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DIGA LO QUE VA A DECIR

Prevención de ictus en FA : 6 cosas que debe saber un médico de atención 

primaria sobre la FA y prevención del ictus

1. ¿Qué es una fibrilación auricular?

2. ¿Cómo diagnostico una fibrilación auricular?

3. ¿Por qué es importante el diagnóstico, tratamiento y prevención precoz del ictus 

en mi paciente con FA y cómo puedo saber su riesgo de sufrir un ictus?

4. ¿Qué es una FA valvular y qué no es una FA valvular, y qué pruebas necesito para 

hacer un diagnóstico de FAV vs FANV?

5. ¿ La fibrilación auricular es un problema frecuente?

6. ¿Qué opciones de tratamiento han existido hasta la fecha y existen para para 

prevenir el ictus y qué nuevas alternativas hay?



1.- ¿Qué es una fibrilación auricular?

• Arritmia auricular que no precisa de los ventrículos o del tejido de conducción normal para 

su mantenimiento.

• AURÍCULAS: Estado de activación “caótica” del miocardio auricular por múltiples frentes u 

“ondas” de activación simultáneos.

• VENTRÍCULOS: La frecuencia de contracción ventricular depende de la CONDUCCIÓN AV.

• NODO AV

• Características especiales frenadoras de la conducción AV.

• Influencia del tono vagal y simpático.

• Grado de bloqueo espontáneo o farmacológico.





MECANISMO

Aumento automatismo Reentrada

Uno o más focos Uno o más circuitos

REMODELADO ELECTRICO

REMODELADO ANATÓMICO

AUTOPERPETUACION
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EL TIEMPO EN NUESTRA CONTRA:

CON EL TIEMPO, LA FA CAUSA REMODELADO AURICULAR

• Remodelado contráctil

• Contractilidad auricular reducida

• Ectasia sanguínea y formación de 
trombos

• Puede llevar a una dilatación 
auricular que altera aún más sus 
propiedades electrofisiológicas

• Se produce rápidamente

• Remodelado estructural

• Cambios histológicos

• Agrandamiento de la aurícula 
izquierda y de la orejuela auricular 
izquierda

• Disminución del gasto cardiaco

• Ocurre después de un periodo de 
semanas a meses

Periodo 
refractario 
acortado

-80 mV

• Remodelado eléctrico

• Acortamiento de los periodos 
refractarios auriculares

• Se produce rápidamente (en 
varios días) y contribuye a la 
mayor estabilidad de la FA

Van Gelder et al. Europace 2006;8:943-949



CAMBIOS FISIOPATOLÓGICOS QUE PRECEDEN 

A LA FIBRILACIÓN AURICULAR.

Cualquier tipo de 

cardiopatía estructural
puede desencadenar un 

proceso lento pero 

progresivo de remodelado 

estructural tanto en los 

ventrículos como en las 

aurículas.



RELEVANCIA CLÍNICA DE LA COEXISTENCIA DE

DIVERSAS PATOLOGÍAS CON LA FA

• La FA está asociada a diversas enfermedades cardiovasculares .

• Esto produce un efecto aditivo en la perpetuación de la FA al

promover la existencia de un sustrato que mantiene la FA.

• Las enfermedades asociadas a FA también son marcadores del riesgo

cardiovascular total y/o daño cardiaco, no sólo simples factores

causales.



LA MAYORÍA DE LOS CASOS DE FA SE PRODUCEN EN EL 

CONTEXTO DE UNA ENFERMEDAD CV PREEXISTENTE

ACC/AHA/ESC 2006 guidelines J Am Coll Cardiol 2006;48:854-906

Fibrilación auricular idiopática

(también conocida como FA solitaria)

• Por lo general, es producto de un 
remodelado auricular estructural en el 
contexto de una enfermedad 
preexistente

Fibrilación auricular secundaria

• No existe evidencia de enfermedad 
cardíaca o pulmonar que pueda 
explicar la aparición de FA

• Causa CV aguda

- Infarto de miocardio

- Cirugía cardíaca

- Miocarditis

• Causa CV crónica

- Hipertensión

- Enfermedad coronaria

- Insuficiencia cardíaca C.

- Enfermedad valvular

• Causa no cardiovascular

- Hipertiroidismo

- Enfermedad pulmonar

- Obesidad



CARDIACAS NO CARDIACAS

ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES Y OTRAS 

ASOCIADAS A LA FIBRILACIÓN AURICULAR



PREVALENCIA DE CARDIOPATÍAS EN LA FA

Cardiopatía estructural 59.6%1

Hipertensión 86.3%1

Cardiopatía coronaria 30.4%1

Valvulopatía 30%2

Miocardiopatía no isquémica 5.5%1

1 Hohnloser SH et al. N Engl J Med 2009;360:668-78.

2 ESC Guidelines Eur Heart J 2010



Enfermedades CV y otras entidades asociadas 

independientemente con FA

Rev Esp Cardiol. 2017;70(1):50.e1-e84



¿ Qué gravedad 

tiene la Fibrilación 

auricular?



La FA se asocia a tasas más altas de eventos CV y 

de hospitalizaciones.

Rev Esp Cardiol. 2017;70(1):50.e1-e84



MORBIMORTALIDAD ASOCIADA A FA

Rev Esp Cardiol. 2017;70(1):50.e1-e84
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LA SEÑAL EVIDENTE DE LA FA ES LA AUSENCIA DE ONDAS P EN EL ECG 

• En el ECG las ondas P son reemplazadas por oscilaciones rápidas u ondas fibrilatorias que 
varían en amplitud, forma y momento de aparición.

