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Introducción
Barcelona no deja de sorprender. Sigue tan bonita y pu-
jante como siempre. Llama la atención, sin embargo, la 
profusión de banderas de Catalunya, en oposición a la 
bandera de España, que sólo flamea en los organismos 
oficiales. 
Es mi tercer Congreso Europeo de Cardiología en Barce-
lona: las tres veces, en sitios diferentes, cada vez más 
grandes. El actual se desarrolló en un predio nuevo: Fira 
Barcelona (Feria de Barcelona), en las afueras de la ciu-
dad (más precisamente, en L’hospitalet), unas tres es-
taciones de tren suburbano desde Plaza de España. El 
inmenso complejo está rodeado de varios edificios, tam-
bién nuevos, y hoteles de cuatro y cinco estrellas. Como 
el arribo es por transporte público, se pueden imaginar 
la multitud que viaja en las horas pico, cuando comien-
zan y terminan las sesiones.

Novedades del Congreso
En un programa variado y extenso se presentaron varios 
estudios importantes que pasaremos a detallar. 
Como es costumbre, la mayoría de los argentinos (calcu-
lo alrededor de cien) estuvo presente en la mesa conjun-
ta de las Sociedades Europea y Argentina de Cardiología, 
que esta vez trató el abordaje del infarto agudo de mio-
cardio (IAM) en Europa y la Argentina.
Para esta edición de Quid Novi? seleccionamos un es-
tudio o dos por unidad temática, que desarrollamos en 
extenso, presentados en las sesiones hot line (línea ca-
liente). Se han elegido:
Insuficiencia cardíaca: CONFIRM y PARADIGM-HF.
Cardiopatía isquémica: SIGNIFY.
Cardiología intervencionista: ATLANTIC.
Arritmias: X-Vert.
Prevención: ODYSSEY.

Unidad temática I: Insuficiencia cardíaca

CONFIRM-HF. El hierro es fundamental para el funciona-
miento y la supervivencia de los seres vivos. La deficien-
cia de hierro puede generar, a nivel celular, disfunción 
mitocondrial y enzimática y alteraciones en el transporte 
celular; a nivel tisular, causa remodelado inadecuado y, 
a nivel clínico, disminución de la capacidad de ejercicio, 
alteraciones cognitivas e, incluso, la afectación de la 
supervivencia. 
El déficit de hierro es una comorbilidad frecuente en pa-
cientes con insuficiencia cardíaca (IC) estable y en aque-

