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PREÁMBULO (VERSIÓN COMPLETA)Desde el año 1980, el American College of Cardiology 

(ACC) y la American Heart Association (AHA) han trasla-dado la evidencia científica a guías de práctica clínica con 
recomendaciones para mejorar la salud cardiovascular. 

Estas guías, que se basan en métodos sistemáticos de evaluación y clasificación de la evidencia, proporcionan 
un fundamento para la aplicación de una asistencia car-

diovascular de calidad. El ACC y la AHA patrocinan la ela-

boración y publicación de guías de práctica clínica sin un 

apoyo comercial, y sus miembros dedican voluntaria-

mente su tiempo a los trabajos de redacción y revisión. Las guías constituyen la política oficial del ACC y la AHA. 
Para algunas de las guías, el ACC y la AHA establecen una 

colaboración con otras organizaciones. Esta guía corres-

ponde a una colaboración del ACC y la AHA con la Heart 

Rhythm Society (HRS) como organización asociada y la 

Society of Thoracic Surgeons como organización colabo-

radora.

Uso pretendido

Las guías de práctica clínica proporcionan recomenda-

ciones aplicables a los pacientes con una enfermedad 

cardiovascular o un riesgo de sufrirla. Se centran en la 

práctica médica de Estados Unidos, pero estas guías son 
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de interés para pacientes de todo el mundo. Aunque pue-

den usarse para informar la toma de decisiones de las 

autoridades reguladoras o de los pagadores de la asisten-cia, su finalidad es mejorar la calidad de la asistencia y 
atenerse a los intereses de los pacientes. Las guías pre-tenden definir prácticas que satisfagan las necesidades 
de los pacientes en la mayor parte de las circunstancias, 

pero no en todas ellas, y no deben reemplazar al juicio 

clínico.

Aplicación clínica

El tratamiento aplicado según las recomendaciones de la 

guía tan solo es efectivo cuando las siguen tanto los profe-

sionales de la salud como los pacientes. La adherencia a 

las recomendaciones puede mejorarse con una toma de 

decisiones compartida entre clínicos y pacientes, en la 

que se involucre al paciente en la elección de las interven-

ciones a utilizar en función de sus valores y preferencias 

individuales y de los trastornos asociados y comorbilida-

des que presente.

Metodología y modernización

El Grupo de Trabajo de ACC/AHA sobre guías de práctica clínica (Grupo de Trabajo) revisa, actualiza y modifica de 
manera continuada la metodología de las guías en fun-

ción de las normas publicadas por organizaciones, entre 

las que se encuentra el Institute of Medicine (P-1, P-2) y 

basándose en una reevaluación interna. De igual modo, la 

presentación y difusión de las guías se reevalúan y modi-fican en respuesta a la evolución tecnológica y otros fac-

tores, con objeto de facilitar de forma óptima la difusión 

de la información a los profesionales de la salud en los 

lugares de asistencia.

A partir de 2017 se han aplicado y se continúan apli-cando numerosas modificaciones de las guías para hacer 
que estas sean más breves y hacer que sean “fáciles de 

utilizar”. Las guías se redactan y se presentan en un for-

mato de porciones de conocimiento modulares, en el que 

cada porción incluye una tabla de recomendaciones, una sinopsis breve, un texto de respaldo específico para cada recomendación y, cuando así procede, diagramas de flujo 
o tablas adicionales. Se presentan las referencias biblio-gráficas con hipervínculos para cada porción de conoci-
miento modular, con objeto de facilitar un acceso y 

examen rápidos. Dos de estos cambios son las guías más 

estructuradas (que incluyen un límite de palabras [“guías específicas”] y un suplemento de la guía online para las tablas y figuras que son útiles pero no cruciales). Asimis-

mo, con objeto de fomentar la concisión, el Preámbulo se 

presenta en forma abreviada en el resumen ejecutivo y 

en su versión completa en los documentos de la guía.

Se reconoce la importancia de las consideraciones re-

lativas a coste-valor en ciertas guías, por lo que, cuando 

ello es apropiado y viable, puede realizarse un análisis 

del valor económico de un fármaco, dispositivo o inter-

vención, aplicando la metodología de ACC/AHA (P-3).

Con objeto de asegurar la actualización de las reco-

mendaciones de la guía, se revisan de manera continuada los nuevos datos aparecidos, y se encargan modificacio-

nes completas de la guía, a poder ser en ciclos de aproxi-madamente 6 años. La publicación de nuevos resultados 
de estudios que comporten la posibilidad de un cambio en 

la práctica clínica y que son pertinentes en relación con 

un fármaco, dispositivo o estrategia de tratamiento ya 

existentes o de nueva aparición lleva a una evaluación por 

parte del Grupo de Trabajo, en consulta con el comité de 

redacción de la guía en cuestión, con objeto de determi-

nar si debe encargarse o no una actualización de temas específicos. Puede consultarse una información adicional 
así como las políticas sobre elaboración de guías en el ma-

nual de metodología de guías de práctica clínica de ACC/AHA (P-4) y en otros artículos de metodología (P-5 - P-8).
Selección de los miembros del comité de redacción

El Grupo de Trabajo se esfuerza en conseguir que el comité 

de redacción de las guías incluya el conocimiento experto 

necesario y sea representativo de la comunidad médica 

más amplia posible mediante la selección de expertos de 

una amplia variedad de orígenes, que representan diferen-tes regiones geográficas, sexos, razas, orígenes étnicos, 
perspectivas/sesgos intelectuales y ámbitos de práctica 

clínica, e invitando a organizaciones y sociedades profe-

sionales con intereses y conocimiento experto relaciona-

dos a participar como asociados o como colaboradores.

Relaciones con la industria y con otras entidades 

El ACC y la AHA tienen políticas y métodos rigurosos para 

garantizar que los documentos se elaboran sin sesgos ni influencias inadecuadas. Puede consultarse online la po-

lítica completa relativa a las relaciones con la industria y 

otras entidades (RcI). En el apéndice 1 de la guía se enu-

meran las RcI relevantes de los miembros del comité de redacción; para los fines de plena transparencia, pueden 
consultarse online sus declaraciones detalladas. También 

puede accederse online a la información completa de de-

claración de intereses del Grupo de Trabajo.

Revisión de la evidencia y comités de revisión 

de la evidencia

Para la elaboración de las recomendaciones, el comité de 

redacción utiliza metodologías basadas en la evidencia 

que tienen en cuenta todos los datos disponibles (P-4 - P-6). Las búsquedas bibliográficas se centran en los ensa-

yos controlados y aleatorizados (ECA) pero incluyen 

también registros, estudios comparativos no aleatoriza-

dos y estudios descriptivos, series de casos, estudios de 

cohortes, revisiones sistemáticas y opiniones de exper-tos. Tan solo se citan las referencias bibliográficas clave.
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Se realiza un encargo a un comité de revisión de la evi-

dencia independiente cuando hay una o varias cuestio-

nes que se consideran de importancia clínica capital y justifican una revisión sistemática formal para determi-
nar qué pacientes tienen más probabilidades de obtener un beneficio con el uso de un fármaco, dispositivo o es-

trategia terapéutica, y en qué medida. Los criterios para 

realizar un encargo a un comité de revisión de la eviden-

cia para una revisión sistemática formal incluyen la falta 

de una revisión sistemática actual de referencia, la viabi-lidad de definir el beneficio y el riesgo en un período de 
tiempo coherente con la redacción de una guía, la impor-

tancia para un número sustancial de pacientes y la pro-

babilidad de que los resultados puedan traducirse en 

recomendaciones aplicables. Entre los miembros del 

comité de revisión de la evidencia puede haber metodó-

logos, epidemiólogos, clínicos y bioestadísticos. Las reco-

mendaciones elaboradas por el comité de redacción 

basándose en la revisión sistemática se indican con “RS”.

Manejo y tratamiento según las guías

La denominación de manejo y tratamiento según las 

guías engloba la evaluación clínica, las pruebas diagnós-

ticas y los tratamientos tanto farmacológicos como de 

intervención. Para estos aspectos y para todas las pautas de tratamiento farmacológico, el lector debe confirmar la 
posología en el prospecto del producto y debe evaluar 

la posible presencia de contraindicaciones e interaccio-

nes. Las recomendaciones se limitan a los fármacos, dis-

positivos y tratamientos autorizados para el uso clínico 

en los Estados Unidos.

Clase de la recomendación y nivel de la evidencia

La clase de la recomendación (CdR) indica la fuerza de 

esta, y ello engloba la magnitud estimada y la certidum-bre respecto al beneficio en relación con el riesgo. El 
nivel de la evidencia (NdE) valora la calidad de la eviden-cia científica que respalda la intervención en función del 
tipo, cantidad y uniformidad de los datos obtenidos en 

ensayos clínicos y de otras fuentes (tabla 1) (P-5).

Glenn N. Levine, MD, FACC, FAHA

Presidente, Grupo de Trabajo sobre Guías de Práctica 

Clínica de ACC/AHA 

1. INTRODUCCIÓNLa finalidad de este documento es actualizar la “Guía de 
AHA/ACC/HRS para el tratamiento de los pacientes con fibrilación auricular de 2014” (S1.3-1) (Guía de FA de 
2014) en aquellas áreas en las que han aparecido nuevas 

evidencias después de su publicación. El ámbito aborda-do por esta actualización de temas específicos de la Guía de FA de 2014 incluye modificaciones en el apartado de 
anticoagulación (como consecuencia de la autorización 

de nuevos medicamentos y dispositivos de protección tromboembólica), modificaciones en el apartado sobre ablación percutánea de la fibrilación auricular (FA), mo-dificaciones en el apartado sobre el tratamiento de la FA 
aparecida como complicación de un síndrome coronario 

agudo (SCA) y nuevos apartados sobre detección de la FA 

mediante dispositivos y sobre la pérdida de peso. Las 

áreas de la Guía de FA de 2014 que se actualizaron se li-

mitaron a aquellas en las que han aparecido nuevos datos 

importantes derivados de ensayos clínicos y/o las nuevas 

indicaciones aprobadas por la Food and Drug Administra-

tion (FDA) de Estados Unidos para dispositivos de pro-

tección tromboembólica aparecidas en los datos de que dispuso el grupo de redacción hasta agosto de 2018.
Se incluyen todas las recomendaciones (nuevas, mo-dificadas o inalteradas) de cada uno de los apartados clí-

nicos actualizados, con objeto de proporcionar una 

evaluación completa. En el texto se explican las recomen-daciones nuevas y modificadas, mientras que las reco-

mendaciones procedentes de la guía previa que se han 

eliminado o han sido sustituidas por otras nuevas ya no 

aparecen. En la versión completa de la Guía de FA de 

2014 (S1.3-1) puede consultarse el texto y las tablas 

de evidencia que respaldan las recomendaciones no mo-dificadas y las de áreas clínicas que no se han abordado en esta actualización de temas específicos. Cada una de 
las recomendaciones incluidas en esta actualización de temas específicos se incorporará al texto completo de 
la guía en el futuro. En aras de presentar un documento 

completo, se han incluido las recomendaciones de la guía 

anterior que continúan siendo válidas actualmente, pero 

el NdE corresponde al sistema de CdR/NdE utilizado 

cuando se elaboraron inicialmente. Las recomendaciones nuevas y modificadas en esta actualización de temas es-pecíficos corresponden al sistema de CdR/NdE más re-

ciente, en el que los NdE B y C tienen subdivisiones para una mayor especificidad (S1.3-2 - S1.3-4). Los números 
de los apartados corresponden a los apartados de la ver-

sión completa de la guía.

1.1. Metodología y examen de la evidencia

Los ensayos clínicos presentados en los congresos cientí-ficos anuales del ACC, la AHA, la Heart Rhythm Society 

(HRS) y la Sociedad Europea de Cardiología, así como 

otros datos de interés publicados en un formato con revi-sión externa hasta agosto de 2018 fueron examinados por 
el Grupo de Trabajo y por los miembros del grupo de re-dacción de la Guía de FA de 2014 para identificar ensayos 
clínicos y otros datos clave que pudieran afectar a las re-

comendaciones de la guía. La información que se conside-ró de suficiente importancia como para motivar una 
actualización de las recomendaciones se incluye en tablas 

de evidencia en el Suplemento de datos online. Se incluye 

el apartado completo de recomendaciones (nuevas, modi-
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ficadas o inalteradas) de cada apartado clínico, con objeto 
de presentar al lector una visión general completa. No se 

incorporan las recomendaciones que han sido eliminadas 

o reemplazadas por otras. Se presenta el texto que respal-da las modificaciones nuevas o modificadas.
Después de que se hubiera elaborado la versión prelimi-

nar de la recomendación y el texto correspondiente a los 

abordajes percutáneos para la oclusión de la orejuela auri-

cular izquierda (OAI), se apreció que el autor principal de 

apartado tenía, aplicando un criterio estricto, una RcI perti-

nente respecto a este apartado. El Grupo de Trabajo y la 

dirección de la organización establecieron que se descarta-

ra tanto la recomendación como el texto y que el apartado 

fuera elaborado de nuevo desde el principio por un nuevo 

autor principal y un nuevo revisor principal, ambos sin RcI. 

Este nuevo apartado fue examinado detalladamente por 

todo el grupo de redacción y se realizó una votación formal 

del grupo de redacción respecto a la nueva recomendación 

formulada, así como para todas las recomendaciones in-cluidas en la actualización de temas específicos.