• Hay una respuesta ventricular irregular que es rápida cuando la conducción no se ha 
alterado. 

Fibrilación auricular

P T

Q
S

R

Ritmo sinusal

onda P

Intervalo R-R

2. ¿Cómo diagnostico una fibrilación auricular?



3.- ¿Por qué es importante

el diagnóstico, tratamiento

y prevención precoz del

ictus en mi paciente con

FA y cómo puedo saber su

riesgo de sufrir un ictus?



LA FA ES UN FACTOR DE RIESGO INDEPENDIENTE 

PARA EL ACCIDENTE CEREBROVASCULAR

• Los pacientes con FA tienen un

aumento de casi 5 veces del riesgo

de accidente cerebrovascular1

• 1 de cada 6 ACV se da

en un paciente con FA2

• El ACV isquémico asociado

con FA generalmente es más grave

que el ACV debido a otras

etiologías3

• El riesgo de ACV se mantiene

incluso en la FA asintomática4

1. Wolf et al. Stroke 1991;22:983-988

2. Fuster V, et al. Circulation. 2006;114:e257-e354; 

3. Dulli DA, et al. Neuroepidemiology. 2003;22:118-123.

4. Page RL, et al. Circulation. 2003;107:1141-1145.



Riesgo embólico

• La presencia de FA empeora el pronóstico de los
enfermos. Aumenta el riesgo de ictus durante el
seguimiento, la aparición de ICC y multiplica por 2
la mortalidad1,2.
• La presencia de FA multiplica por 5 el riesgo de
sufrir un ictus. La incidencia de ACVA en pacientes
con FA es de un 5% anual1,2.
• Un 15% de todos los ictus están originados por la

presencia de FA2.
•El ictus en pacientes con FA es más grave que en
aquellos sin FA.

•La FA aumenta el riesgo de recurrencia del ACV y
de mortalidad después de un ACV, con
recurrencias del 23% anual frente al 8% sin FA.
• La proporción de ictus relacionados con la FA se
incrementa con la edad.
• Existe un alto porcentaje de episodios de FA
asintomáticos. El riesgo de ictus aumenta también
en este tipo de episodios2.

Pronóstico

1Kirchhof P, et al. Eur Heart J. 2007;28:2803–17. 2Heeringa J, et al. Eur Heart J. 2006;27:949–53. 



¿Cómo puedo saber 

el riesgo de sufrir un 

ictus?



Principales Guías de Práctica Clínica.

• En 2010 la Sociedad Europea de Cardiología publica unas

guías de manejo de fibrilación auricular en colaboración

con la Asociación Europea de Cirugía Cardio-Torácica.

• Son unas guías muy novedosas que introducen cambios

muy relevantes en el tratamiento:

• Recomienda sustituir la escala CHADS2 por la

escala CHA2DS2VASc. El motivo es que con la escala

CHADS2 un número significativo de pacientes con

una puntuación de 1 tenían un riesgo embólico

significativo.

• Introduce la escala HASBLED, que estratifica a la

población con respecto a su riesgo de sangrado

• Recomienda no dar tratamiento a los pacientes

con un score CHA2DS2VASc de 0 (aunque admite la

aspirina en casos seleccionados).

• Recomienda el tratamiento anticoagulante en

pacientes con un CHA2DS2VASc de 1.

Guías Europeas 2010.

CHA2DS2-VASc

Criterios Score

Embolía o TIA 2

Edad ≥ 75 años 2

Hipertensión 1

Diabetes mellitus 1

Infuficiencia cardiaca 1

Enfermedad vascular 1

Edad 65-74 años 1

Sexo femenino 1

Camm AJ, et al. Eur Heart J. 2010;31: 2369–2429

Riesgo embólico



Características clínicas del paciente con FA en Atención Primaria: estudio Val-FAAP

Datos biodemográficos

Edad (años) 71,9±10,1

Género (masculino, %) 52,3

Antigüedad FA (años) 4,6±4,1

Factores de riesgo cardiovascular

Hipertensión arterial (%) 92,6

Hipercolesterolemia (%) 70,6

Diabetes mellitus (%) 33,7

Síndrome metabólico (%) 32,6

Enfermedad vascular

Insuficiencia cardiaca (%) 21,3

Cardiopatía isquémica (%) 20,9

Valvulopatías (%) 20,6 (leve 39,6%; moderada 43,3%; severa 17,0%)

Enfermedad renal (%) 11,7

Enfermedad cerebrovascular (%) 11,1

Arteriopatía periférica (%) 9,6

Retinopatía avanzada (%) 2,9

Barrios V, et al. Rev Esp Cadiol. 2012;65:47-53. 

Importancia de la FA. Nunca viene sola.



Puntuación

CHADS2

Pacientes

(n=1733)

0 120

1 463

2 523

3 337

4 220

5 65

6 5

Puntuación

CHA2DS2-VASc

Pacientes

(n=7329)

0 1

1 422

2 1230

3 1730

4 1718

5 1159

6 679

7 294

8 82

9 14

CHADS=0

CHADS=1

CHADS=2

CHADS=3

CHADS=4

CHADS=5
CHADS=6

CHAD-Vasc=1

CHAD-Vasc=2

CHAD-Vasc=3

CHAD-Vasc=4

CHAD-Vasc=5

CHAD-Vasc=6

CHAD-Vasc=7

CHAD-Vasc=8

Distribución de pacientes con FA según la estratificación 

del riesgo de ictus.  La FA nunca viene sola.