llos que son internados por IC descompensada. Por su 
parte, los pacientes con déficit de hierro e IC presentan 
una peor clase funcional, menor calidad de vida y mayor 
mortalidad, independientemente del grado de anemia. 
Si bien el hierro se absorbe por vía oral, su absorción 
es irregular y la intolerancia digestiva es muy frecuente. 
Cuando el déficit es grave, es difícil corregirlo por vía 
oral, en tanto que la administración intramuscular es 
muy dolorosa e irritante; por eso se tiende corregir la 
hiposideremia con hierro por vía intravenosa, que requie-
re varias sesiones de goteo. La carboximaltosa férrica se 
administra en 15 minutos y requiere menos sesiones para 
corregir la falta de hierro. 
El objetivo del trabajo CONFIRM-HF fue evaluar el efecto 
de la corrección del déficit de hierro con carboximaltosa 
férrica, sobre la capacidad funcional, en pacientes con IC. 
Respecto del protocolo, fue un estudio multicéntrico, 
aleatorizado, a doble ciego y controlado con placebo. 
Se incluyeron 301 pacientes con IC y clase funcional ha-
bitual II/III, con fracción de eyección menor del 45% y 
que presentaban déficit de hierro, demostrado por un va-
lor de ferritina sérica < 100 ng/ml. Los pacientes fueron 
aleatorizados 1:1 para recibir placebo o carboximaltosa 
férrica, por vía intravenosa (fase de corrección: 1 000 mg 
a 2 000 mg por vía intravenosa; fase de mantenimiento: 
500 mg, por la misma vía, si el déficit no se había corre-
gido en la fase previa). 
El objetivo principal fue la variación en la prueba de 
caminata de 6 minutos, en la semana 24 de seguimiento. 
Los objetivos secundarios abarcaron la mortalidad gene-
ral, la mortalidad cardiovascular, las internaciones por 
IC y la mejoría en la clase funcional y la calidad de vida. 
Los resultados del CONFIRM-HF señalaron que el gru-
po que recibió carboximaltosa férrica tuvo una mejoría 
estadísticamente significativa en la prueba de camina-
ta, dado que se verificó un aumento de 33 ± 11 me-
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Figura 1. Mejoría en la prueba de caminata de 6 minutos (PC6M) en pacientes que 
recibieron carboximaltosa férrica ([CMF] celeste) o placebo (fucsia).
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tros en la distancia recorrida, en relación con el placebo 
(p = 0.002; ver Figura 1). En el grupo que recibió hierro 
por vía intravenosa también mejoró la clase funcional en 
la semana 24 (p = 0.004) y la calidad de vida, y presentó 
menor cantidad de internaciones por IC descompensada 
que el grupo placebo (HR: 0.30; intervalo de confianza 
del 95%: 0.14 a 0.64; p = 0.0019). No hubo diferencias 
significativas respecto de la mortalidad.
En pacientes sintomáticos, con IC crónica y déficit de 
hierro, el tratamiento con carboximaltosa férrica por vía 
intravenosa mejora, a los 2 años, la capacidad funcio-
nal, los síntomas y la calidad de vida. Además, podría 
reducir el número de hospitalizaciones por IC, si bien se 
necesitaría otro trabajo para afirmar esta hipótesis, pues 
el cálculo de la muestra se realizó sobre la base de la 
capacidad funcional.

PARADIGM-HF. El estudio Prospective comparison of 
ARNI with ACEI to Determine Impact on Global Mortality 
and morbidity in Heart Failure (PARADIGM-HF) fue pre-
sentado por Milton Packer, EE.UU., famoso investigador 
en IC, en especial del antagonismo neurohumoral y men-
tor del uso de carvedilol en este síndrome. Se exploró el 
uso de un inhibidor del receptor
de la neprilisina (llamados genéricamente por su sigla 
en inglés, ARNI) y del receptor de la angiotensina, el 
LCZ696 (aún no tiene nombre), contra un inhibidor de la 
enzima convertidora de la angiotensina (IECA), más pre-
cisamente, enalapril, en pacientes con IC. Fue publicado 
simultáneamente con su presentación en el New England 
Journal of Medicine.
La neprilisina es una enzima que degrada péptidos na-
triuréticos y bradiquininas vasodilatadoras, que son be-
neficiosos en la IC, por lo que su efecto es contraprodu-
cente en esta enfermedad. Para entenderlo fácilmente, el 
LCZ696 es un antagonista del receptor de la angiotensi-
na II (ARA II), como el valsartán, que además bloquea 
la neprilisina (Figura 2). Por su mecanismo de acción 
y su efecto doble sobre el sistema renina-angiotensina 
y sobre las bradiquininas, es similar a un IECA; de he-
cho, tiene ambas virtudes: las de los ARA II y las de los 
IECA. Este agente fue comparado contra enalapril y, para 
los más viejos y memoriosos (dos características que no 
siempre van juntas), se ha comparado el PARADIGM-HF 
con el estudio CONSENSUS, el primer ensayo que demos-
tró los beneficios de los IECA, y en especial del enalapril, 
en la IC (Figura 2).
Según los autores, los resultados sugirieron que el trata-
miento con LCZ696 en pacientes con IC reduce un 20% 
la mortalidad cardiovascular y general y las internacio-

nes por descompensación, con menos efectos adversos y 
sólo con algo más de hipotensión sintomática. 
La repercusión, tanto en las revistas especializadas 
como en los comentarios de expertos, ha sido amplia-
mente favorable para el estudio PARADIGM-HF. Sin em-
bargo, se debe ser cauto con el impacto clínico de un 
fármaco que aún se encuentra en proceso de investiga-
ción. Veremos si los estudios que se llevarán a cabo de 
ahora en más confirman los hallazgos auspiciosos del 
PARADIGM-HF.