TABLA 1
Aplicación de la clase de la recomendación y del nivel de la evidencia a las estrategias clínicas, intervenciones, 

tratamientos o pruebas diagnósticas en la asistencia de los pacientes * (actualización de agosto de 2015)

CLASE (FUERZA) DE LA RECOMENDACIÓN
CLASE I (FUERTE)  Beneficio >>> Riesgo

Expresiones sugeridas para la redacción de las 
recomendaciones:
 � Se recomienda
 � Está indicado/es útil/eficaz/beneficioso
 � Debe realizarse/administrarse/otras
 � Expresiones de comparación de la eficacia†:

 7 Se recomienda/está indicado el tratamiento/la 
estrategia A con preferencia al tratamiento B
 7 Debe optarse por el tratamiento A en vez del 
tratamiento B

CLASE IIa (MODERADA)  Beneficio >> Riesgo

Expresiones sugeridas para la redacción de las 
recomendaciones:
 � Es razonable
 � Puede ser útil/eficaz/beneficioso
 � Expresiones de comparación de la eficacia†:

 7 Es probable que esté recomendado/indicado el 
tratamiento /la estrategia A con preferencia al 
tratamiento B
 7 Es razonable optar por el tratamiento A en vez del 
tratamiento B 

CLASE IIb (DÉBIL)  Beneficio ≥ Riesgo

Expresiones sugeridas para la redacción de las 
recomendaciones:

 � Puede/podría ser razonable
 � Puede/podría considerarse su empleo
 � Utilidad/efectividad desconocida/poco clara/incierta o no 
bien establecida

CLASE III: Ausencia de beneficio  Beneficio = Riesgo 
(MODERADA) (En general uso de NdE A o B solamente)

Expresiones sugeridas para la redacción de las 
recomendaciones:

 � No se recomienda
 � No está indicado/es útil/eficaz/beneficioso
 � No debe realizarse/administrarse/otros

CLASE III: Efecto nocivo  Riesgo > Beneficio

Expresiones sugeridas para la redacción de las 
recomendaciones:

 � Puede tener efectos nocivos
 � Causa efectos nocivos
 � Se asocia a una mayor morbilidad/mortalidad
 � No debe realizarse/administrarse/otros

NIVEL (CALIDAD) DE LA EVIDENCIA‡
NIVEL A

 � Evidencia de alta calidad‡ procedente de más de 1 ECA
 � Metanálisis de ECA de alta calidad
 � Uno o varios ECA confirmados por estudios de registro de alta 
calidad

NIVEL B-A  (aleatorizado)

 � Evidencia de calidad moderada‡ procedente de 1 o varios 
ECA
 � Metanálisis de ECA de calidad moderada

NIVEL B-NA  (no aleatorizado) 

 � Evidencia de calidad moderada‡ procedente de 1 o varios 
estudios no aleatorizados, observacionales o de registro 
bien diseñados
 � Metanálisis de este tipo de estudios

NIVEL C-DL  (datos limitados)

 � Estudios observacionales o de registros, aleatorizados 
o no aleatorizados, con limitaciones en su diseño o 
ejecución
 � Metanálisis de este tipo de estudios
 � Estudios de fisiología o mecanismo de acción en sujetos 
humanos

NIVEL C-OE  (opinión de expertos)

Consenso de opiniones de expertos basadas en la 
experiencia clínica 

La CdR y el NdE se determinan de manera independiente (cualquier CdR puede 
emparejarse con cualquier NdE).

El que una recomendación tenga un NdE C no implica que la recomendación sea 
débil. Muchas cuestiones clínicas importantes abordadas en las guías no han sido 
abordadas en ensayos clínicos. Aunque no se disponga de ECA, puede haber un 
consenso clínico muy claro respecto a que una determinada prueba o tratamiento 
es útil o eficaz.

*  Debe especificarse el resultado de la intervención (una mejora del resultado 
clínico o un aumento de la exactitud diagnóstica o un incremento de la 
información pronóstica). 

†  Para las recomendaciones comparativas de la efectividad (CdR I y IIa; 
NdE A y B solamente), los estudios que respaldan el uso de los verbos de 
comparación deben basarse en comparaciones directas de los tratamientos o 
estrategias que se evalúan.

‡  El método utilizado para evaluar la calidad va evolucionando, entre otras 
cosas con la aplicación de herramientas de valoración de la evidencia 
estandarizadas, ampliamente utilizadas y preferiblemente validadas; y para 
las revisiones sistemáticas con la incorporación de un Comité de Revisión 
de la Evidencia.

A indica aleatorizado; CdR, Clase de la recomendación; ECA, ensayo controlado 
y aleatorizado; DL, datos limitados; NA, no aleatorizado; NdE, Nivel de la 
evidencia y OE, opinión de expertos.



22 January et al. J A C C  V O L .  7 4 ,  N O .  1 ,  2 0 1 9 

 Actualización de temas específicos de 2019 sobre fibrilación auricular 9  D E  J U L I O ,  2 0 1 9 : 1 0 4 – 3 2

1.2. Organización del grupo de redacciónPara esta actualización de temas específicos, se invitó a 
participar a miembros representantes del comité de re-

dacción de la guía de FA de 2014, a los que se unieron 

otros miembros invitados para constituir un nuevo grupo 

de redacción, designado como grupo de redacción de la actualización de temas específicos de la guía de FA de 2018. Los miembros de este grupo debían declarar todas 
las RcI pertinentes en cuanto a los datos considerados. El 

grupo lo formaron clínicos con un amplio conocimiento 

en relación con la FA y su tratamiento, incluidas las áreas de cardiología de adultos, electrofisiología, cirugía car-diotorácica e insuficiencia cardiaca (IC). En el grupo de 
redacción hubo representantes del ACC, la AHA, la HRS y 

la Society of Thoracic Surgeons.

1.3. Examen y aprobación del documentoLa actualización de temas específicos fue examinada por 2 revisores oficiales designados por el ACC, la AHA y la 
HRS; 1 revisor profano de AHA/ACC; 1 revisor de organi-

zación de la Society of Thoracic Surgeons; y 29 revisores de contenidos específicos. En este documento se publica 
la información abreviada de RcI de los revisores (apéndi-

ce 2), y sus declaraciones de intereses detalladas pueden 

consultarse online.

Este documento fue aprobado para su publicación por 

los órganos de gobierno del ACC, la AHA y la HRS y fue 

avalado por la Society of Thoracic Surgeons.

1.4. Abreviaturas

Abreviatura Significado/expresión

AclCr aclaramiento de creatinina

CHA2DS2-VASc

insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, 
edad ≥ 75 años (doble), diabetes mellitus, ictus o 
accidente isquémico transitorio o tromboembolismo 
previos (doble), enfermedad vascular, edad 65 a 74 años, 
categoría de sexo

CHADS2

insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad 
> 75 años, diabetes mellitus, ictus / accidente isquémico 
transitorio / tromboembolismo

CMS 
Centers for Medicare & Medicaid Services de Estados 
Unidos

ECA ensayo controlado aleatorizado

EFAA episodios de frecuencia alta auricular

ERC enfermedad renal crónica

FA fibrilación auricular

FDA Food and Drug Administration de Estados Unidos

HR hazard ratio

IC intervalo de confianza

IC insuficiencia cardiaca

ICFEr
insuficiencia cardiaca fracción de eyección ventricular 
izquierda reducida

ICP intervención coronaria percutánea

IM infarto de miocardio

INR ratio normalizada internacional

NACO
anticoagulante oral no antagonista de vitamina K (nuevos 
anticoagulantes orales)

Abreviatura Significado/expresión

OAI orejuela auricular izquierda

SCA síndrome coronario agudo

TAPD tratamiento antiagregante plaquetario doble

TIMI Thrombolysis in myocardial infarction

VI ventricular izquierdo

4. PREVENCIÓN DEL TROMBOEMBOLISMO

4.1.  Tratamiento anticoagulante basado en el riesgo 

(Modificación del apartado 4.1, “Tratamiento 

antitrombótico basado en el riesgo”, de la Guía 

de FA de 2014)

4.1.1.  Elección de una pauta de tratamiento 

anticoagulante — Equilibrio de riesgos y beneficios 

(Modificación del apartado 4.1.1., “Elección de una 

pauta de tratamiento antitrombótico — Equilibrio 

de riesgos y beneficios,” de la Guía de FA de 2014)

Texto introductorio

La distinción entre la FA no valvular y la valvular ha 

causado confusión entre los clínicos, y ha sido diversa en 

los ensayos clínicos realizados en la FA con los anticoagu-

lantes orales no antagonistas de vitamina K (NACO) (es 

decir, dabigatrán [un inhibidor directo de trombina] y ri-

varoxabán, apixabán y edoxabán [inhibidores del factor Xa]; a los que se denomina también anticoagulantes ora-

les de acción directa [AOD]) y distinta también entre las 

guías de la FA de Estados Unidos y Europa. En general, se 

entiende por FA valvular la que se produce en el contexto 

de una estenosis mitral de moderada a grave (que puede 

requerir una intervención quirúrgica) o en presencia de una válvula cardiaca artificial (mecánica). La FA valvular 
se considera una indicación para la anticoagulación a 

largo plazo con warfarina. En cambio, la FA no valvular 

no implica una ausencia de valvulopatía, sino que, tal 

como se usa esta denominación en la presente actualiza-ción de temas específicos, la FA no valvular es una FA que 
se da en ausencia de una estenosis mitral de moderada a grave y de una válvula cardíaca artificial. Esto se debe a 
que, en la mayor parte de los ensayos clínicos de NACO en la FA, hasta aproximadamente un 20% de los pacientes 
incluidos tenían diversos defectos valvulares, como este-nosis mitral leve, insuficiencia mitral, estenosis aórtica, insuficiencia aórtica o insuficiencia tricuspídea (S4.1.1-1, 
S4.1.1-2); en algunos ensayos se incluyó un número re-

ducido de pacientes con reparaciones valvulares, valvu-

loplastia o válvulas bioprotésicas. Además, los datos 

derivados de un metanálisis de ensayos clínicos origina-

les sugieren que, en los pacientes con FA y estas lesiones 

y operaciones valvulares, los NACO reducen el ictus y la 

embolia sistémica, en comparación con warfarina, pero 

con diferencias en cuanto al riesgo de hemorragia 

(S4.1.1-3). Respecto a las recomendaciones de la guía de 



J A C C  V O L .  7 4 ,  N O .  1 ,  2 0 1 9  January et al. 23

9  D E  J U L I O ,  2 0 1 9 : 1 0 4 – 3 2  Actualización de temas específicos de 2019 sobre fibrilación auricular 

Recomendaciones para la elección de una pauta de tratamiento anticoagulante — Equilibrio de riesgos y beneficios
Los estudios referenciados que respaldan las recomendaciones nuevas o modificadas se resumen en los Suplementos de datos 1 y 2 online.

CdR NdE RECOMENDACIONES

I

A

B

B

B

B-A

1.  En los pacientes con FA y una puntuación CHA2DS2-VASc elevada de 2 o superior en los varones o de 3 

o superior en las mujeres, se recomienda el uso de anticoagulantes orales.

Las opciones existentes son las siguientes:

 � Warfarina (NdE: A) (S4.1.1-5 - S4.1.1-7)
 � Dabigatrán (NdE: B) (S4.1.1-8)
 � Rivaroxabán (NdE: B) (S4.1.1-9)
 � Apixabán (NdE: B) (S4.1.1-10) o
 � Edoxabán (NdE: B-A) (S4.1.1-11)

MODIFICADA: Esta recomendación ha sido actualizada en respuesta a la autorización del edoxabán, 
un nuevo inhibidor de factor Xa. En las recomendaciones posteriores se especifica una mayor precisión 
en el uso de las puntuaciones de CHA2DS2-VASc. Los NdE correspondientes a warfarina, dabigatrán, 
rivaroxabán y apixabán no se han actualizado para aplicar una mayor granularidad según se establece en 
el nuevo sistema de NdE. (Apartado 4.1. de la Guía de FA de 2014). Puede consultarse el texto original 
en el apartado 4.1 de la guía de FA de 2014. Puede consultarse una información adicional acerca de la 
comparación de la efectividad y el riesgo de hemorragia de los NACO en el apartado 4.2.2.2.

I A
2. Se recomienda el empleo de los NACO (dabigatrán, rivaroxabán, apixabán y edoxabán) con preferencia 

a la warfarina en los pacientes con FA aptos para un tratamiento con NACO (excepto en la estenosis mitral 

de moderada a grave o en presencia de una válvula cardiaca mecánica) (S4.1.1-8 - S4.1.1-11).

NUEVA: Los criterios de exclusión se definen ahora como una estenosis mitral de moderada a grave 
o la presencia de una válvula cardiaca mecánica. Cuando se consideran en conjunto los ensayos de NACO, 
el inhibidor directo de trombina y los inhibidores de factor Xa fueron como mínimo no inferiores, y en 
algunos ensayos superiores, a warfarina en la prevención del ictus y la embolia sistémica y se asociaron 
a un menor riesgo de hemorragia grave.

I A
3. En los pacientes tratados con warfarina, debe determinarse la ratio normalizada internacional (INR) como 

mínimo una vez por semana durante el inicio del tratamiento anticoagulante y como mínimo una vez al 

mes cuando la anticoagulación (INR dentro del intervalo pretendido) es estable (S4.1.1-12 - S4.1.1-14).

MODIFICADA: Se ha reemplazado “antitrombótico” por “anticoagulante”.

I B
4. Se recomienda el empleo de la puntuación CHA2DS2-VASc para la evaluación del riesgo de ictus en los 

pacientes con FA (excepto cuando hay una estenosis mitral de moderada a grave o en presencia de una 

válvula cardiaca mecánica) (S4.1.1-5 - S4.1.1-7).