❖ La distribución de pacientes con FA según las escalas CHADS2 y CHAD2S2-Vasc 

muestra que la gran mayoría de los pacientes suman entre 1 y 3 factores de riesgo. 

Adaptado de Gage et.al. 2001.

Adaptado de Lip et.al. 2010.



Distribución de pacientes con FA según la 

estratificación del riesgo de ictus en España

❖ En España también se han realizado estudios que muestran que la distribución de pacientes 
con FA según la estratificación del riesgo de las escalas CHADS2 y CHADS2-Vasc está en línea 
con los estudios europeos. 

Pacientes
(N=2924)

CHADS2_Vasc 0 114 (3,9%)

1 255 (8,7%)       

2 584 (20,0%)       

3 885 (30,3%)

4 775 (26,5%)       

5 242 (8,3%)       

6 60 (2,1%)        

7 9 (0,3%)         

8 0 (0,0%)          

9 0 (0,0%)          

≥2 2555 (87,4%)      

Rafols C, et. al. 2012
Ruiz Ortiz, M, et. al. 2012

El riesgo embólico CHA2DS2 Vasc no parece determinar la indicación de ACO



RIESGO HEMORRÁGICO



Tratamiento anticoagulante

• El beneficio del tratamiento
anticoagulante debe
individualizarse en cada
paciente, valorando el riesgo de
sufrir un evento embolico y el
riesgo hemorrágico

• La mayoría de enfermos con un

riesgo elevado de sangrado
también se benefician del
tratamiento anticoagulante

• El registro sueco de fibrilación
auricular muestra el seguimiento
a 1,5 años de 182.678 pacientes.
Como puede apreciarse en el

gráfico la supervivencia de los
pacientes anticoagulados es
mejor en todas las
combinaciones de las escalas
CHA2DS2VASc y HASBLED

Friberg L, et al. Circulation. 2012;125:2298-307.

Riesgo embólico el riesgo embolico prevalece

en la determinación del tratamiento



Escala de riesgo de hemorragia grave HAS-BLED y riesgo de hemorragia

Riesgo hemorrágico

Letra Característica  clínica Puntuación
Puntuación 

escala
Hemorragia 

(%/año)
H PAS > 160 mmHg 1 0 1,13

A Función renal (diálisis o Tx o Cr ≥ 200 µmol/L) o 
hepática alterada (cirrosis, bilirrubina > 2 LSN, en 
asociación con elevación transaminasas > 3 LSN)

1 ó 2 1 1,02

S Ictus 1 2 1,88

B Hemorragia 1 3 3,74

L INR lábil (tiempo en rango terapéutico <60%). 1 4 8,7

E Edad > 65 1 5 12,5

D Drogas o alcohol 1 ó 2

HASBLED 3 alto riesgo
Puntuación máxima 9

Pisters R, et al. Chest. 2010;138:1093-100.



Riesgo hemorrágico

Definición de los criterios HAS-BLED

• «Hipertensión» se define como presión arterial sistólica > 160 mmHg.

• «Función renal alterada» se define como la presencia de diálisis crónica o

trasplante renal o creatinina sérica ≥ 200 mol/l .

• «Función hepática alterada» se define como enfermedad hepática crónica (p. ej.,

cirrosis) o evidencia bioquímica de trastorno hepático significativo (p. ej., bilirrubina

> 2 veces el límite superior normal, en asociación con AST / AAT /FA > 3 veces el

límite superior normal, etc.).

• «Sangrado» se refiere a historia previa de sangrado y/o predisposición al sangrado,

p. ej., diátesis, anemia, etc.

• «INR lábil» se refiere a valor de INR inestable/elevado o poco tiempo en el

intervalo terapéutico (TRT< 60% ) .

• «Fármacos o alcohol» se refiere al uso concomitante de fármacos, como

antiplaquetarios, antiinflamatorios no esteroideos, abuso de alcohol, etc.



4.¿Qué es una FA valvular y

qué no es una FA valvular, y

qué pruebas necesito para

hacer un diagnóstico de FAV

vs FANV?



CLASIFICACIÓN Y DEFINICIONES



DIAGNÓSTICO

➢ La fibrilación auricular es una arritmia auricular que se caracteriza por la

ausencia de contracción auricular y ritmo ventricular irregular.

➢ El Electrocardiograma y la historia clínica, junto con la exploración

física son las necesidades esenciales para su diagnóstico.



5.- ¿ La fibrilación auricular

es un problema frecuente?







PREVALENCIA EN NUESTRO ÁREA SANITARIA

• Población de la provincia en el censo del 2015: 406.277 habitantes.

• Área sanitaria de Cáceres: 197.000 habitantes.

• Mayores de 40 años según la pirámide poblacional: 114.260 personas.

• Para una prevalencia del 4,5%, significan 5141 personas en FA en el Área

Sanitaria.

• El año 2017 tiene 249 días hábiles laborables que al restar una media de 29

días laborables de vacaciones y libre disposición son 220 días hábiles.

• Pacientes a visitar por día: 24 pacientes para atender la demanda de FA .

• Necesidades para atender la demanda: dos cardiólogos, dos auxiliares de

clínica y dos locales de consulta diarios dedicados únicamente a FA.