Unidad temática II: Cardiopatía isquémica

SIGNIFY. La ivabradina es un bloqueante de los cana-
les If del nódulo sinusal; así, su efecto casi exclusivo 
reside en reducir la frecuencia cardíaca (FC). De hecho, 
su efecto selectivo, que no afecta otras propiedades del 
miocito, salvo el cronotropismo, la diferencia del resto 
de las drogas bradicardizantes. 
Originalmente desarrollada como antiarrítmico, sus pro-
piedades bradicardizantes favorecen su uso en la angina 
de pecho y en la cardiopatía isquémica en general. La 
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Figura 2. Efecto del LCZ696: bloqueo del receptor de angiotensina e inhibición de 
la enzima que degrada péptidos natriuréticos vasodilatadores.
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relación directa entre FC y consumo de oxígeno miocár-
dico pone un fundamento fisiológico a esta estrategia.
La ivabradina se evaluó en pacientes con cardiopatía is-
quémica y disfunción ventricular, sin IC, en el estudio 
BEAUTIFUL. A pesar de que el punto final principal no 
se alcanzó (el resultado del estudio fue negativo), en 
el subgrupo de pacientes sintomáticos con angina de 
pecho y FC > 70 se observó un beneficio muy claro. Pos-
teriormente, el estudio SHIFT mostró resultados alenta-
dores en pacientes con IC.
El Study assessInG the morbidity-mortality beNefits of the 
Ifinhibitor ivabradine in patients with coronarY artery dis-
ease without heart failure (SIGNIFY) vino a completar la 
trilogía de megaestudios multicéntricos con ivabradina. 
En este caso, se eligieron pacientes con cardiopatía is-
quémica crónica y buena función ventricular. 
Respecto del protocolo, el estudio se realizó en 51 países 
e incluyó a casi 20 000 pacientes, 9 500 sujetos por gru-
po. Los criterios de inclusión se resumen en la Tabla 1. 

pectiva, se planteó el análisis del subgrupo de pacientes 
con angina en clase funcional > II, por considerar que 
era el que iba a obtener mayor beneficio. 
Los resultados pueden observarse en los gráficos 
siguientes. A pesar de una reducción significativa de 
la FC, de aproximadamente 10 latidos/minuto, que 
podría anticipar un efecto favorable, el agregado 
de ivabradina fue absolutamente neutro, sin diferen-
cias con el placebo en la población total (Figura 3). 
Además, en el subgrupo sintomático se observó un 
aumento significativo del punto final combinado 
(Figura 4).
Hay varias hipótesis para explicar estos resultados: en 
primer lugar, por azar. Así como en el estudio BEAUTIFUL 
se señaló que el subgrupo de pacientes  con angina me-
joró y, en el presente trabajo, empeoró, ambas situacio-
nes pueden deberse al azar. Es una explicación que no 
puede desecharse.
En segundo lugar, las interacciones farmacológicas. Los 
pacientes que recibían drogas que interfieren con el me-
tabolismo de la ivabradina a nivel del sistema enzimáti-
co citocromo P450 presentaron un 100% más de IAM. A 
partir de este estudio, las asociaciones con diltiazem, 
verapamilo y ketoconazol se consideran contraindicadas.
En tercer lugar, la reducción excesiva de la FC. Se veri-
ficó un claro aumento de la bradicardia, probablemente 
asociado con que casi la mitad de los pacientes recibió 
20 mg diarios de ivabradina, una dosis superior a la re-
comendada en la práctica clínica. No obstante, no quedó 
claro el mecanismo por el que la bradicardia puede incre-
mentar los eventos como muerte o IAM. No se observó 
una curva en forma de J, es decir, exceso de mortalidad 
o IAM con menor FC.