MODIFICADA: Los criterios de exclusión se definen ahora como una estenosis mitral de moderada a grave o 
la presencia de una válvula cardiaca mecánica. La cuestión de los pacientes con FA y válvulas bioprotésicas 
se aborda en el texto de apoyo. (apartado 4.1. de la guía de FA de 2014)

I B
5. En los pacientes con FA que son portadores de válvulas cardiacas mecánicas, se recomienda el empleo 

de warfarina (S4.1.1-15 - S4.1.1-19).

MODIFICADA: Se incluye información nueva en el texto de apoyo.

I B
6. La elección del tratamiento anticoagulante debe basarse en el riesgo de tromboembolismo, con 

independencia de que el patrón de la FA sea paroxístico, persistente o permanente (S4.1.1-20 - S4.1.1-23).

MODIFICADA: Se ha reemplazado “antitrombótico” por “anticoagulante”.

I B-NA
7. Debe evaluarse la función renal y la función hepática antes de iniciar la administración de un NACO, y debe 

repetirse la evaluación como mínimo una vez al año (S4.1.1-11, S4.1.1-24 - S4.1.1-28).

MODIFICADA: Se ha añadido la evaluación de la función hepática. Se ha actualizado el NdE de B a B-NA. 
Se ha añadido evidencia nueva. (apartado 4.1. de la guía de FA de 2014)

I C
8. En los pacientes con FA, el tratamiento anticoagulante debe individualizarse en función de una toma 

de decisión compartida tras un comentario sobre los riesgos absolutos y los riesgos relativos de ictus 

y de hemorragia, así como sobre los valores y preferencias del paciente.

MODIFICADA: Se ha reemplazado “antitrombótico” por “anticoagulante”.

I C
9. En los pacientes con flúter (aleteo) auricular, se recomienda un tratamiento anticoagulante según el 

mismo perfil de riesgo utilizado para la FA.

MODIFICADA: Se ha reemplazado “antitrombótico” por “anticoagulante”.
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FA de 2014 se modificó tan solo la definición de los crite-

rios de exclusión para la FA valvular o el cambio del tér-

mino “antitrombótico” por el de “anticoagulante”; el NdE 

y el texto de apoyo no se han actualizado. Un quinto 

NACO, betrixabán, no ha sido autorizado por la FDA para 

el uso en pacientes con FA. El tratamiento antitrombótico 

(anticoagulante combinado con antiagregante plaqueta-

rio) se comenta en los apartados 4.4.1. y 7.4. (S4.1.1-4).

(Continuación)

I C
10. Se recomienda una reevaluación de la necesidad y la elección del tratamiento anticoagulante a intervalos 

periódicos para volver a valorar el riesgo de ictus y el riesgo hemorrágico.

MODIFICADA: Se ha reemplazado “antitrombótico” por “anticoagulante”.

I C-OE
11. En los pacientes con FA (excepto los que presentan una estenosis mitral de moderada a grave o son 

portadores de una válvula cardiaca mecánica) y no pueden mantener una INR en un nivel terapéutico 

con warfarina, se recomienda el empleo de un NACO.

MODIFICADA: Los criterios de exclusión se definen como una estenosis mitral de moderada a grave o 
una válvula cardíaca mecánica, y esta recomendación se ha modificado en respuesta a la aprobación del 
edoxabán. (apartado 4.1. de la guía de FA de 2014)

IIa B
12. En los pacientes con FA (excepto los que presentan una estenosis mitral de moderada a grave o son 

portadores de una válvula cardiaca mecánica) y una puntuación CHA2DS2-VASc de 0 en los varones o de 1 

en las mujeres, es razonable omitir el tratamiento anticoagulante (S4.1.1-24, S4.1.1-25).

MODIFICADA: Los criterios de exclusión se definen ahora como una estenosis mitral de moderada a grave o 
la presencia de una válvula cardiaca mecánica. (apartado 4.1. de la guía de FA de 2014)

IIb B-NA
13. En los pacientes con FA que tienen una puntuación CHA2DS2-VASc de 2 o superior en los varones o de 3 

o superior en las mujeres y que presentan una enfermedad renal crónica terminal (ERC; aclaramiento de 

creatinina [AclCr] < 15 ml/min) o reciben tratamiento de diálisis, podría ser razonable prescribir warfarina 

(INR de 2,0 a 3,0) o apixabán para la anticoagulación oral (S4.1.1-26, S4.1.1-29, S4.1.1-30).

MODIFICADA: Se ha añadido evidencia nueva. Se ha actualizado el NdE de B a B-NA. (apartado 4.1. de la 
guía de FA de 2014)

IIb B-A
14. En los pacientes con FA (excepto los que presentan una estenosis mitral de moderada a grave 

o son portadores de una válvula cardiaca mecánica) y una ERC de moderada a grave (creatinina 

sérica ≥ 1,5 mg/dl [apixabán], AclCr de 15 a 30 ml/min [dabigatrán], AclCr ≤ 50 ml/min [rivaroxabán], 

o AclCr de 15 a 50 ml/min [edoxabán]) con una puntuación CHA2DS2-VASc elevada, puede considerarse 

la posible conveniencia de un tratamiento con dosis reducidas de un inhibidor directo de trombina o un 

inhibidor de factor Xa (por ejemplo, dabigatrán, rivaroxabán, apixabán o edoxabán) (S4.1.1-11).

MODIFICADA: Los criterios de exclusión se definen ahora como una estenosis mitral de moderada a grave 
o la presencia de una válvula cardiaca mecánica, y esta recomendación se ha modificado en respuesta a la 
aprobación del edoxabán. El NdE se actualizó de C a B-A. (apartado 4.1. de la guía de FA de 2014)

IIb C-DL
15. En los pacientes con FA (excepto los que presentan una estenosis mitral de moderada a grave o son 

portadores de una válvula cardiaca mecánica) y una puntuación CHA2DS2-VASc de 1 en los varones o de 

2 en las mujeres, puede considerarse la posible conveniencia de prescribir un anticoagulante oral para 

reducir el riesgo de ictus tromboembólico (S4.1.1-31 - S4.1.1-35).

MODIFICADA: Los criterios de exclusión se definen ahora como una estenosis mitral de moderada a 
grave o la presencia de una válvula cardiaca mecánica, y se ha añadido evidencia que respalda el uso de 
puntuaciones de riesgo distintas según el sexo. Se ha actualizado el NdE de C a C-DL. (apartado 4.1. de la 
guía de FA de 2014)

III: Ausencia 
de beneficio

C-OE

16. En los pacientes con una FA y una ERC terminal o en tratamiento de diálisis, no se recomienda el empleo 

del inhibidor directo de trombina dabigatrán, ni de los inhibidores de factor Xa rivaroxabán o edoxabán, 

debido a la falta de evidencias de que el beneficio supere al riesgo basadas en ensayos clínicos (S4.1.1-8 - 

S4.1.1-11, S4.1.1-36 - S4.1.1-38).

MODIFICADA: Se han incluido datos nuevos. El edoxabán fue autorizado por la FDA y se ha añadido a la 
recomendación. Se ha actualizado el NdE de C a C-OE. (apartado 4.1. de la guía de FA de 2014)

III: daño B-A
17. El inhibidor directo de trombina dabigatrán no debe usarse en pacientes con FA y una válvula cardiaca 

mecánica (S4.1.1-39).

MODIFICADA: Se ha añadido evidencia. Se ha actualizado el NdE de B a B-A. Los demás NACO se abordan 
en el texto de apoyo. (apartado 4.1. de la guía de FA de 2014)
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Texto de apoyo específico para la recomendación(Nueva o Modificada)
 1.  Se dispone de datos nuevos respecto al edoxabán. El edoxabán (a dosis de 30 o 60 mg una vez al día) se 

estudió en un gran ensayo prospectivo y aleatoriza-

do en la FA; se observó que era no inferior a warfari-

na por lo que respecta a la prevención de ictus o la 

embolia sistémica, y se asoció a unas tasas de hemo-

rragia y de muerte por causas cardiovasculares sig-nificativamente inferiores (S4.1.1-11). El tratamiento 
de los pacientes con FA con edoxabán, en dosis de 30 mg o de 60 mg, debe basarse en una evaluación 
de los riesgos de ictus y de hemorragia. En el estudio ENGAGE-TIMI 48 (Effective Anticoagulation With 

Factor Xa Next Generation in Atrial Fibrillation — 

Thrombolysis in Myocardial Infarction 48), la tasa de embolia sistémica e ictus fue del 1,5% con warfarina, en comparación con el 1,2% con la dosis de 60 mg de 
edoxabán (hazard ratio [HR]: 0,79; IC del 97,5%: 0,63–0,99; p < 0,001 para la no inferioridad) y el 1,6% con la dosis de 30 mg de edoxabán (HR: 1,07; IC del 97,5%: 0,87–1,31; p = 0,005 para la no inferio-ridad). La tasa de hemorragias mayores fue del 3,4% con warfarina, en comparación con el 2,8% con la dosis de 60 mg de edoxabán (HR: 0,80; IC del 95%: 0,71–0,91; p < 0,001) y el 1,6% con la dosis de 30 mg de edoxabán (HR: 0,47; IC del 95%: 0,41–0,55; 
p < 0,001) (S4.1.1-11). En la Guía de FA de 2014, la 

presencia de un ictus previo, un ataque isquémico 

transitorio previo o una puntuación CHA2DS2-VASc 

de 2 o superior se consideraba una indicación para 

considerar la posible conveniencia de usar anticoa-

gulantes orales. En la presente actualización de temas específicos, aumentamos la precisión del sis-

tema de puntuación de CHA2DS2-VASc tomando 

como base la nueva información publicada. La CdR y 

el NdE de la warfarina, el dabigatrán, el rivaroxabán 

y el apixabán se mantienen inalteradas respecto a lo 

que constaba en la guía de FA de 2014. 2.  Se han realizado 4 ECA (S4.1.1-8 - S4.1.1-11) en los 
que se han comparado NACO con la warfarina. Se ob-

tuvo una evidencia uniforme que indicaba como mí-

nimo una no inferioridad respecto a la variable de 

valoración combinada formada por el ictus y la em-bolia sistémica. Esto, junto con un perfil de seguri-
dad superior, hace que se recomiende su empleo 

como tratamiento de primera línea en los pacientes 

aptos para ello. 4.  La recomendación es similar a la de la Guía de FA de 

2014. Ha aparecido nueva evidencia que resalta las 

diferencias sustanciales existentes entre distintas co-

hortes de pacientes con FA, incluidas las de diversas 

poblaciones no europeas, en cuanto a las tasas globa-

les de ictus para una puntuación CHA2DS2-VASc dada 

(S4.1.1-40). Se han publicado otros enfoques diferen-

tes para la predicción del riesgo de ictus y la predic-

ción del resultado clínico neto en pacientes con FA 

seleccionados, incluidos los de cada tratamiento an-ticoagulante específico (S4.1.1-41, S4.1.1-42). La an-

ticoagulación para la FA y para la miocardiopatía hipertrófica continúa siendo la misma que en la Guía 
de FA de 2014.

  En los estudios de validación de la puntuación 

CHA2DS2-VASc no se incluyeron pacientes portadores 

de válvulas cardíacas bioprotésicas. Respecto a dichas 

válvulas, la experiencia publicada existente en cuanto 

al uso del sistema de puntuación CHA2DS2-VASc para 

la evaluación a largo plazo del riesgo de tromboem-

bolismo en los pacientes con FA es muy limitada. En 

1 informe breve correspondiente a pacientes con FA, 

la mayor edad y la puntuación CHA2DS2-VASc fueron 

factores predictivos independientes para los eventos 

tromboembólicos. En estos pacientes con FA, una 

puntuación CHA2DS2-VASc baja se asoció a un riesgo 

tromboembólico bajo, con independencia de que 

los pacientes fueran portadores o no de válvulas 

bioprotésicas (S4.1.1-43). Además, en los ensayos 

ARISTOTLE (Apixaban for Reduction in Stroke and 

Other Thromboembolic Events in Atrial Fibrillation; apixabán) y ENGAGE AF-TIMI 48 (edoxabán) en la FA, 
se incluyó un número reducido de pacientes de este 

tipo (con implantes de bioprótesis para la válvula mi-

tral o aórtica). En estos subgrupos pequeños, los re-

sultados sugirieron que el apixabán (41 pacientes) y 

el edoxabán (191 pacientes) parecían ser alternativas 

equivalentes a la warfarina en los pacientes con FA y 

un implante de válvula bioprotésica remoto (S4.1.1-

44, S4.1.1-45). Aunque la anticoagulación de corta 

duración de las válvulas bioprotésicas tras el implan-

te es una práctica habitual, serán necesarios nuevos 

estudios antes de que se pueda recomendar el uso 

sistemático a largo plazo de la puntuación CHA2DS2-

VASc en los pacientes con FA portadores de válvulas bioprotésicas (S4.1.1-18, S4.1.1-19). 5.  Hay un implante de válvula aórtica mecánica que 

cuenta con recomendaciones aprobadas por la FDA 

de una INR de 1,5 a 2,0 (3 meses después del im-

plante) junto con ácido acetilsalicílico a dosis bajas, 

que se basan en un ensayo clínico limitado (S4.1.1-46). Este ensayo se diseñó para determinar si es se-guro y eficaz tratar a los pacientes con una terapia 
anticoagulante menos agresiva tras el implante de una prótesis valvular mecánica autorizada (On-X). 
Aunque no se excluyó a los pacientes con FA, fueron 

muy pocos los pacientes de este tipo incluidos 

(véase también la guía de AHA/ACC sobre valvulo-patías [S4.1.1-18, S4.1.1-19]).
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 7. Para los 4 NACO que cuentan con la autorización de 

la FDA para el uso en pacientes con FA, la posología se define según la función renal (creatinina o AclCr 
con el empleo de la ecuación de Cockcroft-Gault). 