Además los costes repercutidos de pruebas complementarias, transportes

sanitarios, etc…



6. ¿Qué opciones de

tratamiento han existido

hasta la fecha y existen

para para prevenir el

ictus y qué nuevas

alternativas hay?



TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE



Tipos de anticoagulantes.

Limitaciones de antivitamina K.  

Limitaciones del tratamiento con antagonistas de la vitamina K

Respuesta impredecible

Control sistemático de la 
coagulación

El tratamiento con AVK 
tiene diversas limitaciones 
que dificultan su uso en la 

práctica

Ajustes frecuentes de la dosis

Intervalo terapéutico 
estrecho 

(rango INR 2-3)

Interacciones con los 
alimentos

Numerosas interacciones 
farmacológicas

Resistencia a la warfarinaAparición/desaparición lenta 
de la acción

1-Ansell J, et al. Chest. 2008;133:160S-98. 2-Umer Ushman MH, et al. J Interv Card Electrophysiol. 2008;22:129-37. 3-
Nutescu EA, et al. Cardiol Clin. 2008;26:169-87.



Interacciones con fármacos asociados a mayor 

potencia de los AVK

Analgesicos

• Paracetamol

• Propoxifeno

• Salicilatos

Antiarrítmicos

• Amiodarona

• Propafenona

• Quinidina

Antibióticos

• Ciprofloxacino

• Eritromicina

• Isoniazida

• Metronidazol

• Norfloxacino

• Ofloxacino

• Tetraciclina

• Trimetoprim/sulfametoxazol

Antifúngicos

• Fluconazol

• Itraconazol

• Miconazol

Betabloqueantes

• Propranolol

Antagonistas de los receptores H2/inhibidores de 

la bomba de protones

• Cimetidina

• Omeprazol

Fármacos hipolipemiantes

• Lovastatina

Misceláneos

• Alcohol (si es concomitante a enfermedad

hepática)

• Esteroides anabólicos

• Disulfiram

• Vacuna de la gripe

• Fenitoína

• Tamoxifeno

• Tiroxina

Fitoterapia/suplementos dietéticos

• Danshen

• Harpagophitum procumbens

• Dong quai

• Ajo

• Ginkgo

• Papaína

• Vitamina E

Holbrook AM et al. Arch Intern Med 2005;165:1095–106;

du Breuil AL & Umland EM. Am Fam Physician 2007;75:1031–42
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Interacciones con fármacos y con comidas, 

asociadas a menor potencia de los AVK

Antibióticos
• Dicloxacilina
• Nafcilina
• Rifampicina

Antifúngicos
• Griseofulvina

Barbitúricos

Inmunosupresoes
• Azatioprina
• Ciclosporina

Fármacos hipolipemiantes
• Colestiramina

Misceláneos
• Carbamazepina
• Sucralfato
• Trazodona

Fitoterapia/suplementos dietéticos
• Coenzima Q10
• Ginseng
• Hipérico

Alimentos
• Aguacates (grandes cantidades)
• Alimentos con elevado contenido en

vitamina K, como brócoli, coles de 
bruselas, repollo, col, mayonesa, perejil, 
espinacas, berros

• Té verde

Holbrook AM et al. Arch Intern Med 2005;165:1095–106;

du Breuil AL & Umland EM. Am Fam Physician 2007;75:1031–42



Tratamiento anticoagulante

Ictus Muerte

64% 26%

• El tratamiento ACO es muy eficaz para prevenir tromboembolismos. Reduce la incidencia del ictus en un 64% y la mortalidad en un 26%2.

Riesgo embólico

1-Hart RG, et al. Ann Intern Med. 2007;146:857-67.  2-Fuster V, Eur Heart J. 2006;27:1979-2030. 

1

TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE: 

WARFARINA



TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE: 
WARFARINA
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Barras de error = IC 95%; *Reducción del riesgo relativo para todos los ictus (isquémico y hemorrágico)

Eficacia limitada del AAS en la reducción del riesgo

de ictus en pacientes con FA

Reducción del riesgo relativo (%)*

100 –10050 0 –50

AFASAK

SPAF

EAFT

ESPS II

Ácido acetilsalicílico mejor Placebo mejor

RRR = 22%
IC 95%: de 6 a 35%

LASAF
125 mg/d

125 mg QOD

UK-TIA
300 mg/d

1200 mg/d

JAST

Todos los estudios

Hart RG et al. Ann Intern Med 2007;146:857–67



Recomendaciones para la prevención de 

los ictus en pacientes con FA

Rev Esp Cardiol. 2017;70(1):50.e1-e84

HACER ESTO PERJUDICA



¿QUÉ TENGO?

• Tengo un fármaco con dificultades de prescripción.

• Con múltiples interacciones medicamentosas y alimentarias.

• Con estrecho rango terapéutico.

• Con problemas en el cumplimiento terapéutico.

• Con efecto poco predecible y variabilidad interindividual, que 

obliga a un control exhaustivo.

• Que a pesar de eso en el mejor de los casos este control es el 

adecuado en el 60-70%. 

• Aún así disminuye el riesgo de ictus y muerte a pesar de un 

alto riesgo de sangrado.



¿ QUÉ BUSCO?

• Más seguridad.

• Al menos la misma eficacia.

• Mas predictibilidad del efecto.

• Mejor cumplimiento terapéutico.

• Más comodidad para el paciente.

• Ausencia de interacciones medicamentosas.