Edad  ≥  55 años

Enfermedad coronaria estable

Algún factor de riesgo adicional (incluida la angina de pecho en clase funcional ≥ II)

Fracción de eyección ≥ 40%, sin insuficiencia cardíaca

Frecuencia cardíaca ≥ 70 latidos/minuto

Tabla 1. Estudio SIGNIFY: criterios de inclusión.

Figura 3. Resultados del estudio SIGNIFY. No se observan diferencias entre la rama 
de ivabradina y de placebo en el punto final principal combinado de muerte cardio-
vascular e infarto de miocardio.
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Luego de un período de run in de 2 a 4 semanas, cuando 
se trató de incrementar al máximo las dosis de beta blo-
queantes, para no tener que modificarlas durante el se-
guimiento (a 2 años), los pacientes fueron asignados al 
azar a un grupo placebo o a ivabradina, con una dosis 
inicial de 7.5 mg, cada 12 horas, para luego ajustarla a 
5 mg o 10 mg cada 12 horas, para tratar de mantener la 
FC entre 50 y 60 latidos/minuto en reposo.
No hubo diferencias significativas importantes en las 
características basales, como es de esperar en un estu-
dio de grandes dimensiones. La media de edad fue de 
65 años, un 70% eran varones y la FC media fue 
de 77 latidos/minuto. Un 70% de los pacientes tenía 
infarto previo y un porcentaje similar, revascularización 
previa. El 40% de los participantes era diabético. 
El punto final principal fue la combinación de mortalidad 
cardíaca e infarto de miocardio no fatal y, en forma pros-
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Por último, la reducción excesiva de la presión diastóli-
ca por la bradicardia. Lo que, a priori, parece una 
explicación improbable, puede que sea la correcta. 
Sí se observó una curva en J en este caso: a menor 
presión diastólica, mayor mortalidad. 
Así, los investigadores concluyeron que el estudio 
SIGNIFY no apoya el uso de ivabradina para reducir la FC 
en pacientes con cardiopatía isquémica sin disfunción 
ventricular, con el objetivo de mejorar el pronóstico, 
aunque el agente sí induce la mejoría sintomática. Se 
debe ser cuidadoso en no administrar dosis muy ele-
vadas, que generen bradicardia sintomática o hipoten-
sión diastólica, y en no combinarla con antagonistas 
bradicardizantes clásicos.

Unidad temática III: Cardiología intervencionista 

ATLANTIC. El tratamiento intervencionista inmediato se 
ha vuelto de elección para el abordaje de los síndromes 
coronarios agudos con supradesnivel del segmento ST. 
No sólo hay que abrir rápido la arteria ocluida con an-
gioplastia sino también evitar la reoclusión. Para evitar 
la reoclusión, en gran medida producida por trombosis 
del stent, la doble antiagregación plaquetaria con aspi-
rina y clopidogrel ha sido fundamental. Recientemente, 
se ha demostrado la superioridad del ticagrelor sobre 
el clopidogrel en este escenario, por lo que todas las 
normas recomiendan su uso. Sin embargo, el momento 
óptimo de administrar ticagrelor no está claro.
El estudio ATLANTIC exploró la hipótesis de que el ti-
cagrelor, administrado en el traslado en la ambulancia, 
es superior al empleado en el ingreso hospitalario en 

