

Es por todos sabido que la fibrilacién auricular (FA)
fuera del entorno perioperatorio impone un riesgo
significativamente mayor de muerte y accidente cere-
brovascular (ACV). De igual manera, se acepta que la
FA en el contexto de la cirugia cardiaca es también un
predictor de eventos adversos a corto y mediano plazo.
Pero en principio las cosas no estan tan claras cuando
nos referimos a la FA como complicacion de una cirugia
no cardiaca. Varios estudios sugieren un mayor riesgo
de ACV y otros efectos adversos hasta 30 dias después
de la cirugia. En el estudio POISE, el OR ajustado
para ACV a 30 dias en pacientes con FA posoperatoria
fue 3,51, IC 95% 1,4-8,5. Pocos estudios evaluaron si
el riesgo incrementado persiste en el tiempo. Un re-
gistro de datos administrativos sugiri6é que en cirugia
no cardiaca el riesgo de ACV a 1 ano fue de 1,5% en
pacientes con FA posoperatoriay 0,4% en aquellos sin
dicha complicacion.

Conocemos ahora el anélisis conjunto de las co-
hortes incluidas en los estudios POISE 1 y POISE 2.
Ambos estudios incluyeron pacientes con o en riesgo
de enfermedad cardiovascular sometidos a cirugia
no cardiaca. El estudio POISE 1 evalu6 los efectos
de metoprolol frente a placebo en 8.351 pacientes.
El ensayo POISE-2 comparé el efecto de la aspirina
versus placebo, y clonidina versus placebo en 10.010
pacientes. Se defini6 a la FA posoperatoria como una
nueva FA que ocurrié dentro de los 30 dias después de
la cirugia, y que requiri6 tratamiento farmacolégico
o cardioversion eléctrica, o que resulté en angina,

insuficiencia cardiaca congestiva o, hipotension arte-
rial sintomaética, en un paciente sin antecedentes de
FA antes de la cirugia. El punto final primario fue el
ACYV a 1 ano de seguimiento. Fueron puntos finales
secundarios dentro del afio de seguimiento la muerte
por todas las causas, la mortalidad vascular y el in-
farto agudo de miocardio (IAM); y un compuesto de
mortalidad vascular, infarto de miocardio y ACV. Se
analiz6 el impacto pronéstico de la FA posoperatoria
ajustando por edad, sexo, tabaquismo, antecedentes
de hipertensién, diabetes, insuficiencia cardiaca,
enfermedad coronaria, enfermedad arterial perifé-
rica, ACV previo, tipo de cirugia, cirugia urgente /
de emergencia, y rama de tratamiento en el ensayo
aleatorizado. Los 244 pacientes que tenian FA antes
de la cirugia fueron excluidos de este anéalisis.

De los 18. 117 pacientes, 404 (2,2%) desarrollaron
FA posoperatoria. Comparados con aquellos sin esta
complicacién, eran mayores (media de 74 vs 68 anos,
p < 0.001), con mayor prevalencia de ACV o accidente
isquémico transitorio previos, e insuficiencia cardiaca.
El puntaje CHADS, fue en ellos mayor (medias de 1,9
vs. 1,7, p < 0.001). Respecto del tipo de intervencion,
en los pacientes con FA posoperatoria fue mas frecuen-
te la cirugia toracica (14% vs 4%) y vascular (30% vs
22%). En el seguimiento a 1 ano la incidencia de ACV
fue de 5,58 % (IC 95% 4,1%-7%) en los pacientes con
FA posoperatoria, frente a 1,54% (IC95% 1,4%-1,6%)
en aquellos sin la complicaciéon (HR ajustado 3,4, IC
95% 2-5,9; p < 0,001). También en ellos fue mayor
el riesgo de mortalidad vascular (HR ajustado 2,7,
I1C 95% 1,9-3,9; p < 0,001), IAM (HR ajustado 5,1,
IC 95% 3,9-6,6; p < 0,001) y de muerte por todas las
causas (HR ajustado 2,5, IC 95% 2-3,1; p < 0,001). La
incidencia anual de ACV aument6 significativamente
a medida que aumentaba el puntaje CHADS,, de 0%
en pacientes con un puntaje < 2, a 8,2% en aquellos
con un puntaje entre 2y 3,y 11,6% en aquellos con un
puntaje > 3 (p = 0.01).

El andlisis que presentamos senala el prondstico
adverso asociado a la incidencia de nueva FA en el
contexto de la cirugia no cardiaca, una situacién
que muchas veces es poco tenida en cuenta, con el
argumento de que simplemente se debe a trastornos
transitorios, entre ellos activacién neurohormonal o
inflamatoria, stress, alteraciones electroliticas o el
efecto de drogas empleadas en el perioperatorio. La
incidencia de ACV al afio en los pacientes con FA po-
soperatoria es lo suficientemente elevada como para
reparar mds seriamente en la complicacion. ¢Cae
entonces de maduro la necesidad de anticoagular a
todo paciente con FA posoperatoria? No nos atrevemos
a formular esta afirmacién. En principio, los pacientes
incluidos en ambos estudios eran pacientes con alto
riesgo de evento vascular, con una prevalencia de hi-
pertension arterial de 75%, 34% de diabetes, y 14% de
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evento neurolégico previo. Por otra parte, no estd claro
cudntos de los pacientes tenian antecedente de algiin
episodio previo de FA, ni sabemos qué fue lo que suce-
dié con las FA consideradas en el estudio: ¢Cudntas
de ellas revirtieron? ¢ Cudntas persistieron? ¢ Cudntas
recurrieron en el afio de seguimiento? No contamos
con los datos necesarios para poder disecar el valor
prondéstico de los episodios de FA posoperatoria, o para
formular una recomendacién que tenga en cuenta los
factores mencionados. Ademds, las FA consideradas
fueron aquellas que requirieron alguna interven-
cién, por lo que podemos presumir mayor duracién
y manifestaciones clinicas mds floridas. ¢Qué decir

de las FA transitorias o poco evidentes? é¢Tendrian
la misma implicancia pronéstica? Por otra parte, no
deja de llamar la atencién la relacién de la FA con la
incidencia de IAM. En este contexto, podemos plantear-
nos si la FA no sefialé pacientes con mds enfermedad
aterosclerética, mas ldbiles ante distintas situaciones
de stress cardiovascular. ¢Alcanzaria solamente con
implementar tratamiento anticoagulante? ¢ O podemos
ver a la FA posoperatoria en cirugia no cardiaca como
una manifestacion de enfermedad cardiovascular
subyacente que requiere un abordaje integral? Sin
duda nuevos estudios de cohorte y aleatorizados son
necesarios para desentranar estos dilemas.