• Que lo pueda dar a la mayoría de pacientes.

• Que sea barato.





http://www.google.es/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&docid=y96EMJBVgaZfHM&tbnid=1NzNTZm-M06yYM:&ved=0CAUQjRw&url=http://losmuertevideanos.blogspot.com/2013/02/el-bueno-el-malo-y-el-feo-obra-maestra.html&ei=ZA6ZUcbPKMr30gWEp4HoBg&bvm=bv.46751780,d.ZGU&psig=AFQjCNE3RrsO5o0-qjCTv_lFS6YeNqVl-g&ust=1369071555570191


Tipos de anticoagulantes. 
Indicaciones

AT = Antitrombina
Adaptado de Spyropoulos AC. Expert Opin Investig Drugs. 2007;16:431-440. 

Directos
Lepirudin
Bivalirudin
Argatrobán
Dabigatrán 
TGN-167

Indirectos
Fondaparinux
Idraparinux 
biotinylated

Directos
Rivaroxaban
Apixaban
DX-9065a
DU-176b
YM-150

Los nuevos anticoagulantes en desarrollo 
actúan sobre un único target

Los AVK inhiben la síntesis hepática de 
varios factores de la coagulación

Factor inactivo

Factor activo

Transformación

Catálisis

Propagación

Fibrinógeno Fibrina

Trombina

Protrombin
a

X IX

Xa IXa

II

IIa

VIIaTF

AT

Inicio

Formación de coagulo



Tipos de anticoagulantes. 

Características de los nuevos anticoagulantes orales

Fármaco Dabigatrán Rivaroxabán Apixabán Betrixabán Edoxabán

Mecanismo        
de acción

Inhibidor de la 
trombina

Inhibidor del 
FXa

Inhibidor del 
FXa

Inhibidor del 
FXa

Inhibidor del 
FXa

Profármaco Sí No No No No

Vida media 12-14 h 7-11 h 12 h 19-24 h 9-11 h

Régimen BID QD, BID BID QD QD

Efecto pico ~ 7x 12x (QD) 3-5x ~ 3x ~ 3x

Excreción 
renal

80% 33% 25% 15% 50%

Interacciones 
potenciales

Sustrato
P-

glucoproteÍna

Sustrato 
CYP3A4 y 
sustrato

P-
glucoproteína

Sustrato 
CYP3A4

Sin sustrato 
para CYPs
mayores

Sustrato 
CYP3A4 y 
sustrato

P-
glucoproteína

QD: una vez al día; BID: dos veces al día

Usman MH, et al. Curr Treat Cardiovasc Med. 2008;10:388-97.

Piccini JP, et al. Curr Opin Cardiol. 2010;25:312-20.



Estudios de los nuevos anticoagulantes

Evidencia del uso   los anticoagulantes 

directos . 

Connolly SJ, et al. N Engl J Med. 2009;361:1139-1151; Connolly SJ, et al. N Engl J Med. 2010;363:1875-6. Patel MR  et al, N Engl J Med. 2011; 
365: 883-91. Granger C et al, N Engl J Med. 2011; 365: 981-92.
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CONCLUSIONES

• La Fibrilación auricular una taquicardia auricular provocada por remodelado eléctrico y anatómico de las aurículas .

• Se sospecha por la clínica y exploraciónfísica, y se confirma su diagnóstico electrocardiográficamente.

• Supone una aumento del riesgo de mortalidad global al doble, y un aumento del riesgo de ICTUS con un
comportamiento de mayor gravedad.

• Se asocia con la presencia de múltiple factores y comorbilidades cardiovasculares entre los que destacan la edad y la
hipertensión arterial.

• El riesgo de ICTUS en cada paciente depende de factores asociados y se calcula mediante la escala de CHA2DS2 Vasc.

• Se define FA no valvular como aquella no asociada a valvulopatía mitral reumática con estenosis mayor de moderada o
la presencia de material protésico valvular.

• La FA no valvular se diagnostica con la historia clínica y un ECG, y no precisa de otras exploraciones ni pruebas
diagnósticas.

• Es la arritmia paroxística y mantenida más frecuente de la especia humana ( 4,5% de la población mayor de 40 años en
España).

• En su tratamiento debemos decidir si elegimos estrategias de control de ritmo o de frecuencia, y por otro lado
debemos de plantear ACO en la inmensa mayoría de pacientes.

• Para la prevención del Ictus hemos contado con los ACO anti vitamina K , que a pesar de su eficacia, tienen unas claras
limitaciones y dificultades de uso. Actualmente contamos con un nuevo arsenal terapéutico igual de eficaz pero
mucho más seguro y cómodo que permite además individualizar mejor el tratamiento.
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"Todos somos muy ignorantes. 

Lo que ocurre,  afortunadamente,  es que no todos ignoramos las 

mismas cosas".
A. Einstein



DIAPOSITIVAS DE RESERVA PARA LA DISCUSION

http://www.google.es/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjg99PnlIvSAhXJVRoKHcpxAYsQjRwIBw&url=http://www.ganaropciones.com/contenido/las-preguntas-en-la-venta-la-venta-con-pnl/&psig=AFQjCNEnoUgXBppIM3VP-aP4ufi5FD9tBg&ust=1487009661066297


The following are situations in which it is reasonable or even necessary to prefer warfarin instead of

the NOAC agents:

●Patients already on warfarin who are comfortable with periodic international normalized ratio

(INR) measurement and whose INR has been relatively easy to control with an annual time in the

therapeutic range of at least 65 percent. We discuss the option of NOAC with these patients.