pacientes con IAM con supradesnivel del segmento ST. 
Los criterios de inclusión del presente protocolo fueron 
la presencia de síndrome coronario agudo con suprades-
nivel del segmento ST, edad mayor de 18 años, aleato-
rización desde los 30 minutos de iniciados los síntomas 
y en un tiempo menor de 6 horas, tiempo electrocar-
diograma-balón menor de 120 minutos y traslado del 
paciente en ambulancia.
El punto final principal fue la resolución del supradesnivel 
del segmento ST mayor de 70% y el flujo TIMI 3 en la an-
giografía posterior a la angioplastia. Además, se consideró 
la trombosis del stent y la seguridad (principalmente, el 
sangrado). 
En este estudio fueron incluidos 1 862 pacientes. 
Respecto de los resultados, no se observaron diferencias 
significativas en el punto final principal, en que tanto 
la resolución del segmento ST y de la velocidad del flujo 
coronario fueron similares con el tratamiento prehos-
pitalario o intrahospitalario. La diferencia media en el 
tiempo entre ambos tratamientos fue de 30 minutos. Se 
observó mayor trombosis del stent en el grupo tratado 
en el hospital. El nivel de antiagregación con ticagrelor, 
previo a la angioplastia, fue muy bajo en ambos grupos, 
y algo mayor, luego de la angioplastia, en el grupo tra-
tado antes del ingreso al hospital (Figura 5).
El estudio ATLANTIC puede y debe interpretarse como un 
ensayo con resultado neutro; es decir, no pudo demos-
trarse la hipótesis que señala que el tratamiento en la 
ambulancia es mejor que en el hospital. Sin embargo, 

Figura 5. Reactividad plaquetaria medida por técnica de fosfoproteína estimulada 
con vasodilatadores (VASP) en el estudio ATLANTIC. La antiagregación reduce la 
reactividad plaquetaria. 
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deben considerarse algunos puntos: en primer lugar, la 
diferencia en tiempo entre ambos tratamientos fue muy 
corta, midió casi lo mismo. Este fenómeno ocurre en 
todos los estudios de tratamiento en la ambulancia. Se 
trata de no demorar en el hospital y se “aceitan” meca-
nismos antes oxidados para no perder tiempo y que el 
estudio (y el hospital) pueda ser criticado por demoras 
excesivas. El resultado es que se acortan las diferencias 
de tiempo y es difícil demostrar beneficios. 
En segundo lugar, en ambas ramas los pacientes no ha-
bían recibido un tratamiento correcto de antiagregación 
al iniciar la angioplastia. Si bien el ticagrelor actúa muy 
rápido en voluntarios sanos, parece no hacerlo en el 
IAM; así, administrarlo antes puede ser mejor, preferen-
temente en el primer contacto médico.
En tercer lugar, se detectaron más trombosis del stent 
con la administración más tardía, lo que podría explicar-
se por el efecto antiagregante obtenido con la terapéu-
tica empleada ya en el hospital. Por último, la seguridad 
fue muy buena; es decir, no hubo mayor sangrado, como 
sí se observó con prasugrel en otros estudios.
En conclusión, a pesar de que el estudio ATLANTIC no 
pudo demostrar la hipótesis de los beneficios del trata-
miento prehospitalario con ticagrelor en el IAM, parece 
que la administración de esta droga debe ser más precoz 
que tardía, para evitar la infrecuente, pero temida, trom-
bosis del stent. 

Unidad temática IV: Arritmias

X-Vert. La cardioversión eléctrica es muy eficaz para 
reinstalar el ritmo sinusal normal para diversas arritmias, 
en especial, la fibrilación y el aleteo auricular. La única 
complicación esperable, aunque temible, es la cardioem-
bolia asociada con el procedimiento, que se previene efi-
cazmente con anticoagulación. De las diferentes formas 
de anticoagulación, el esquema recomendado consiste 
en realizar el procedimiento luego de 3 semanas de anti-
coagulación eficaz con dicumarínicos. 
La introducción de los nuevos anticoagulantes abre una 
opción interesante para estos pacientes. La anticoagu-
lación adecuada se obtiene más rápidamente y en forma 
más sostenida, lo que podría facilitar este pretratamien-
to a la cardioversión eléctrica. 
El estudio X-Vert exploró esta hipótesis, comparando 
la eficacia y la seguridad del rivaroxabán respecto de 
la warfarina para prevenir eventos tromboembólicos en 
pacientes con FA que serían sometidos a cardioversión 
eléctrica electiva. 