Respecto al apixabán se añaden consideraciones 

adicionales respecto a la posología si la edad es ≥80 años o el peso es ≤ 60 kg (S4.1.1-47). El edoxa-

bán no ha sido autorizado para el uso en pacientes 

con una mala función renal (AclCr < 30 ml/min) o 

con una función renal en la parte alta del rango de 

valores (AclCr > 95 ml/min) (S4.1.1-27). Debe su-

pervisarse de manera regular la función renal y cal-

cularse el AclCr a intervalos que dependen del grado 

de disfunción renal de cada paciente y de la probabi-lidad de fluctuación; y deben hacerse los ajustes de 
dosis necesarios según las guías de posología de la FDA (S4.1.1-48). Además, por lo que respecta a los inhibidores del factor Xa, debe supervisarse ocasio-

nalmente la función hepática. No se recomienda el 

empleo de NACO en pacientes con una disfunción 

hepática grave.11.  El edoxabán (30 mg o 60 mg una vez al día) se estudió 
en un gran ensayo prospectivo y aleatorizado en la FA (ENGAGE AF-TIMI 48); se observó que era no inferior 
a warfarina por lo que respecta a la prevención de 

ictus o la embolia sistémica, y se asoció a unas tasas 

de hemorragia y de muerte por causas cardiovascula-res significativamente inferiores (S4.1.1-11).
12.  Hay muchos factores de riesgo que contribuyen a au-

mentar el riesgo de ictus en los pacientes con FA, que 

se expresa en la puntuación CHA2DS2-VASc. La eviden-

cia existente respecto al sexo femenino como factor de 

riesgo se ha evaluado en múltiples estudios. La mayor 

parte de ellos respaldan la observación de que las mu-

jeres con FA tienen un mayor riesgo de ictus. En un 

metanálisis se observó un aumento de 1,31 veces (IC del 95%: 1,18–1,46) en el riesgo de ictus en las muje-

res con FA, y el riesgo pareció ser máximo en las muje-res de edad ≥ 75 años (S4.1.1-35). Estudios recientes 
han sugerido que el sexo femenino, si no hay otros 

factores de riesgo de FA (puntuación CHA2DS2-VASc 

de 0 en los varones y de 1 en las mujeres), comporta 

un riesgo de ictus bajo, que es similar al de los varones. 

El mayor riesgo en las mujeres fue especialmente ma-nifiesto en las que presentaban ≥ 2 factores de riesgo 
para el ictus independientemente del sexo; así pues, el sexo femenino es un factor modificador del riesgo 
y depende de la edad (S4.1.1-49). La adición del sexo 

femenino a la puntuación CHA2DS2-VASc tiene impor-tancia para la edad > 65 años o en presencia de ≥ 2 fac-

tores de riesgo de ictus no relacionados con el sexo 

(S4.1.1-49).

13.  Los pacientes con una ERC terminal tratados con diá-

lisis presentan un aumento de la prevalencia de la FA 

y otros factores de riesgo asociados para el ictus 

(S4.1.1-50) y tienen un mayor riesgo hemorrágico 

(S4.1.1-50 - S4.1.1-52). Cuando se ha investigado en 

estudios retrospectivos grandes, la warfarina ha mos-

trado una protección frente a los eventos cardiovas-

culares sin aumentar la hemorragia (S4.1.1-29); sin 

embargo, en un reciente metanálisis, la warfarina no 

proporcionó una reducción de las muertes, los even-

tos isquémicos ni los ictus, pero aumentó la inciden-cia de hemorragias mayores (S4.1.1-26, S4.1.1-53).
  Existen datos limitados respecto al empleo de 

dosis únicas y dosis múltiples de apixabán (2,5 mg o 

5 mg) en pacientes con FA y ERC tratados con diáli-

sis, en comparación con pacientes sanos (S4.1.1-54 

- S4.1.1-57). Los pacientes con ERC tratados con diá-

lisis acumulan el apixabán (aumento del área bajo la 

curva de concentración respecto al tiempo y de las 

concentraciones mínimas del fármaco); y el empleo 

de apixabán en dosis de 2,5 mg dos veces al día pro-

dujo una exposición al fármaco en situación de equi-

librio estable comparable a la obtenida con 5 mg dos 

veces al día en pacientes con una función renal con-

servada. La diálisis tuvo una repercusión limitada en 

la eliminación del apixabán. Las complicaciones he-

morrágicas se redujeron. En un ensayo reciente se 

comparó el apixabán (5 mg frente a 2,5 mg dos veces 

al día) con la warfarina en pacientes con FA dializa-

dos. Los pacientes tratados con apixabán a la dosis 

estándar (5 mg) presentaron un riesgo de ictus/em-

bolia inferior al de los pacientes tratados con apixa-

bán en dosis bajas (2,5 mg) o con warfarina. El 

empleo de apixabán en dosis estándares se asoció a 

un riesgo de muerte inferior al observado con el uso 

de apixabán en dosis bajas o con el uso de warfarina; 

y hubo un riesgo de hemorragia mayor más bajo con 

apixabán que con warfarina (S4.1.1-30). El uso de 

warfarina o apixabán podría ser razonable en los pa-

cientes con FA dializados, pero será necesario reali-

zar nuevos estudios al respecto.14.  El edoxabán (30 mg o 60 mg una vez al día) se inves-tigó en el estudio ENGAGE AF-TIMI 48; se observó 
que era no inferior a la warfarina por lo que respecta 

a la prevención del ictus o la embolia sistémica, y se 

asoció a unas tasas de hemorragia y de muerte por causas cardiovasculares significativamente inferio-

res (S4.1.1-11).15.  Ha habido dudas acerca de si está justificada o no la 
anticoagulación en los varones y las mujeres con FA 

que presentan una puntuación CHA2DS2-VASc de 1 o 

2, respectivamente. Es probable que las mujeres con 

FA sean de mayor edad y tengan un aumento del ries-

go de ictus (S4.1.1-31 - S4.1.1-33). Sin embargo, el 

sexo femenino, por sí solo, no comporta un aumento 

del riesgo si no se dan otros factores (S4.1.1-34, 
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S4.1.1-35, S4.1.1-58). En estudios recientes de una 
gran cohorte de pacientes con FA de base comunita-ria, se abordó el beneficio de la anticoagulación en 
pacientes con FA que presentan 1 factor de riesgo de 

FA no relacionado con el sexo (puntuación CHA2DS2-

VASc de 1 en los varones y de 2 en las mujeres) (S4.1.1-58). Los autores observaron que los pacientes 
con FA no anticoagulados que tenían 1 factor de ries-

go de ictus no relacionado con el sexo (puntuación 

CHA2DS2-VASc de 1 frente a 0 en los varones y de 2 

frente a 1 en las mujeres) presentaban un aumento 

del riesgo de eventos cardiovasculares graves duran-

te el seguimiento. Es importante señalar que el uso de anticoagulación con warfarina se asoció a un benefi-
cio clínico neto positivo pequeño (medido por la re-

ducción del ictus isquémico, contrarrestado por el 

aumento de la hemorragia intracraneal) en compara-

ción con la falta de anticoagulación o el uso de un tra-

tamiento antiagregante plaquetario. Son necesarios 

estudios similares con NACO en estos pacientes.16.  El edoxabán se excreta en un 50% por vía renal y se 
administra una sola vez al día; no se recomienda su 

empleo en pacientes con una enfermedad renal ter-

minal o que estén en diálisis (S4.1.1-11). Se han pu-

blicado datos limitados de farmacocinética en dosis 

únicas del uso de rivaroxabán en pacientes con enfer-

medad renal terminal tratados con diálisis (S4.1.1-59, S4.1.1-60). El dabigatrán y el rivaroxabán se han 
estudiado con el empleo de patrones de prescripción en una población dializada (S4.1.1-61). El dabigatrán 
y el rivaroxabán se asociaron a un mayor riesgo de 

hospitalización o muerte por hemorragia en compa-ración con lo observado con warfarina (S4.1.1-61).
17.  El ensayo RE-ALIGN (Randomized, Phase II Study to 

Evaluate the Safety and Pharmacokinetics of Oral Da-

bigatran Etexilate in Patients After Heart Valve Re-

placement) fue un estudio de validación de dosis, de 

fase II, prospectivo, aleatorizado y multicéntrico del 

dabigatrán en comparación con la warfarina, en el que se incluyó a pacientes (de 18-75 años de edad) 
con una de las siguientes características: reemplazo 

de válvula en posición aórtica o mitral (o en ambas) 

en los 7 días previos (población A) o válvula mitral 

mecánica (con o sin sustitución de la válvula aórtica) 

más de 3 meses antes de la asignación aleatoria (po-

blación B). El ensayo se interrumpió después de 

haber incluido a 252 pacientes debido a unas tasas 

inaceptables de eventos de tromboembolismo y de 

hemorragia en el grupo de dabigatrán. No se dispo-ne de una información de seguridad y eficacia far-

macológicas similar para las válvulas cardiacas 

mecánicas con el empleo de rivaroxabán, apixabán y 

edoxabán. A la vista de los resultados del ensayo 

RE-ALIGN, la presencia de una válvula cardiaca me-

cánica se considera una contraindicación para el uso de todos los NACO (S4.1.1-39, S4.1.1-62).
4.2.  Opciones de anticoagulantes (Modificación 

del apartado 4.2., “Opciones de antitrombóticos,” 

de la Guía de FA de 2014)

4.2.2.2.  Anticoagulantes orales no antagonistas de 

vitamina K (Modificación del apartado 4.2.2.2., 

“Nuevos anticoagulantes orales con diana 

específica,” de la Guía de FA de 2014)

La mayor parte de los NACO aportan un avance en cuanto 

a la seguridad terapéutica en comparación con la warfa-

rina para la prevención del tromboembolismo en pacien-

tes con FA. Los ensayos de NACO en la FA mostraron que 

los NACO son no inferiores (S4.2.2.2-1, S4.2.2.2-2) o su-

periores (S4.2.2.2-3, S4.2.2.2-4) a la warfarina para la 

prevención del ictus o el tromboembolismo. Los NACO 

reducen la hemorragia intracraneal en comparación con 

la warfarina (S4.2.2.2-1 - S4.2.2.2-5). Aunque no se dis-

pone de datos directos de ECA, están apareciendo algu-

nos datos limitados de comparación de NACO concretos 

entre sí procedentes de metanálisis de los ensayos clíni-cos originales de los NACO (S4.2.2.2-6) y de registros y bases de datos de pacientes (S4.2.2.2-6 - S4.2.2.2-14), 
y se prevé la aparición de nuevos datos. Un NACO concre-

to, como el apixabán, puede tener un menor riesgo de 

hemorragia (incluida la hemorragia intracraneal) y una mejor eficacia en la prevención del ictus, mientras que el 
riesgo de hemorragia con el rivaroxabán es comparable 

al de la warfarina. En otros estudios, la administración 

ininterrumpida de dabigatrán tuvo un resultado más fa-

vorable que el de la warfarina en la ablación de la FA (en-

sayo RE-CIRCUIT [Uninterrupted Dabigatran Etexilate in 

Comparison to Uninterrupted Warfarin in Pulmonary Vein 

Ablation]) (S4.2.2.2-15). A lo largo del tiempo, los NACO, 

y en particular el dabigatrán y el rivaroxabán, pueden 

asociarse a un riesgo inferior de resultados renales ad-

versos, en comparación con la warfarina en los pacientes con FA (S4.2.2.2-16). En los pacientes de mayor edad con 
FA tratados con anticoagulación, el dabigatrán se asoció a 

un riesgo de fracturas osteoporóticas inferior al de la 

warfarina (S4.2.2.2-17). Están apareciendo datos sobre interacciones farmacológicas de los NACO (S4.2.2.2-18). 
La interpretación de estos datos requiere una considera-

ción cuidadosa del diseño del ensayo, incluidos factores 

como la ausencia de un grupo control, los datos analíticos 

y de antecedentes incompletos, la falta de datos respecto 

a algunos fármacos (en especial el edoxabán) y las diver-

sas dosis utilizadas de los NACO (algunas de las dosis au-torizadas en Estados Unidos difieren de las de Europa). 
Son necesarios datos de ECA prospectivos de compara-

ción directa para evaluar comparativamente con mayor 

detalle el riesgo de hemorragia y la efectividad.
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lización pongan de manifiesto una mejora de la he
Actualmente disponemos de métodos de análisis co-

merciales para determinar las concentraciones séricas 

de los NACO, pero los intervalos de referencia presenta-

dos en la literatura médica publicada son diversos y no muestran una buena correlación con la seguridad, la efi-
cacia y los resultados clínicos. Las indicaciones para la 

determinación de las concentraciones séricas de los 

NACO podrían incluir las siguientes:

 � Determinación de las concentraciones de los fárma-

cos en los pacientes a los que se practican intervencio-

nes quirúrgicas de urgencia relativa.

 � Identificación de la acumulación de concentraciones 
potencialmente tóxicas de los fármacos en pacientes 

con ERC o en tratamiento de diálisis.

 � Detección de posibles interacciones con otros fárma-

cos para orientar el ajuste de las dosis.

 � Evaluación de la absorción del fármaco en pacientes 

con obesidad grave (índice de masa corporal > 35 o 

peso > 120 kg)

 � Evaluación de la adherencia del paciente al tratamiento.

4.3.  Interrupción de la anticoagulación y tratamiento 

puente para la anticoagulación

Recomendaciones para la interrupción de la anticoagulación y el tratamiento puente para la anticoagulación
Los estudios referenciados que respaldan las recomendaciones nuevas o modificadas se resumen en el Suplemento de datos 3 online.