●Patients with prosthetic heart valves, those with rheumatic mitral valve disease, mitral stenosis of

any origin, or those with other valvular lesions associated with moderate to severe heart failure

that might lead to valve replacement in the near future. These patients should not receive NOAC.

●Patients who are not likely to comply with the twice daily dosing of dabigatran or apixaban and

who are unable to take rivaroxaban or edoxaban.

●Patients for whom the NOAC agents will lead to an unacceptable increase in cost.

●Patients with chronic severe kidney disease whose estimated glomerular filtration rate is less than

30 mL/min. However, apixaban is approved for use in the United States for patients with end stage

renal disease.

●Patients for whom the NOAC agents are contraindicated, including those on enzyme-inducing

antiepileptic drugs (eg, phenytoin) and patients with human immunodeficiency virus infection

(HIV) on protease inhibitor-based antiretroviral therapy.

http://uptodates.ses.csinet.es/contents/warfarin-drug-information?source=see_link
http://uptodates.ses.csinet.es/contents/warfarin-drug-information?source=see_link
http://uptodates.ses.csinet.es/contents/dabigatran-drug-information?source=see_link
http://uptodates.ses.csinet.es/contents/apixaban-drug-information?source=see_link
http://uptodates.ses.csinet.es/contents/rivaroxaban-drug-information?source=see_link
http://uptodates.ses.csinet.es/contents/edoxaban-drug-information?source=see_link
http://uptodates.ses.csinet.es/contents/apixaban-drug-information?source=see_link
http://uptodates.ses.csinet.es/contents/phenytoin-drug-information?source=see_link


Estudio comparativo NACOS frente a 

Warfarina



1.-Los resultados globales respaldan la eficacia de los ACODs

2.-Los resultados globales refuerzan la seguridad de los ACODs  que se asocian a 
una reducción significativa del sangrado mayor, sangrado mortal, sangrado 
intracraneal mortal, sangrado no mayor con relevancia clínica y sangrado total 

3.-Los resultados reflejan una disminución de la mortalidad en torno a un 10%

4.-Los resultados deben interpretarse en el contexto de los ensayos clínicos 
analizados que incluyen pacientes más controlados

5.-No sirven para comparar fármacos entre sÍ

¿QUÉ NOS DICEN LOS METANÁLISIS? 



Prevención del ACV en la FA

ICC o disfunción VI, HTA, edad ≥ 75 años (x2), DM, 
ictus (x2)-Enfermedad vascular arterial, 
Edad (65-74 anos y sexo (mujer)

CHA2DS2-VASc

Rev Esp Cardiol. 2017;70(1):50.e1-e84



• ¿ Cómo cambio de un AVK a un ACO
directo y viceversa?

• ¿Tengo que hacer terapia puente cin
HBPM al suspender un ACO directo?

• ¿ Qué hago cuando tengo que
suspender un ACO directo por
hemorragia?

• ¿ Y por necesidad e cirugía?

• ¿ En mayores?

• ¿ En pacientes con riesgo de sangrado
GI?

• ¿En insuficiencia renal?...

https://www.google.es/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjbkenMlYvSAhUExxQKHdCRDFUQjRwIBw&url=https://tudespertar.wordpress.com/2014/06/06/50-preguntas-que-liberaran-tu-mente/&psig=AFQjCNEnoUgXBppIM3VP-aP4ufi5FD9tBg&ust=1487009661066297


CAMBIO DE ACO



MONITORIZACION DE LA FUNCIÓN RENAL



TENGO UNA HEMORRAGIA



ANTÍDOTO DEL DABIGATRAN



ANTÍDOTO DE LOS ANTI XA



¿ Y SI ME TENGO QUE OPERAR?



¿ Y SI ME TENGO QUE OPERAR?



FALTA DE CONTROL DEL INR > 60%

FALTA DE CONTROL TTR > 65-70%

Un promedio de TRT >70% es recomendado por la ESC Pacientes con adecuado 
control anticoagulante (TRT >70%) tienen un bajo riesgo de tromboembolismo y 
sangrado. Un metanálisis de los ACODs encontró mayor reducción en sangrado 
mayor comparado con warfarina, en aquellos pacientes con un TRT <66%. (RR 

0,69, IC 0,59-0,81 vs 0,93, 0,76-1,13  ( p= 0.022). 

1.-MAL CONTROL DE LA 

ANTICOAGULACIÓN



2.-POSIBILIDADES DE CONOCER EL PACIENTE QUE IRÁ

MAL CON AVK

SAMe-TT2R2

SAMe-TT2R2 de 0-1 identifica a pacientes con buen control de INR o bajo riesgo de mal control de INR con AVK. En ellos debe recomendarse continuar con AVK,

salvo que otro criterio médico aconseje un NACO.

SAMe-TT2R2 de 2 se asocia a pacientes con riesgo intermedio de mal control con AVK. Debe recomendarse continuar bajo tratamiento con AVK, salvo que otro

criterio médico aconseje el cambio a un NACO, así como enfatizarse las recomendaciones para alcanzar un control adecuado de la anticoagulación.