Fueron incluidos en el protocolo 1 500 pacientes con FA 
no valvular, de más de 48 horas de evolución, a los que 
se les indicó cardioversión eléctrica. No se incluyeron 
pacientes con episodios tromboembólicos previos, san-
grado activo, insuficiencia renal grave, en tratamiento 
con otras drogas antitrombóticas –a excepción de dosis 
bajas de aspirina– o trombos o masas endocavitarios. 
Los participantes fueron divididos en dos grupos: cardio-
versión precoz (entre 1 y 5 días con ecotransesofágico 
previo) o tardía (21 días). En cada uno de los grupos, 
los pacientes fueron aleatorizados 2:1 a rivaroxabán en 
dosis de 20 mg, una vez al día, o warfarina ajustada por 
rango internacional normalizado (RIN) entre 2 y 3. Lue-
go de la cardioversión se continuó con el tratamiento 42 
días (6 semanas). 
El punto final principal fue la combinación de eventos 
tromboembólicos, IAM y muerte cardiovascular. Los 
resultados del estudio X-Vert señalaron que no hubo 
diferencias en el punto final principal entre los dos 
tratamientos. Se observaron muy pocos eventos trom-
boembólicos: 5 entre los 1 000 sujetos asignados a riva-
roxabán (0.5%) y 5 entre los 500 pacientes que recibie-
ron warfarina (1%).
El tiempo hasta la cardioversión fue similar en el grupo de 
tratamiento precoz y algo menor en el grupo que recibió 
rivaroxabán en forma tardía. Los sangrados también fue-
ron muy pocos: 6 sangrados mayores en el grupo tratado 
con rivaroxabán y 4 en el grupo que recibió warfarina. 
Los investigadores concluyeron que el estudio X-Vert 
favoreció el uso de rivaroxabán como tratamiento adyu-
vante a la cardioversión eléctrica de la FA, dado que 
causa similares eventos embólicos y sangrado en compa-
ración con la warfarina, pero logra el efecto más rápida-
mente y en forma más consistente. 

Unidad temática V: Prevención

ODYSSEY-LONG TERM. En pacientes de alto riesgo car-
diovascular, en especial los jóvenes que han tenido un 
evento cardiovascular, la reducción del colesterol asocia-
do con lipoproteínas de baja densidad (LDLc) a menos 
de 70 mg/dl disminuye la recurrencia de nuevos eventos 
cardiovasculares. Hoy, el único grupo eficaz de fármacos 
para lograr estas metas son las estatinas. Sin embargo, 1 
de cada 4 pacientes no logra estos objetivos o no tolera 
estos fármacos, debido a hepatotoxicidad o miotoxicidad. 
El alirocumab es un anticuerpo monoclonal que actúa 
sobre la PCSK9, una proteína que “marca” al receptor de 
LDL para su degradación. Al inhibir la PCSK9, evita que 
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los receptores de LDL se degraden, por lo que se reciclan 
y pueden volver a la superficie del hepatocito para con-
tinuar captando partículas de LDL (Figura 6). 
Ya se realizaron trabajos en fase II con alirocumab. Este 
agente resultó muy eficaz para reducir el colesterol cuan-
do se añade a la terapia clásica con estatinas. 
El objetivo del estudio ODYSSEY-LONG TERM fue evaluar 
la seguridad, la tolerancia y la eficacia a largo plazo de 
alirocumab en pacientes con hipercolesterolemia fami-
liar heterocigota o con alto riesgo cardiovascular, que no 
lograban la meta de LDLc con dosis altas de estatinas. 
Este estudio forma parte de una familia de 14 ensayos 
ODISSEY, en fase III, que investigan el mismo anticuerpo 
con distintos protocolos.
El estudio fue multicéntrico, a doble ciego, controlado 
con placebo y en fase III. Se incluyeron 2 341 pacientes 
con riesgo cardiovascular alto o muy alto, incluso aque-
llos con hipercolesterolemia familiar heterocigota, con 
un valor de LDLc > 70 mg/dl, aunque recibieran terapia 
con la máxima dosis de estatina tolerada. Los partici-
pantes fueron aleatorizados a un grupo placebo y a un 
grupo de alirocumab, que recibió una dosis de 150 mg, 
cada 2 semanas, por vía subcutánea. 
Se llevó a cabo un análisis intermedio predefinido de 
seguridad cuando todos los pacientes cumplieron un año 