CdR NdE RECOMENDACIONES

I C
1. Se recomienda un tratamiento puente con heparina no fraccionada o heparina de bajo peso molecular en 

los pacientes con FA y una válvula cardiaca mecánica a los que se practican intervenciones que requieren 

una interrupción transitoria del tratamiento con warfarina. Para las decisiones sobre el tratamiento puente 

debe establecerse un equilibrio entre los riesgos de ictus y de hemorragia.

I B-A
2. En los pacientes con FA que no son portadores de válvulas cardiacas mecánicas y requieren una 

interrupción transitoria del empleo de warfarina por una intervención, en las decisiones sobre el 

tratamiento puente (heparina no fraccionada o heparina de bajo peso molecular) debe establecerse 

un equilibrio entre los riesgos de ictus y de hemorragia, y debe tenerse en cuenta el período de tiempo 

durante el que el paciente no estará anticoagulado (S4.3-1).

MODIFICADA: Se ha actualizado el NdE de C a B-A debido a la existencia de nueva evidencia. (apartado 4.1. 
de la guía de FA de 2014)

I B-NA
3. Se recomienda el empleo de idarucizumab para revertir los efectos del dabigatrán en el caso de que se 

produzca una hemorragia con peligro para la vida o sea necesaria una intervención de urgencia (S4.3-2).

NUEVA: Se han publicado evidencias nuevas acerca del idarucizumab que respaldan un NdE de B-NA.

IIa B-NA
4. El andexanet alfa puede ser útil para revertir los efectos del rivaroxabán y del apixabán en el caso de una 

hemorragia no controlada o con peligro para la vida (S4.3-3, S4.3-4).

NUEVA: Se han publicado evidencias nuevas acerca del andexanet alfa que respaldan un NdE de B-NA.

Texto de apoyo específico para la recomendación 
(Nueva o Modificada)

2.  El estudio BRIDGE (Bridging Anticoagulation in Pa-

tients who Require Temporary Interruption of War-

farin Therapy for an Elective Invasive Procedure or 

Surgery) fue un ensayo clínico aleatorizado, doble 

ciego y controlado con placebo del empleo de un 

tratamiento puente en comparación con la no utili-zación de este tratamiento en 1.884 pacientes con 
FA (excepto los que tenían una estenosis mitral 

grave o eran portadores de una válvula cardiaca me-

cánica) en los que era necesaria una interrupción 

del tratamiento con warfarina periintervención 

(S4.3-1). Se observó que la no utilización del trata-

miento puente era no inferior al uso de este trata-

miento con heparina de bajo peso molecular para la 

prevención del tromboembolismo arterial, y que 

reducía el riesgo de hemorragia. El empleo de una 

anticoagulación puente puede ser apropiado tan 

solo en los pacientes (tratados con warfarina) con 

un riesgo tromboembólico muy alto.

3.  El análisis de 503 pacientes del ensayo RE-VERSE 

AD (Reversal Effects of Idarucizumab on Active Dabi-

gatrán) observó que el idarucizumab, un fragmento 

de anticuerpo monoclonal que se une al dabigatrán, 

normalizaba con rapidez la hemostasia y reducía 

los niveles de dabigatrán circulante en los pacientes 

tratados con este fármaco que presentaban una he-

morragia grave o requerían una intervención de ur-

gencia (S4.3-2). El idarucizumab ha recibido la 

autorización plena de la FDA.4.  El andexanet alfa (factor de la coagulación Xa [re-

combinante], zhzo inactivado) una proteína recom-
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binante modificada por bioingeniería que se ha 
diseñado para que actúe como antídoto de los inhi-bidores directos del factor Xa. Se ha descrito que 
revierte los efectos del rivaroxabán y del apixabán 

(S4.3-3, S4.3-4) y fue autorizado a través de un mé-

todo de aprobación acelerado de la FDA sobre la 

base de sus efectos en voluntarios sanos. El mante-

nimiento de esta autorización puede depender de 

que los estudios de farmacovigilancia poscomercia-lización pongan de manifiesto una mejora de la he-

mostasia en los pacientes.

4.4. Prevención no farmacológica del ictus

4.4.1. Técnicas percutáneas para la oclusión de la OAI

Texto de apoyo específico para la recomendación 
(Nueva)
1.  La oclusión percutánea de la OAI con el dispositivo 

Watchman se ha comparado con el uso de warfarina 

en pacientes con FA (en ausencia de una estenosis 

mitral moderada o grave o de una válvula cardiaca 

mecánica) que tienen un aumento del riesgo de 

ictus, en 2 ECA: el ensayo PROTECT AF (WATCHMAN 

Left Atrial Appendage System for Embolic Protection 

in Patients With Atrial Fibrillation) (S4.4.1-1) y el 

ensayo PREVAIL (Evaluation of the WATCHMAN LAA 

Closure Device in Patients With Atrial Fibrillation 

Versus Long Term Warfarin Therapy) (S4.4.1-2). Un 

metanálisis que combinó los datos de estos 2 ensa-yos y sus registros puso de manifiesto que los pa-

cientes tratados con el dispositivo presentaron ictus hemorrágicos con una frecuencia significativa-

mente inferior a la observada en los pacientes trata-

dos con warfarina, pero hubo un aumento de los 

ictus isquémicos en el grupo tratado con el disposi-

tivo (S4.4.1-3). Sin embargo, al excluir los eventos 

periintervención, la diferencia en los ictus isquémi-cos no fue significativa.
  La anticoagulación oral continúa siendo el trata-

miento preferido para la prevención del ictus en la 

mayor parte de los pacientes con FA y un riesgo de 

ictus elevado. Sin embargo, en los pacientes que no 

son candidatos adecuados para una anticoagulación 

oral a largo plazo (debido a una propensión al san-

grado o a que no toleran bien o no tienen una adhe-

rencia adecuada a la medicación), el dispositivo 

Watchman proporciona una alternativa. Existen di-

ferencias de redacción importantes entre la autori-

zación de la FDA y la autorización de los Centers for 

Medicare & Medicaid Services (CMS). En la autoriza-

ción de la FDA, el uso del dispositivo se limitó a pa-

cientes considerados aptos para un uso de warfarina a largo plazo (lo cual refleja los criterios de inclusión 
para la participación en los ensayos clínicos), pero en los que había una justificación apropiada para 
buscar una alternativa no farmacológica a este trata-miento. En cambio, los CMS afirman que el dispositi-
vo es una opción para los pacientes en los que es 

apropiado el empleo de warfarina a corto plazo pero 

se considera que no son capaces de tomar una medi-

cación de anticoagulación oral a largo plazo. Los CMS han especificado que los pacientes deben tener 
una puntuación CHADS2 ≥ 2 o una puntuación 
CHA2DS2-VASc ≥ 3 para que se considere en ellos la 
posible conveniencia de usar el dispositivo. Conti-

núan existiendo diversas cuestiones pendientes de 

resolver, como la selección óptima de los pacientes y 

la pauta antitrombótica periintervención. La infor-mación del producto actual de la FDA especifica que 
los pacientes deben ser considerados aptos para la 

anticoagulación y, en concreto, para un período de 

anticoagulación periintervención. Los pacientes que 

no podían recibir un tratamiento de anticoagulación 

oral fueron excluidos de los ensayos del dispositivo 

Watchman. Sin embargo, fuera de los Estados Uni-

dos hay una experiencia creciente con el cierre de la 

OAI en pacientes que no son aptos para la anticoagu-

lación, mediante el empleo de una pauta de trata-

miento antiagregante plaquetario únicamente (S4.4.1-6, S4.4.1-7), y actualmente se está realizan-do un ECA centrado en esta cuestión (S4.4.1-8).

Recomendaciones sobre las técnicas percutáneas para la oclusión de la OAI
Los estudios referenciados que respaldan la nueva recomendación se resumen en el Suplemento de datos 4 online.

CdR NdE RECOMENDACIONES

IIb B-NA
1. Puede considerarse la posible conveniencia de una oclusión percutánea de la OAI en los pacientes con FA que 

tienen un aumento del riesgo de ictus y presentan contraindicaciones para una anticoagulación a largo plazo 

(S4.4.1-1 - S4.4.1-5).

NUEVA: Los datos de ensayos clínicos y la autorización del dispositivo Watchman por la FDA hacen necesaria 
esta recomendación.
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4.4.2. Cirugía cardíaca — oclusión/extirpación de la OAI 

Texto de apoyo específico para la recomendación 
(Modificada)

1.  Existen nuevas evidencias que respaldan la oclu-

sión quirúrgica de la OAI en pacientes con antece-

dentes de FA. En un estudio observacional se evaluó 

la asociación entre la oclusión quirúrgica de la OAI 

(generalmente con una ablación auricular quirúrgi-

ca) realizada al llevar a cabo operaciones cardiacas 

en pacientes de edad avanzada con antecedentes de 

FA y un riesgo de complicaciones tromboembólicas 

posoperatorias (S4.4.2-1). Los autores utilizaron la 

información de los pacientes del registro de la So-

ciety of Thoracic Surgeons Adult Cardiac Surgery Da-

tabase, que incluye información perioperatoria con 

resultados a corto plazo (principalmente a 30 días). 

El estudio vinculó la información del paciente de la 

Society of Thoracic Surgeons Adult Cardiac Surgery 

Database con los datos de solicitudes de reembolso de Medicare (edad ≥ 65 años), tomando como resul-
tado principal el reingreso en un plazo de 3 años 

tras la operación por tromboembolismo (ictus, ata-

que isquémico transitorio o embolia sistémica). El estudio identificó a 10.524 pa cientes a los que se 
practicaron intervenciones de cirugía cardiaca, in-cluidos 3892 pacientes (37%) con una oclusión qui-
rúrgica de la OAI. Tras una media de seguimiento de 2,6 años, la oclusión quirúrgica de la OAI, en compa-

ración con la no utilización de esta técnica, se aso-

ció a unas tasas sin ajustar inferiores de reingreso por tromboembolismo (4,2% frente a 6,2%), mor-talidad por cualquier causa (17,3% frente a 23,9%) y el criterio de valoración combinado (20,5% frente a 28,7%), pero sin una diferencia significativa en las tasas de ictus hemorrágico (0,9% en ambos gru-

pos). Estos resultados sugieren que la oclusión qui-

rúrgica de la OAI puede asociarse a una reducción 

de los eventos tromboembólicos posoperatorios en 

los pacientes de edad avanzada con antecedentes 

de FA.

  En los análisis de subgrupos estratificados según 
el uso de anticoagulación en el momento del alta del 

hospital, los pacientes con antecedentes de FA que 

fueron tratados con una oclusión de la OAI sin uso de 

anticoagulación posoperatoria presentaron una tasa de tromboembolismo significativamente inferior a 
la de los pacientes en los que no se utilizó ni la oclu-

sión de la OAI ni la anticoagulación. Tampoco hubo diferencias significativas en el riesgo de tromboem-

bolismo en los pacientes con antecedentes de FA 

dados de alta con tratamiento anticoagulante, fueran 

tratados o no con una oclusión quirúrgica de la OAI. 

Estos datos respaldan el papel de la anticoagulación 

en los pacientes con antecedentes de FA, y en parti-

cular en los que no son tratados con una oclusión de 

la OAI.

  En un análisis con emparejamiento por puntua-

ción de propensión del empleo de la oclusión qui-rúrgica profiláctica de la OAI en pacientes a los que 
se practicaba una operación de cirugía cardiaca no 

se observó que hubiera una asociación entre la oclu-

sión de la OAI y los eventos tromboembólicos a largo 

plazo (S4.4.2-2). Los grupos con y sin oclusión de la 

OAI emparejados mediante puntuación de propen-sión fueron relativamente pequeños (461 pacientes 
por grupo) y menos de la mitad de los pacientes de 

cada grupo tenían antecedentes de FA. El estudio no 

indicó que la oclusión quirúrgica de la OAI, que a 

menudo fue incompleta, se asociara a un aumento 

del riesgo de FA posoperatoria temprana, pero sí in-fluyó en el riesgo de ictus o muerte.
  Estos estudios tienen varias limitaciones importan-

tes y podrían ser de utilidad futuros ECA al respecto.

6. CONTROL DEL RITMO

6.1.  Cardioversión eléctrica y farmacológica de la FA 

y el flúter auricular

6.1.1. Prevención del tromboembolismo

Recomendación para la cirugía cardíaca — oclusión/extirpación de la OAI 
Los estudios referenciados que respaldan la recomendación modificada se resumen en el Suplemento de datos 5 online.

CdR NdE RECOMENDACIONES

IIb B-NA
1. Puede considerarse la posible conveniencia de una oclusión quirúrgica de la OAI en los pacientes con 

FA a los que se practica una intervención de cirugía cardiaca (S4.4.2-1), como uno de los elementos del 

abordaje global del tratamiento de la FA por parte del equipo cardiaco.

MODIFICADA: Se ha actualizado el NdE de C a B-NA debido a la existencia de nueva evidencia.
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Texto de apoyo específico para la recomendación 
(Nueva o Modificada)

1.  En tres ECA prospectivos se ha evaluado la seguri-dad y la eficacia de iniciar la administración de inhi-bidores de factor Xa (rivaroxabán y apixabán) para 
la cardioversión como alternativa a la warfarina (S6.1.1-7, S6.1.1-8, S6.1.1-17). Además, se han reali-
zado análisis retrospectivos en el subgrupo de pa-

cientes a los que se ha practicado una cardioversión 

en el contexto de ensayos clínicos aleatorizados de 

mayor tamaño en los que se comparó cada uno 

de los NACO autorizados por la FDA con la warfarina 

para la prevención del tromboembolismo en la FA. Los resultados fueron uniformes y respaldan la afir-

mación de que los NACO constituyen una alternativa eficaz y segura a la warfarina en los pacientes a los 
que se aplica una cardioversión. Una alternativa a 

Recomendaciones para la prevención del tromboembolismo
Los estudios referenciados que respaldan las recomendaciones modificadas se resumen en el Suplemento de datos 6 online.

