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“Not only may cardiac disease give rise to the serious and 

fatal lesions of the brain now adverted to, but to various 

other symptoms indicative of disturbed cranial circula-

tion..., and even insanity, may often be traced to the opera-

tion of cardiac disease, which has not attracted the notice 

of the patient or his medical attendant”.

Burrows G. On disorders of the cerebral circulation, 

and on the connection between affections of the brain and 

diseases of the heart. Med Chir Rev. 1846;4:34-48.

E
n su excelente artículo de revisión publicado en 

este número Diener et al (1) evalúan los nuevos datos que muestran una asociación de la fibrilación 
auricular (FA) con el deterioro cognitivo leve y la demen-

cia. Los autores nos describen cómo varios estudios pobla-

cionales y registros han sugerido esta asociación no solo 

en el caso de la demencia vascular sino también en la enfermedad de Alzheimer. Aunque los mecanismos fisio-patológicos que justifican esta asociación no han sido 
totalmente aclarados, probablemente sean multifactoria-

les e incluyan desde los más evidentes como el ictus isqué-mico sintomático y los infartos/microinfartos cerebrales 
silentes (2), hasta hemorragias cerebrales y la hipoperfu-

sión cerebral por alteraciones hemodinámicas que conlle-van reducción del gasto cardiaco y disminución del flujo 
arterial cerebral diastólico (3). De hecho los pacientes con 

FA y frecuencias ventriculares muy rápidas o muy lentas 

parecen tener un riesgo extra de desarrollo de demencia. 

También se ha postulado que el incremento de biomarca-dores inflamatorios en los pacientes con FA podría facilitar 
una posterior evolución a demencia (4). 

Un número creciente de estudios observacionales 

prospectivos y retrospectivos, así como metanálisis apo-

yan que la anticoagulación en pacientes con FA puede 

reducir el riesgo de deterioro cognitivo y demencia (5-9). 

Esto es válido tanto para los anticoagulantes orales direc-

tos, de los que cada vez tenemos más datos, como para 

los antagonistas de la vitamina K. En este último caso un 

mal control del INR se ha asociado a un mayor riesgo de 

demencia (10). 

Pese a los datos anteriormente mencionados, no se ha 

podido comprobar si la anticoagulación reduce el dete-

rioro cognitivo y la demencia en pacientes con FA en en-

sayos aleatorizados. Además, dada la clara indicación de 

anticoagulación que tienen los ancianos con FA es poco 

probable que dispongamos de esta información en el fu-

turo y tendremos que conformarnos con estudios pros-

pectivos bien diseñados (11) o con ensayos clínicos aleatorizados que valoren la posible mayor eficacia de los 
anticoagulantes orales directos respecto a los antagonis-

tas de la vitamina K en la prevención del deterioro cogni-

tivo leve (12). En el caso de que se demuestre esta mayor eficacia sería un argumento más para defender el uso de 
los anticoagulantes orales directos respecto a los dicu-

marínicos. En este sentido, cabe recordar la importancia 

del deterioro cognitivo ya que hasta un tercio de los pa-

cientes con deterioro cognitivo leve desarrollarán de-

mencia en los tres años después del diagnóstico. También 

es importante señalar que, además de la anticoagulación, 

otros tratamientos aplicados en pacientes con FA (con-

trol de ritmo o de frecuencia, ablación de venas pulmona-

res, cierre de orejuela izquierda) también podrían tener un efecto beneficioso en la prevención de la aparición de 
deterioro cognitivo y demencia.

Los factores de riesgo para aparición de FA y aquellos 

que facilitan el deterioro cognitivo son muy similares. Por 

este motivo se ha sugerido la necesidad de medidas pre-

ventivas globales ya que “lo que es bueno para el corazón 

es bueno para el cerebro” (13) y así, por ejemplo medidas 

como el control de hipertensión arterial se han mostrado muy eficaces a la hora de prevenir el desarrollo de demen-

cia (14). De hecho, en pacientes con FA, la presencia de 

demencia se asocia a los factores de riesgo cardiovascular 
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y a todos los componentes del índice CHA2DS2Vasc, ex-

cepto la vasculopatía (15).  Además, la prescripción de 

tratamiento antihipertensivo conlleva una reducción del 

riesgo de demencia en pacientes con FA (16).

Por último destacar que la asociación con la demencia 

también está presente en algunas cardiopatías estrecha-

mente relacionadas con la FA. Así, se ha descrito reciente-

mente que la disfunción diastólica es más frecuente en 

presentes en pacientes con enfermedad de Alzheimer 

que en los controles, sugiriendo una afectación cardíaca 

subclínica probablemente asociada con el depósito de β-amiloide (17). De hecho, este depósito podría estar 
también detrás de la asociación FA-enfermedad de Alzhe-

imer (18). Por otro lado, en el bloqueo interauricular, es-

trechamente relacionado con la FA por el síndrome de 

Bayés (19), se ha descrito también una asociación con 

demencia. De hecho, en el registro Caracterización Cien-tífica del Corazón del Centenario (4C) (20) la prevalencia 
de demencia aumentó gradualmente desde los indivi-

duos con P normal, dónde era más baja, hasta aquellos 

con FA, donde era más alta, con niveles intermedios para 

los dos grados de bloqueo interauricular (figura 1). Tam-bién en estos pacientes se ha sugerido un posible benefi-
cio del tratamiento anticoagulante (21). 

Para concluir, estamos plenamente de acuerdo con Diener et al (1) en que los datos actuales son suficientes 
para considerar la FA como un factor de riesgo indepen-

diente para deterioro cognitivo leve y demencia. Esta 

asociación probablemente se deba fundamentalmente a 

infartos cerebrales silentes, aunque otros factores como 

la hipoperfusión cerebral crónica podrían jugar también 

un papel. Esta fuerte relación FA-demencia sugiere la ne-

cesidad de realizar un cribado cognitivo sistemático en 

pacientes con FA, como la monitorización del ritmo ante 

un ictus. Además, en los pacientes con disfunción cogniti-

va debería también descartarse la presencia de FA. Nece-

sitamos nuevos datos que avalen la posibilidad de reducir 

esta asociación con tratamiento anticoagulante. 
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FIGURA 1 Prevalencia de demencia en el registro Caracterización Científica del Corazón del 

Centenario (4C) (16) en función de las características de la onda P
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P normal: onda p con duración <120 ms. BIA: bloqueo interauricular (onda p con duración 

≥120 ms), parcial si + en derivaciones inferiores, avanzado si bifásica (±) en derivaciones 

inferiores. FA/flutter: fibrilación auricular/flutter auricular.
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