SAMe-TT2R2 > 2 se relaciona con mal control o alto riesgo de mal control de INR con AVK. Estos pacientes requieren un seguimiento y recomendaciones especiales

para tratar de conseguir un control aceptable de la anticoagulación con AVK e incluso debe plantearse la utilización de un NACO. En pacientes con FA no valvular, un

score SAMe-TT2R2 elevado, indicativo de un pobre control de la anticoagulación oral, se asocia a un incremento del riesgo de ictus/TE, de hemorragias mayores y de la

mortalidad.



En múltiples estudios se ha demostrado la disminución de los ICTUS con los 
ACODs en comparación con warfarina en los pacientes con enfermedad 
cerebrovascular preexistente. 

RECOMENDACIÓN: El uso de ACODs está recomendado ya que son superiores 
que la warfarina en la prevención secundaria.

La aspirina no se deberá de utilizar en este contexto. 

3.-PREVENCIÓN SECUNDARIA DEL ICTUS EN 

PACIENTES CON FA 



Paciente con un solo episodio de FA debería ser considerado, factor suficiente 
para valorar el inicio de tratamiento anticoagulante. El riesgo de 
tromboembolismo es similar independientemente de la forma de presentación 
de la FA tal como se demostró en el estudio ACTIVE.

En el estudio ROCKET-AF la mortalidad fue ligeramente menor en pacientes 
con FA paroxística comparado contra FA persistente o permanente. 

RECOMENDACIÓN: La elección de un anticoagulante no esta influenciado por 
el patrón de FA o el número de episodios. 

4.-EPISODIO ÚNICO DE FIBRILACIÓN AURICULAR 



8.-Tratamiento antitrombótico tras un SCA en 

pacientes con FA que requieren anticoagulación

Rev Esp Cardiol. 2017;70(1):50.e1-e84



Pacientes con FA Y SCA o EC estable pueden requerir  PCI con colocación de stent. 
El uso de aVKs se ha estudiado solo en un ensayo clínico aleatorizado y 
actualmente esta bajo investigación en pacientes con los ACODs.
Todos los estudios de fase III se han realizado con uso concomitante de AAS (<100 
mg por día) pero solo el estudio RE-LY incluyo un número sustancial de pacientes 
con clopidogrel con o sin aspirina. 

Consenso de la ESC,  sugirió terapia triple (Anticoagulante, aspirina y clopidogrel), 
seguido por un periodo dual (anticoagulante y antiagregante preferiblemente 
clopidogrel), después de un año continuar con anticoagulación oral. 

RECOMENDACIÓN: El objetivo posterior a la colocación de un stent en paciente 
con FA y cardiopatía isquémica es mantener un TTR > 70% con INR 2,0 – 2,5. 

En caso de usar un ACOD es preferible usar la dosis mas baja:
Dabigatrán 110 mg cada 12 horas, Rivaroxaban 15 mg cada 24 horas, Apixaban 2.5 
mg cada 12 horas o Edoxabán 30 mg cada 24 horas. 

9.-INTERVENCIONISMO CORONARIO 

PERCUTÁNEO CON COLOCACION DE STENT



10.-Tratamiento antitrombótico tras PCI electiva en 

pacientes con FA que requieren anticoagulación



Bhatt DL, Circulation. 2016;134:00–00. DOI: 10.1161/CIRCULATIONAHA.116.025923



La combinación de AA plaquetarios y ACOs aumentan el riesgo de sangrado, es por eso 
la importancia del adecuado uso de estos medicamentos.
30% de los pacientes incluidos en los 4 estudios principales de los ACODs tenían 

enfermedad arterial coronaria. Aunque no se han realizado estudios con el objetivo de 
evaluar estos fármacos en cardiopatía isquémica, en el análisis de subgrupos de estos 
estudios los pacientes tenia pocos eventos coronarios (< 1.5%/año). Ante la escasa 
evidencia la ESC emite la siguiente recomendación: 

RECOMENDACIÓN: Monoterapia con los ACODs preferible para pacientes con FA y EAC  
estable. Aplica para todos los fármacos. 

COMENTARIO: Ante la ausencia de estudios comparativos directos, ningún ACOD puede 
ser recomendado  sobre otro. 

11.-CARDIOPATIA ISQUÉMICA ESTABLE



La CV eléctrica o farmacológica  asociada 5-7% de eventos tromboembólicos dentro del  1º mes 
cuando los pacientes con FA no se encuentran adecuadamente anticoagulados. Análisis retrospectivo 
de fase III (RE-LY, ROCKET AF y ARISTOTLE) no encontraron diferencias entre los ACODs y los aVKs  en 
pacientes con FA y que se les realizó CV. 

El estudio X- VeRT  rivaroxaban en 1504 p. con CV, el objetivo primario de eficacia (ICTUS, AIT, 
embolismo periférico, IAM y muerte cardiovascular) se presentó en 0,51% de los paciente con 
Rivaroxaban y 1,02% con warfarina, sangrado mayor 0,6% con Rivaroxaban y 0,8% con warfarina, 
Rivaroxaban fue asociado con tiempo mas corto en cardioversión comparado contra warfarina (25 días 
vs 34 días), siendo estadísticamente significativo. 

El estudio ENSURE-AF con edoxaban en más de 1.000 pacientes también demuestra que este fármaco 
puede ser utilizado de forma ventajosa en la CV eléctrica tanto en una estrategia guiada por eco TE 
como no guiada.