CdR NdE RECOMENDACIONES

I B-A
1. En los pacientes con FA o flúter auricular de una duración igual o superior a 48 horas, o cuando no se conoce el 

tiempo de evolución de la FA, se recomienda la anticoagulación con warfarina (INR 2,0 a 3,0), un inhibidor del 

factor Xa o un inhibidor directo de trombina durante un mínimo de 3 semanas antes y al menos 4 semanas después 

de la cardioversión, con independencia de la puntuación CHA2DS2-VASc y del método (eléctrico o farmacológico) 

utilizado para restablecer el ritmo sinusal (S6.1.1-1 - 6.1.1-12).

MODIFICADA: Se ha combinado la recomendación de la guía de FA de 2014 respecto al uso de warfarina alrededor 
del momento de la cardioversión con la recomendación de la guía de FA de 2014 respecto al uso de NACO, para 
establecer una sola recomendación. Para la recomendación combinada, la clasificación de CdR IIa/NdE C para los 
NACO de la guía de FA de 2014 se ha actualizado a CdR I/NdE B-A sobre la base de los ensayos adicionales que han 
evaluado el empleo de los NACO con la cardioversión.

I C
2. En los pacientes con FA o flúter auricular de una duración superior a 48 horas o de tiempo de evolución 

desconocido, que requieren una cardioversión inmediata a causa de una inestabilidad hemodinámica, debe iniciarse 

una anticoagulación en cuanto sea posible, que se continuará luego durante como mínimo 4 semanas después de 

la cardioversión, salvo que esté contraindicada.

I C-OE
3. Después de una cardioversión por una FA de cualquier tiempo de evolución, la decisión acerca del tratamiento 

de anticoagulación a largo plazo debe basarse en el perfil de riesgo tromboembólico y en el perfil de riesgo 

hemorrágico.

MODIFICADA: La recomendación de la guía de FA de 2014 se ha reforzado con la adición del perfil de riesgo 
hemorrágico al proceso de toma de decisión sobre la anticoagulación a largo plazo.

IIa B-NA
4. En los pacientes con una FA o un flúter auricular de menos de 48 horas de duración que tienen una puntuación 

CHA2DS2-VASc de 2 o superior en los varones y de 3 o superior en las mujeres, es razonable la administración 

de heparina, un inhibidor de factor Xa o un inhibidor directo de trombina en cuanto sea posible antes de la 

cardioversión, seguido de un tratamiento de anticoagulación a largo plazo (S6.1.1-13, S6.1.1-14).

MODIFICADA: Se ha modificado la CdR de la recomendación para pasar de I en la guía de FA de 2014 a IIa, y se ha 
modificado el NdE para pasar de C en la guía de FA de 2014 a B-NA. Además, ahora se especifica una puntuación 
CHA2DS2-VASc concreta.

IIa B
5. En los pacientes con una FA o un flúter auricular de una duración igual o superior a 48 horas o de un tiempo de 

evolución desconocido que no han recibido anticoagulación en las 3 semanas previas, es razonable realizar una 

ecocardiografía transesofágica antes de la cardioversión y proceder a aplicar la cardioversión si no se identifica 

ningún trombo auricular izquierdo en un examen que incluya la OAI, siempre que la anticoagulación se alcance 

antes de la ecocardiografía transesofágica y se mantenga luego después de la cardioversión durante como mínimo 

4 semanas (S6.1.1-15).

IIb B-NA
6. En los pacientes con una FA o un flúter auricular de menos de 48 horas de duración que tienen una puntuación 

CHA2DS2-VASc de 0 en los varones o de 1 en las mujeres, puede considerarse la posible conveniencia de 

administrar heparina, un inhibidor de factor Xa o un inhibidor directo de trombina, en vez de no utilizar tratamiento 

anticoagulante, antes de la cardioversión, sin necesidad de utilizar una anticoagulación oral después de ella 

(S6.1.1-13, S6.1.1-14, S6.1.1-16).

MODIFICADA: Se ha modificado el NdE de la recomendación para pasar de C en la guía de FA de 2014 a B-NA, 
con objeto de reflejar la evidencia obtenida en 2 estudios de registro y para incluir puntuaciones de CHA2DS2-VASc 
concretas derivadas de los resultados de los estudios.
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esperar 3 semanas antes de realizar la cardioversión es la de llevar a cabo una ecocardiografía transesofá-

gica para descartar la presencia de un trombo (véase 

la recomendación aparte a este respecto en este 

mismo apartado). La decisión acerca del tratamien-

to anticoagulante a largo plazo (más allá de 4 sema-nas) se basa en el perfil de riesgo tromboembólico (apartado 4) y en el perfil de riesgo hemorrágico. 
También se ha puesto en duda la “regla de las 48 horas”, ya que el hecho de retrasar la cardiover-

sión 12 horas o más tras el inicio de los síntomas 

se asoció a un mayor riesgo de complicaciones 

tromboembólicas en comparación con la cardiover-

sión realizada en un plazo inferior a las 12 horas (1,1% frente a 0,3%) (S6.1.1-18) y el riesgo de com-

plicaciones tromboembólicas con la cardioversión 

realizada después de 12 horas o más aumenta sus-

tancialmente en los pacientes de edad > 75 años y en las mujeres (S6.1.1-19).
4.  Los datos que respaldan la seguridad de las prácti-

cas actuales de cardioversión de la FA sin el empleo 

de anticoagulación oral en los pacientes con una FA de una duración <48 horas son limitados. Dos es-

tudios retrospectivos recientes han puesto de mani-fiesto que el riesgo de sufrir una complicación 
tromboembólica después de una cardioversión por una FA de < 48 horas de duración es de entre un 0,7% y un 1,1%, con un riesgo superior en los pa-

cientes que presentan factores de riesgo, como son 

el sexo femenino, la IC y la diabetes mellitus, mien-tras que en los pacientes de edad < 60 años y sin fac-

tores de riesgo tromboembólico y en los que tienen 

una FA posoperatoria, el riesgo parece ser inferior (S6.1.1-13, S6.1.1-14). En 1 estudio (567 cardiover-siones en 484 pacientes), el riesgo de tromboembo-

lismo fue casi 5 veces superior en los pacientes sin 

anticoagulación terapéutica que en los que recibían 

una anticoagulación terapéutica con warfarina o con 

heparina. Todos los eventos observados en ese estu-

dio se produjeron en pacientes con una puntuación 

CHA2DS2-VASc de ≥ 2 (S6.1.1-14). Dada la falta de 
ensayos aleatorizados, debe compararse el riesgo 

de eventos tromboembólicos con el riesgo de hemo-

rragias asociadas a los anticoagulantes en cada pa-

ciente individual.6.  Dos estudios retrospectivos recientes han evaluado el 
riesgo de tromboembolismo en los pacientes después de la cardioversión de una FA de < 48 horas de dura-ción. En 1 estudio (567 cardioversiones en 484 pa-

cientes), el riesgo de tromboembolismo fue casi 

5 veces superior en los pacientes sin anticoagulación 

terapéutica que en los que recibían una anticoagula-

ción terapéutica con warfarina o con heparina, sin que 

hubiera ningún evento en los pacientes con una pun-

tuación CHA2DS2-VASc < 2 (S6.1.1-14). En el segundo 
estudio, en pacientes con una FA de una duración < 48 horas y con una puntuación CHA2DS2-VASc ≤ 1, la tasa global de eventos fue baja (0,4%), pero en este grupo hubo 10 de los 38 eventos tromboembólicos (26%) que se produjeron en el estudio (S6.1.1-13). 
Estos estudios son coherentes con los resultados de 

estudios previos de la cardioversión en la FA de corta duración (S6.1.1-20). Dada la falta de ensayos aleatori-
zados, debe compararse el riesgo de eventos trom-

boembólicos con el riesgo de hemorragias asociadas a 

los anticoagulantes en cada paciente individual.

6.3.  Ablación percutánea de FA para mantener 

el ritmo sinusal

6.3.4. Ablación percutánea en la IC

Recomendación sobre la ablación percutánea en la IC
Los estudios referenciados que respaldan la nueva recomendación se resumen en Suplemento de datos 7 online.

CdR NdE RECOMENDACIONES

IIb B-A
1. La ablación percutánea de la FA puede ser razonable en pacientes seleccionados con una FA sintomática 

e IC con fracción de eyección ventricular izquierda (VI) reducida (ICFEr), dado que existe la posibilidad 

de reducir la tasa de mortalidad, así como la de hospitalización por IC (S6.3.4-1, S6.3.4-2).

NUEVA: Se han publicado nuevas evidencias, incluidos datos que indican una mejora de la tasa 
de mortalidad, con la ablación percutánea de la FA en comparación con el tratamiento médico 
en los pacientes con IC.

Texto de apoyo específico para la recomendación 
(Nueva)

1.  En un ECA (CASTLE-AF [Catheter Ablation vs. Stan-

dard Conventional Treatment in Patients With LV Dys-

function and AF]), se incluyó a pacientes con una 

ICFEr que presentaban una FA paroxística o persis-

tente y a los que se había implantado un desfibrila-

dor automático implantable o un dispositivo de 

terapia de resincronización cardiaca y no respondían 

a los fármacos antiarrítmicos o no podían tomarlos; y 

se les asignó aleatoriamente el tratamiento con una 

ablación percutánea de la FA o un tratamiento médi-

co (control de la frecuencia o control del ritmo), ade-
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más del manejo y tratamiento según las guías para la ICFEr (S6.3.4-1). Los pacientes del grupo de ablación 
percutánea de la FA presentaron una reducción sig-nificativa de la tasa de mortalidad global, una reduc-

ción de la tasa de hospitalización por agravamiento 

de la IC y una mejora de la fracción de eyección VI en 

comparación con los del grupo de tratamiento médi-

co, y según lo indicado por la interrogación del dispo-

sitivo, hubo más pacientes en ritmo sinusal en el 

grupo de ablación percutánea de la FA. En otro ECA 

realizado en una población de pacientes con FA per-sistente, ICFEr y portadores de un desfibrilador au-

tomático implantable o un dispositivo de terapia de 

resincronización cardiaca, se observó que la ablación 

percutánea de la FA fue superior a la amiodarona 

para el mantenimiento del ritmo sinusal, y los análi-

sis de variables de valoración secundarias sugirieron 

una tasa inferior de hospitalizaciones no programa-das y de muertes (S6.3.4-2). Ambos estudios tienen 
limitaciones, como el uso de poblaciones de pacien-

tes relativamente pequeñas y muy seleccionadas. 

Además, serán necesarios estudios más grandes para 

validar estas observaciones.

  Otros estudios pequeños realizados en pacientes 

con FA y ICFEr han mostrado la superioridad de la 

ablación de la FA respecto a los fármacos antiarrít-

micos en cuanto al mantenimiento del ritmo sinusal 

y en resultados como la mejora de la fracción de 

eyección VI, el resultado de la prueba de la marcha de 6 minutos y la calidad de vida (S6.3.4-3, S6.3.4-4). 
Sin embargo, el reciente ensayo CABANA (Catheter 

Ablation versus Anti-arrhythmic Drug Therapy for 

Atrial Fibrillation) (n = 2204 pacientes asignados 
aleatoriamente a la ablación percutánea o al trata-miento farmacológico) puso de manifiesto que la 
ablación de la FA no era superior al tratamiento 

farmacológico por lo que respecta a los resultados 

cardiovasculares principales de muerte, ictus invali-

dante, hemorragia grave o paro cardiaco a los 

5 años, en los pacientes con una FA de nueva apari-ción o no tratada que requería tratamiento (S6.3.4-5, S6.3.4-6).
7. GRUPOS DE PACIENTES ESPECÍFICOS Y FA

7.4. FA como complicación de un SCA

Recomendaciones sobre la FA como complicación de un SCA
Los estudios referenciados que respaldan las recomendaciones nuevas o modificadas se resumen en el Suplemento de datos 8 online.

CdR NdE RECOMENDACIONES

I B-A
1. En los pacientes con un SCA y FA que tienen un aumento del riesgo de tromboembolismo sistémico 

(según lo indicado por una puntuación de riesgo CHA2DS2-VASc de 2 o superior), se recomienda 

una anticoagulación a no ser que el riesgo hemorrágico sea superior al beneficio esperado  

(S7.4-1 - S7.4-3).

MODIFICADA: Se dispone de nuevos datos publicados. Se ha actualizado el NdE de C en la guía de FA 
de 2014 a B-A. Las opciones de anticoagulación se describen en el texto de apoyo.

I C
2. Se recomienda una cardioversión eléctrica urgente de la FA de nueva aparición en el contexto de un SCA, 

en los pacientes con un compromiso hemodinámico, una isquemia persistente o un control insuficiente 

de la frecuencia cardiaca.

I C
3. Se recomienda el empleo de betabloqueantes por vía intravenosa para ralentizar una respuesta 

ventricular rápida a la FA en los pacientes con un SCA que no muestren IC, inestabilidad hemodinámica 

ni broncospasmo.

IIa B-NA
4. Si se prescribe un tratamiento triple (anticoagulante oral, ácido acetilsalicílico e inhibidor de P2Y12) 

a pacientes con FA y un aumento del riesgo de ictus (según lo indicado por una puntuación de riesgo 

CHA2DS2-VASc de 2 o superior) a los que se ha practicado una intervención coronaria percutánea (ICP) 

con implante de stent por un SCA, es razonable optar por el clopidogrel con preferencia al prasugrel 

(S7.4-4, S7.4-5).