de tratamiento y cuando aproximadamente el 25% de 
ellos alcanzó los 18 meses de terapia. 
El objetivo principal fue el porcentaje de descenso del 
LDLc en la semana 24 de tratamiento. Luego se realizó 
un análisis preespecificado para evaluar la eficacia (a la 
semana 52) y la seguridad (a la semana 78). Se efectuó, 
además, un análisis post hoc de seguridad que evaluó 
los eventos cardiovasculares graves: mortalidad, IAM no 
fatal y angina inestable que requiriera hospitalización. 
La media de duración del tratamiento fue de 65 semanas 
en ambas ramas. 
La mediana de edad de la población de estudio fue de  
64 años; el 37% fue de sexo femenino y el 35% presenta-
ba diabetes. La media del LDLc inicial fue de 123 mg/dl. 
En relación con el objetivo principal, el descenso del 
LDLc a las 24 semanas fue de 61% para el grupo de 
alirocumab y de 0.8% en el grupo placebo (p < 0.0001). 
Esta reducción se mantuvo de manera significativa en la 
semana 52. La media de LDLc alcanzada en el grupo de 
alirocumab fue de 53 mg/dl, en tanto que en el grupo 
placebo fue de 123 mg/dl. El descenso del colesterol no 
asociado con lipoproteínas de alta densidad también fue 
significativamente mayor en el grupo de alirocumab, en 
comparación con el grupo placebo (52% frente a 0%, 
respectivamente; p < 0.0001). 
El 6.2% del grupo de alirocumab y el 5.5% del grupo pla-
cebo presentó eventos adversos que llevaron a interrum-
pir la droga, aunque éstos no fueron estadísticamente 
significativos. Los eventos cardiovasculares aparecieron 
principalmente en el grupo placebo (3% frente a 1.4%). 
En conclusión, el tratamiento con anticuerpos monoclo-
nales por vía subcutánea continúa siendo muy promiso-
rio para lograr alcanzar la meta del LDLc en pacientes 
con hipercolesterolemia que no responde a las estatinas. 
Como es de esperar, parece que los eventos son menores 
cuando la meta del LDLc se alcanza con alirocumab. De 
todas maneras, debe aguardarse el resultado de estudios 
que valoren eventos como el objetivo principal para in-
corporar definitivamente esta nueva modalidad de trata-
miento para reducir el colesterol en la práctica clínica. 
Falta poco.

Figura 6. Al unirse la partícula PCSK9 al receptor LDL (LDLR) permite su endo-
citosis y degradación. Al bloquearla con el alirocumab, el LDLR sigue captando 
lipoproteínas de baja densidad del plasma.
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Comentarios y conclusiones

En esta edición de Quid Novi? seleccionamos los me-
jores estudios presentados en el último Congreso de la 
Sociedad Europea de Cardiología, realizado en Barcelona 
en los últimos días de agosto y los primeros días de 
septiembre. Se destacó el estudio CONFIRM-HF, por los 
beneficios logrados con una nueva formulación de hierro 
para administración por vía intravenosa (carboximaltosa 
férrica), que además pone sobre el tapete la importancia 
del hierro en esta enfermedad, más allá de la anemia, 
más conocida como factor desfavorable. También se pre-
sentó el estudio PARADIGM-HF, en el cual se utilizó un 

nuevo compuesto para optimizar el enfoque de la IC. 
Resta confirmar si los resultados favorables podrán tras-
ladarse al contexto clínico, en términos de la relación 
costo-beneficio.
La gran decepción fue el SIGNIFY, no tanto porque no haya 
mostrado resultados favorables, sino porque por primera 
vez se destaca que la bradicardia puede ser peligrosa, que 
la ivabradina no es un fármaco inocuo y que no debe com-
binarse con otras drogas, en especial con diltiazem.
Seguiremos informando de las novedades de la cardiolo-
gía internacional en ediciones futuras.
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