RECOMENDACIÓN: aVKs es el de elección para pacientes que se realizará CV. Evidencia actual sugiere 
que los ACODS son seguros y efectivos con la principal ventaja de acortamiento del tiempo de la CV

COMENTARIO: No parece haber diferencias en seguridad y eficacia entre ACODs aunque sólo 
Rivaroxaban y Edoxaban han publicado estudios ad hoc

12.-CARDIOVERSIÓN



En el estudio ROCKET-AF cerca del 5,9% de los pacientes presentaban EAP, estos 
pacientes no presentaban mayor riesgo de eventos vasculares cerebrales o isquémicos 
comparados con los pacientes que no tenían EAP. 

Sin embargo cuando se comparó contra warfarina, los pacientes que habían recibido 
Rivaroxaban presentaron mayores eventos de sangrado (Sangrado mayor y menor). 

RECOMENDACIÓN: Hasta que surja nueva evidencia, el tratamiento de elección en 
terapia antitrombótica en pacientes con FA y EAP es el mismo que en pacientes con 
fibrilación auricular y enfermedad arterial coronaria.
COMPASS study Rivaroxaban 2.5 c/12h+100mgAAS ó 5gc/12h+100 mg AAS parado por 
resultados sobresalientes 

13.-ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFÉRICA ESTABLE 



Paciente con diltiazem, verapamilo, amiodarona, dronedarona y quinidina
interactúan con la absorción de los ACODs como consecuencia incrementando 
los niveles del 10-100%. Amiodarona aumenta los niveles de los ACODs 
ligeramente y no hay necesidad de modificar la dosis de estos fármacos excepto 
en pacientes con ERC y Rivaroxaban. Dronedarona aumenta los niveles de los 
ACODs , por lo que no debería de ser usado con Dabigatran.
Diltiazem tiene un efecto menor en los niveles de los ACODs y puede ser 
combinado sin la reducción de la dosis, excepto en pacientes con ERC y que 
estén bajo tratamiento con Rivaroxaban. 

RECOMENDACIÓN: La dosis de Dabigatran o Edoxabán deberá ser reducida en 
pacientes que toman verapamilo.
No es necesario reducirla en los que toman Rivaroxaban 
Apixaban no interactúa con amiodarona o Verapamilo. 
Dabigatrán esta contraindicado en combinación con dronedarona. 
Edoxabán 30 mg debería ser usado en paciente con dronedarona. 

14.-PACIENTE CON FA Y TRATAMIENTO PARA 

CONTROL DEL RITMO O FRECUENCIA 



ACODs Y ANTIARRÍTMICOS

European Heart Journal doi:10.1093/eurheartj/ehw058



La hipertensión es un factor de riesgo para presentar hemorragias en los 
pacientes que se encuentran anticoagulados.

Los ACODs se han evaluado ampliamente para la prevención del ICTUS en 
pacientes con FA que reúnen los requisitos para el tratamiento con 
anticoagulación con antagonistas de la vitamina K en presencia o ausencia de 
hipertensión.

No existe una recomendación que este a favor de un nuevo anticoagulante oral 
en particular. 

15.-PACIENTES CON HIPERTENSIÓN ARTERIAL 



Inicio o continuación de la anticoagulación 

en pacientes con FA tras un ictus o AIT

http://www.strokecenter.org/wp-content/uploads/2011/08/NIH_Stroke_Scale.pdf



Inicio o reanudación de la anticoagulación en pacientes 

con FA tras un evento de hemorragia intracraneal



Tratamiento del sangrado activo en pacientes que 

reciben anticoagulación



ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES Y OTRAS 

ASOCIADAS A LA FIBRILACIÓN AURICULAR

• Envejecimiento

• Hipertensión

• Insuficiencia Cardíaca Congestiva

• Hipertrofia Ventricular Izquierda

• Valvulopatías

• Miocardiopatías

• Comunicación interauricular

• Cardiopatía Isquemica

• EPOC

• Diabetes



EL REMODELADO AURICULAR ESTIMULA AÚN MÁS LA FA

• La FA produce cambios electrofisiológicos que estimulan aún más la FA1

• Esos cambios son la causa y la consecuencia del remodelado auricular 
eléctrico, contráctil y estructural, y se producen en cuestión de días2

1. Wijffels MCEF, et al. Circulation. 1995;92:1954-1968.

2. Schotten U, et al. Circulation. 2003;107:1433-1439.

Estudio en animales de experimentación

FA RS

Duración 

de la

fibrilación

Control

Después de

24 horas

Después de 

2 semanas

FA

FA sostenida

5 seg

20 seg

>24 horas

2 seg

Estimulación eléctrica

en salvas



Importancia de la FA en el ICTUS

• La FA es responsable de 

aproximadamente el 15% de 

todos los ictus1-3

• Riesgo elevado de 

recurrencia: 12% anual en 

pacientes con ictus previo4

Ictus relacionado con FA en comparación con el ictus no relacionado 

con la FA

1- Go AS, et al Am J Geriatr Cardiol. 2005;14:56-61; 2- Wolf PA,et al. Stroke. 1991;22:983:8; 3-- Singer DE et al. Chest. 
2008;33:546S-592S.; 44- Hart et al, Neurology 1998;51:674-681
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INCAPACITACION DEL ICTUS RELACIONADO CON FA

• El ictus en pacientes 
con FA es más grave 
que en aquellos sin FA

Ictus relacionado con FA en comparación con el ictus no relacionado con la FA

Marini C, et al. Stroke. 2005;36:1115-9.

Fase aguda
(< 3 meses) Tiempo después del ictus (meses)

Con FA
Sin FA