NUEVA: Se dispone de nuevos datos publicados.

IIa B-A
5. En los pacientes con FA que tienen un aumento del riesgo de ictus (según lo indicado por una puntuación 

de riesgo CHA2DS2-VASc de 2 o superior) y han sido tratados con una ICP con implante de stents por un 

SCA, es razonable el empleo de un tratamiento doble con un inhibidor de P2Y12 (clopidogrel o ticagrelor) 

y un antagonista de vitamina K en dosis ajustadas, para reducir el riesgo de hemorragia, en comparación 

con un tratamiento triple (S7.4-3, S7.4-6 - S7.4-8).

NUEVA: Se dispone de datos de nuevos ECA y de nuevos datos de 2 registros y un estudio de cohorte 
retrospectivo.
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Sinopsis

La incidencia de FA en los pacientes con un SCA oscila entre el 10% y el 21% y aumenta con la edad del paciente 
y la gravedad del infarto de miocardio (IM) (S7.4-11, 

S7.4-12). En la población de Medicare, la FA se asocia a 

un aumento de la tasa de mortalidad intrahospitalaria (25,3% con FA frente a 16,0% sin FA), la tasa de mortali-dad a 30 días (29,3% frente a 19,1%) y la tasa de morta-lidad a 1 año (48,3% frente a 32,7%) (S7.4-12). Con un 
ajuste multivariante, la FA continúa siendo un predictor 

independiente para la mortalidad: intrahospitalaria 

(odds ratio: 1,21), a 30 días (odds ratio: 1,20) y a 1 año 

(odds ratio: 1,34) (S7.4-12). Los pacientes que presentan 

una FA durante la hospitalización tienen un pronóstico 

peor que el de los pacientes que tienen una FA al ingreso 

en el hospital (S7.4-12). Las tasas de ictus son mayores en 

los pacientes con IM y FA en comparación con lo observa-do en los pacientes sin FA (3,1% en los que presentan FA frente a 1,3% en los que están en ritmo sinusal) (S7.4-11). 
Así pues, la FA es un predictor independiente para un mal 

resultado a largo plazo en los pacientes con SCA (S7.4-13, 

S7.4-14).

Los pacientes tratados por un SCA necesitan normal-

mente un tratamiento antiagregante plaquetario doble 

(TAPD) con ácido acetilsalicílico más un inhibidor del re-

ceptor de P2Y12 plaquetario y puede ser necesario añadir 

warfarina o un NACO (“tratamiento triple”) para la pre-

vención primaria en los pacientes con FA y un aumento 

del riesgo de ictus (S7.4-3) (apartado 4.3.). Una opción es 

considerar la posible conveniencia de utilizar un trata-

miento doble (uso de un anticoagulante oral más un inhi-

bidor de P2Y12 sin ácido acetilsalicílico) (S7.4-3). Si se 

usa una terapia triple, hay que centrar los esfuerzos en 

reducir al mínimo su duración, limitándola a un periodo de 4 a 6 semanas, ya que en este intervalo es cuando se da 
el período de riesgo máximo de trombosis del stent, 

sobre todo en los pacientes con un SCA, como el IM con 

elevación del segmento ST. Puede considerarse la posible 

conveniencia de utilizar solamente un TAPD en los pa-

cientes con un SCA que tienen una FA y una puntuación 

de CHA2DS2-VASc de 0 o 1, y luego reconsiderar las indi-

caciones de la anticoagulación a medida que pasa el tiem-po (S7.4-15, S7.4-16). Mientras que en el apartado 4.1.1. se presenta una guía específica sobre la presencia o ausen-

cia de riesgo de ictus asociado al sexo femenino en la 

puntuación CHA2DS2-VASc, para el conjunto de datos alea-

torizados a los que se hace referencia en este apartado 

sobre el tratamiento doble en comparación con el trata-

miento triple en pacientes tratados con una ICP (subgrupo con SCA) no se presenta un análisis de los datos estratifi-

(Continuación)

IIa B-A
6. En los pacientes con FA que tienen un aumento del riesgo de ictus (según lo indicado por una puntuación 

de riesgo CHA2DS2-VASc de 2 o superior) y han sido tratados con una ICP con implante de stents por un 

SCA, es razonable el empleo de un tratamiento doble con un inhibidor de P2Y12 (clopidogrel) y dosis bajas 

de rivaroxabán de 15 mg diarios, para reducir el riesgo de hemorragia, en comparación con un tratamiento 

triple (S7.4-2).

NUEVA: Se dispone de nuevos datos publicados.

IIa B-A
7. En los pacientes con FA que tienen un aumento del riesgo de ictus (según lo indicado por una puntuación 

de riesgo CHA2DS2-VASc de 2 o superior) y han sido tratados con una ICP con implante de stents por un 

SCA, es razonable el empleo de un tratamiento doble con un inhibidor de P2Y12 (clopidogrel) y dabigatrán 

en dosis de 150 mg dos veces al día, para reducir el riesgo de hemorragia, en comparación con un 

tratamiento triple (S7.4-1).

NUEVA: Se dispone de nuevos datos publicados.

IIb B-A
8. Si se prescribe un tratamiento triple (anticoagulante oral, ácido acetilsalicílico e inhibidor de P2Y12) 

a pacientes con FA que tienen un aumento del riesgo de ictus (según lo indicado por una puntuación 

de riesgo CHA2DS2-VASc de 2 o superior) y a los que se ha practicado una ICP con implante de stents 

(farmacoactivos o metálicos sin recubrimiento) para un SCA, puede considerarse la posible conveniencia 

de una transición a un tratamiento doble (anticoagulante oral e inhibidor de P2Y12) a las 4 a 6 semanas 

(S7.4-9, S7.4-10).

NUEVA: Se dispone de nuevos datos publicados.

IIb C
9. Puede considerarse la posible conveniencia de una administración de amiodarona o digoxina para 

ralentizar una respuesta ventricular rápida en los pacientes con un SCA y FA asociada a una disfunción VI 

grave e IC o inestabilidad hemodinámica.

IIb C
10. Puede considerarse la posible conveniencia de una administración de calcioantagonistas no 

dihidropiridínicos para ralentizar una respuesta ventricular rápida en pacientes con un SCA y FA tan solo si 

no hay una IC importante ni inestabilidad hemodinámica.
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cados según el sexo; en consecuencia, la recomendación se 

hace en el contexto de la puntuación CHA2DS2-VASc de ma-

nera general. La puntuación HAS-BLED puede usarse para 

determinar el riesgo hemorrágico en los pacientes en los 

que se considera la posibilidad de utilizar anticoagula-

ción (S7.4-17).

Es apropiada una cardioversión eléctrica urgente en 

los pacientes con un SCA que presentan una FA de nueva 

aparición y una isquemia incontrolable, inestabilidad he-modinámica o un control insuficiente de la frecuencia 
cardiaca. Está indicada la administración intravenosa de 

un betabloqueante para el control de la frecuencia car-

diaca en los pacientes con SCA, con objeto de reducir la 

demanda de oxígeno del miocardio. La amiodarona intra-

venosa es una alternativa apropiada para el control de la 

frecuencia, y puede facilitar la conversión a un ritmo si-

nusal. Puede considerarse la posible conveniencia de uti-

lizar digoxina en los pacientes con una disfunción VI 

grave e IC o inestabilidad hemodinámica. Sin embargo, 

algunos datos recientes de la población del ensayo ARIS-

TOTLE del uso de NACO en la FA ponen de relieve que la 

digoxina se asoció de manera independiente a una tasa 

de mortalidad más alta en los pacientes con FA, indepen-

dientemente de la IC; y en los pacientes con FA tratados 

con digoxina, el riesgo de muerte aumentó con las con-centraciones superiores de digoxina en suero (S7.4-18). 
Otros metanálisis han respaldado estas conclusiones 

(S7.4-19). El tratamiento con inhibidores de la enzima de 

conversión de la angiotensina parece reducir la inciden-

cia de FA en los pacientes con una disfunción VI después 

de un SCA (S7.4-20, S7.4-21).

Texto de apoyo específico para la recomendación 
(Nueva o Modificada)

1.  Esta recomendación se ha modificado para incorpo-

rar los datos obtenidos en el estudio WOEST (What 

is the Optimal Antiplatelet & Anticoagulant Therapy 

in Patients With Oral Anticoagulation and Coronary 

Stenting) (S7.4-3) y la evidencia reciente de los estu-

dios PIONEER AF-PCI (Open-Label, Randomized, 

Controlled, Multicenter Study Exploring two 

Treatment Strategies of Rivaroxaban and a Dose-Ad-

justed Oral Vitamin K Antagonist Treatment Strategy 

in Subjects With Atrial Fibrillation who Undergo Per-

cutaneous Coronary Intervention) (S7.4-2) y 

RE-DUAL PCI (Randomized Evaluation of Dual An-

tithrombotic Therapy With Dabigatran Versus Triple 

Therapy With Warfarin in Patients With Nonvalvular 

Atrial Fibrillation Undergoing Percutaneous Coro-

nary Intervention) (S7.4-1) (véase el texto de apoyo para las recomendaciones 6 y 8 más adelante). En 
estos 3 ensayos clínicos se incluyó a pacientes con 

una enfermedad isquémica estable y a pacientes 

con un SCA tratados con una ICP. En estos ensayos 

no participaron pacientes con un SCA tratados médi-

camente. A la vista de los resultados obtenidos en 

estos ensayos clínicos, las opciones de uso de anti-

coagulantes en esta población de pacientes son la 

warfarina, el rivaroxabán y el dabigatrán. Aunque el 

uso de la puntuación CHA2DS2-VASc se ha validado 

tan solo en varios estudios pequeños de pacientes 

con FA y un SCA, creemos que es razonable utilizar 

esta metodología para estimar el riesgo de trom-

boembolismo sistémico (S7.4-22, S7.4-23).

4.  En un estudio de cohorte prospectivo de un solo cen-

tro se observó que, en comparación con el trata-

miento triple con clopidogrel, el tratamiento triple 

con prasugrel se asociaba a una incidencia superior de eventos hemorrágicos clasificados como mayores 
o menores según el Thrombolysis in Myocardial In-

farction (TIMI) (S7.4-4). Este resultado fue corrobo-

rado por el estudio TRANSLATE-ACS (Treatment 

with Adenosine Diphosphate Receptor Inhibitors: 

Longitudinal Assessment of Treatment Patterns and 

Events After Acute Coronary Syndrome) (S7.4-5), un 

estudio de cohorte prospectivo y multicéntrico de 

pacientes a los que se practicó una ICP por un IM 

agudo. En dicho estudio se observó que, en compa-

ración con el tratamiento triple con clopidogrel, el 

tratamiento triple con prasugrel se asociaba a una mayor incidencia de eventos hemorrágicos defini-
dos según el BARC (Bleeding Academic Research 

Consortium). No obstante, estos eventos fueron epi-

sodios hemorrágicos referidos por los pacientes que 

no requirieron hospitalización.

5.  El estudio WOEST fue un ECA en el que se observó 

que, en comparación con el tratamiento triple (ácido 

acetilsalicílico, clopidogrel y warfarina), la terapia 

doble con warfarina y clopidogrel se asociaba a una 

menor frecuencia de complicaciones hemorrágicas. 

Sin embargo, el estudio WOEST no tuvo la potencia estadística suficiente para evaluar la trombosis del 
stent (S7.4-3). De igual modo, en otros dos estudios 

basados en registros se observó que el tratamiento 

doble con warfarina y clopidogrel no se asociaba a 

un riesgo de isquemia coronaria superior al existen-te con el tratamiento triple (S7.4-6, S7.4-7). Ade-

más, en un estudio de cohorte retrospectivo de base 

hospitalaria, se observó que el tratamiento doble 

con warfarina y ticagrelor se asociaba a unas tasas 

de trombosis y de hemorragia que eran similares a las observadas con el tratamiento triple (S7.4-8). 
Los estudios mencionados no se basaron exclusiva-

mente en pacientes con FA y un SCA; se incluyó tam-

bién a pacientes con FA a los que se había practicado 

una ICP electiva por una enfermedad coronaria es-

table.
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6.  El estudio PIONEER AF-PCI fue un ensayo clínico in-

ternacional, multicéntrico, aleatorizado y abierto de 

2.124 pacientes con FA (sin estenosis mitral de mo-

derada a grave ni presencia de una válvula cardiaca 

mecánica) a los que se había practicado una ICP con 

implante de stents. Los pacientes fueron asignados 

aleatoriamente en una relación 1:1:1 a los trata-

mientos de dosis bajas de rivaroxabán (15 mg una 

vez al día) más un inhibidor de P2Y12 durante 

12 meses (grupo 1); dosis muy bajas de rivaroxabán (2,5 mg dos veces al día) más TAPD durante 1, 6 o 
12 meses (grupo 2); o un tratamiento estándar con 

dosis ajustadas de un antagonista de vitamina K (una vez al día) más TAPD durante 1, 6 o 12 meses 
(grupo 3). El inhibidor de P2Y12 utilizado con más frecuencia fue el clopidogrel (> 90%). Las tasas de hemorragias clínicamente significativas fueron me-

nores en los grupos 1 y 2 en comparación con el 

grupo 3 (S7.4-2). Las tasas de mortalidad por causas 

cardiovasculares, IM o ictus, fueron similares en los 

3 grupos (S7.4-2). Es importante señalar que la 

dosis de rivaroxabán utilizada en ese estudio fue in-ferior a la dosis recomendada para la profilaxis del 
ictus en la FA. El estudio no tuvo la potencia estadís-

tica necesaria para evaluar el riesgo de trombosis en 

el stent o de tromboembolismo sistémico (S7.4-2).

7.  El estudio RE-DUAL PCI fue un ensayo clínico interna-

cional, multicéntrico, aleatorizado y abierto, llevado a 

cabo en 2.725 pacientes con FA no valvular a los que se 

practicó una ICP con implante de stents. Los pacientes 

fueron asignados aleatoriamente a 1 de los 3 grupos 

de tratamiento siguientes: tratamiento doble con da-

bigatrán (110 mg dos veces al día) más clopidogrel o 

ticagrelor (grupo de tratamiento doble de 110 mg), 

tratamiento doble con dabigatrán (150 mg dos veces 

al día) más clopidogrel o ticagrelor (grupo de trata-

miento doble de 150 mg) o tratamiento triple con warfarina más ácido acetilsalicílico (≤ 100 mg al día) y 
clopidogrel o ticagrelor (grupo de tratamiento triple). 

La incidencia de episodios de hemorragia no mayor 

clínicamente importantes fue más alta en el grupo de 

tratamiento triple que en el grupo de tratamiento 

doble de 110 mg y en el grupo de tratamiento doble de 

150 mg. Además, los 2 grupos de tratamiento doble, 

considerados en conjunto, fueron no inferiores al 

grupo de tratamiento triple por lo que respecta a la variable de valoración combinada de la eficacia forma-

da por los eventos tromboembólicos (IM, ictus o em-

bolia sistémica), la muerte o la revascularización no 

programada. El inhibidor de P2Y12 utilizado con más frecuencia fue el clopidogrel (88 %). Es de destacar 
que el estudio no tuvo la potencia estadística necesa-

ria para evaluar el riesgo de trombosis en el stent o de 

tromboembolismo sistémico (S7.4-1).

  Considerados conjuntamente, los datos obtenidos 

hasta la fecha en comparaciones del tratamiento doble con el tratamiento triple ponen de manifiesto que el tratamiento doble reduce significativamente el 
riesgo de hemorragia sin que haya indicios de que 

cause un daño en cuanto a la trombosis del stent en 

los ensayos clínicos en los que se ha incluido a pa-

cientes con una enfermedad isquémica estable y a 

pacientes con un SCA. Por lo que respecta a las poso-

logías de tratamientos antitrombóticos estudiadas, 

tan solo el ensayo RE-DUAL PCI y el ensayo WOEST 

investigaron posologías antitrombóticas que se sabe 

que reducen el riesgo de tromboembolismo sistémi-

co (S7.4-1, S7.4-3). El ensayo AUGUSTUS (A Study of 

Apixaban in Patients With Atrial Fibrillation, not Cau-

sed by a Heart Valve Problem, who are at Risk for 

Thrombosis due to Having had a Recent Coronary 

Event, Such as a Heart Attack or a Procedure to Open 

the Vessels of the Heart) es un ECA factorial 2×2 de 

diseño abierto en el que se evalúa la seguridad del 

apixabán en comparación con un antagonista de vita-

mina K y el del ácido acetilsalicílico en comparación 

con un placebo en pacientes con FA y un SCA o una 

ICP (S7.4-24). El estudio ENTRUST-AF-PCI (Edoxaban 

Treatment Versus Vitamin K Antagonist in Patients 

With Atrial Fibrillation Undergoing Percutaneous Co-

ronary Intervention) es un ensayo actualmente en 

marcha en el que se evalúa el tratamiento con edoxa-

bán en comparación con el tratamiento con un anta-

gonista de vitamina K en pacientes con FA a los que se 

practica una ICP (S7.4-25). Estos ensayos aportarán 

nuevas evidencias respecto al enfoque terapéutico 

diseñado para atenuar las hemorragias, al tiempo 

que se reducen los riesgos de trombosis del stent y de 

tromboembolismo sistémico.8.  El ensayo ISAR-TRIPLE (Triple Therapy in Patients on 

Oral Anticoagulation After Drug Eluting Stent Implan-

tation) (S7.4-9) fue un ensayo clínico aleatorizado y 

abierto realizado en pacientes tratados con anticoa-

gulación a los que se practicó una ICP con implante 

de stents farmacoactivos. Los pacientes recibieron un 

tratamiento concomitante con un anticoagulante y 

ácido acetilsalicílico y fueron asignados aleatoria-mente a 6 semanas o 6 meses de uso de clopidogrel. 
No hubo diferencias entre los 2 grupos por lo que 

respecta a la variable de valoración principal combi-

nada formada por la muerte, el IM, la trombosis de 

stent definitiva o la hemorragia TIMI mayor, ni por lo 
que respecta a la variable de valoración hemorrágica 

secundaria consistente en la hemorragia TIMI mayor 

a los 9 meses (S7.4-9). El Bern PCI Registry (S7.4-10) 

es un registro prospectivo de pacientes consecutivos 

a los que se ha practicado una ICP por una enferme-

dad coronaria estable o un SCA en el Hospital Uni-
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versitario de Berna desde 2009. En los pacientes 

que fueron dados de alta con un tratamiento triple no hubo diferencias entre el empleo de ≤ 1 mes o 
> 1 mes de terapia triple en cuanto a la variable de 

valoración principal combinada formada por la 

muerte de causa cardíaca, el IM, el ictus, la trombo-

sis de stent definitiva o la hemorragia TIMI mayor 
en el plazo de 1 año (S7.4-10). Aunque tanto el ensa-

yo ISAR-TRIPLE como el Bern PCI Registry tienen li-

mitaciones, los resultados coincidentes en los 

pacientes con SCA y en los pacientes con una cardio-

patía isquémica estable sugieren que con el empleo 

de los stents farmacoactivos actuales, ya no está in-

dicado optar por stents metálicos sin recubrimiento 

para acortar el periodo de uso de un TAPD. De los 

pacientes en los que se utilizó el tratamiento triple 

durante 1 mes en el Bern PCI Registry, un 60% fue-

ron tratados con un stent farmacoactivo de última 

generación.

7.12.  Detección mediante dispositivos de la FA 

y el flúter auricular (Nuevo)

Texto de apoyo específico para la recomendación 
(Nueva)

1.  Los pacientes en los que los dispositivos implanta-

dos detectan EFAA presentan un aumento del riesgo 

de ictus y en la actualidad hay abundantes datos que 

relacionan la taquicardia auricular o la FA detectada 

por un dispositivo (es decir, EFAA) con la aparición 

de eventos tromboembólicos (S7.12-1 - S7.12-5). 

Una monitorización a distancia con alertas respecto 

a los EFAA aumenta la probabilidad de detectar una 

FA silente. Sin embargo, no está claro si en los pacientes con EFAA se obtiene un beneficio con el 
empleo de una anticoagulación oral. Un examen cui-

dadoso de los electrocardiogramas registrados puede confirmar la presencia de una FA y descartar 
resultados de eventos falsos positivos. En ocasiones 

puede ser necesario añadir una monitorización elec-trocardiográfica externa prolongada si los datos del 
dispositivo implantado no son claros. Se están reali-

zando ensayos clínicos prospectivos de la anticoagu-lación profiláctica basada en una FA detectada por un dispositivo, pero no han finalizado todavía. Aun-

que una mayor duración de los EFAA se asocia a un 

aumento del riesgo de ictus, no está claro cuál es el umbral de duración de los EFAA que justifica el uso 

de anticoagulación. Los enfoques actuales tienen en 

cuenta la duración de la FA detectada mediante el dispositivo, así como el perfil de riesgo de ictus, 
el riesgo hemorrágico y las preferencias del pacien-

te, para determinar si debe iniciarse o no una anti-

coagulación a largo plazo.

2.  La causa del ictus isquémico continúa siendo desco-nocida en un 20% a 40% de los pacientes, y ello lleva 
a un diagnóstico de ictus criptogénico. Una monito-rización electrocardiográfica prolongada con un dis-

positivo cardiaco implantable en estos pacientes 

(edad > 40 años) tiene la ventaja de aumentar la pro-

babilidad de detectar una FA silente que no se detec-

taría con una monitorización de corta duración. En 

un ECA reciente se estableció la superioridad de la 

monitorización con un dispositivo cardiaco implan-

table respecto a la monitorización convencional 

para detectar una FA silente, y este resultado tiene 

importantes consecuencias clínicas para estos pa-cientes (S7.12-6). También puede desempeñar un 
papel en la detección sistemática de la FA silente la 

obtención de registros de electrocardiograma a dis-

tancia y su transmisión a través de un teléfono inte-

ligente que el paciente lleve encima o un dispositivo manual conectado a Wifi, para su interpretación a distancia (S7.12-7, S7.12-8).

Recomendaciones sobre la detección mediante dispositivos de la FA y el flúter auricular
Los estudios referenciados que respaldan la nueva recomendación se resumen en el Suplemento de datos 9 online.

CdR NdE RECOMENDACIONES

I B-NA
1. En los pacientes con dispositivos cardíacos implantables (marcapasos o desfibrilador automático implantable), la 

presencia de episodios de frecuencia auricular alta (EFAA) registrados debe motivar una evaluación más detallada 

para documentar una posible FA clínicamente importante, con objeto de orientar las decisiones terapéuticas 

(S7.12-1 - S7.12-5).

IIa B-A
2. En los pacientes con un ictus criptogénico (es decir, un ictus de causa desconocida) en los que la monitorización 

ambulatoria externa no resulta concluyente, es razonable el implante de un monitor cardiaco (grabador de ciclo 

implantable) para optimizar la detección de una FA silente (S7.12-6).
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7.13. Reducción de peso (Nuevo)

Texto de apoyo específico para la recomendación 
(Nueva)

1.  La obesidad se asocia a un remodelado auricular elec-

troestructural (S7.13-4) y a la FA (S7.13-5 - S7.13-7). En un ECA se ha puesto de manifiesto que un progra-

ma estructurado de reducción del peso para los pa-

cientes obesos (índice de masa corporal > 27) con 

una FA sintomática redujo la carga y la intensidad de 

los síntomas, así como el número de episodios de FA y 

su duración acumulada, en comparación con los in-

tentos de controlar tan solo de forma óptima los fac-tores de riesgo (S7.13-1). La modificación de factores 
de riesgo incluyó la evaluación y tratamiento de la 

apnea del sueño subyacente, la hipertensión, la hiper-

lipidemia, la intolerancia a la glucosa y el consumo de 

alcohol y tabaco. En un segundo estudio observacio-

nal no aleatorizado se describió una mejora de los 

resultados de la ablación percutánea de la FA en 

los pacientes obesos que participaron en un progra-

ma de reducción del peso (S7.13-2). Los estudios ob-servacionales han puesto de manifiesto que el grado 
de mejora del tipo de FA y sus síntomas estuvo rela-

cionado con el grado de reducción del peso (S7.13-3, S7.13-8). Considerados en conjunto, estos estudios 
respaldan un enfoque terapéutico que aborde los fac-

tores de riesgo para la FA.
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Recomendación sobre la reducción de peso en los pacientes con FA
Los estudios referenciados que respaldan la nueva recomendación se resumen en el Suplemento de datos 10 online.

CdR NdE RECOMENDACIONES

I B-A
1. En los pacientes con FA con sobrepeso u obesidad, se recomienda la reducción del peso combinada con 

una modificación de los factores de riesgo (S7.13-1 - S7.13-3).

NUEVA: Existen nuevos datos que ponen de manifiesto los efectos beneficiosos de la reducción del peso 
y la modificación de los factores de riesgo para controlar la FA.
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APÉNDICE 2. VERSIÓN ABREVIADA DE LAS RELACIONES DE LOS REVISORES CON LA 
INDUSTRIA Y CON OTRAS ENTIDADES — ACTUALIZACIÓN DE AHA/ACC/HRS DE 2019 DE TEMAS 
ESPECÍFICOS DE LA GUÍA DE AHA/ACC/HRS DE 2014 PARA EL TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES 
CON FIBRILACIÓN AURICULAR (AGOSTO DE 2018) *

Revisor Representación Empleo ¿RcI detallada?

Samuel C. Dudley, Jr Revisor Oficial —AHA University of Minnesota — Director, División de cardiología Sí

Federico Gentile Revisor Oficial —Grupo de Trabajo sobre 
Guías de Práctica Clínica de ACC/AHA 

Centro Cardiologico Gentile No

Augustus O. Grant Revisor Oficial —AHA Duke University School of Medicine — Catedrático de medicina; 
Vicedecano; Mejora del profesorado

No

Eric Stecker Revisor Oficial —Comités de Ciencia 
y Calidad del ACC

OHSU — Profesor Asociado de medicina, División de medicina 
cardiovascular, Facultad de Medicina

Sí

Eugene Yang Revisor Oficial —Consejo de directores 
del ACC

University of Washington School of Medicine Sí

James R. Edgerton Revisor de Organización — STS The Heart Hospital Baylor — Director de formación Sí

Fred Morady Revisor de Organización — HRS University of Michigan — Catedrático McKay de enfermedad 
cardiovascular y Catedrático de medicina

Sí

Hakan Oral Revisor de Organización — HRS University of Michigan Hospital — Catedrático Frederick G. L. 
Huetwell de medicina cardiovascular; Director, Servicio de arritmias 

cardiacas

Sí

Sana M. Al-Khatib Revisor de Contenidos — Grupo de 
Trabajo sobre Guías de Práctica Clínica 

de ACC/AHA 

Duke Clinical Research Institute — Catedrático de medicina Sí

Joseph S. Alpert Revisor de Contenidos University of Arizona Health Sciences Center — Catedrático  
de medicina; Jefe, Departamento de medicina

Sí

Anastasia L. 
Armbruster

Revisor de Contenidos — Consejo de 
cirujanos del ACC

St. Louis College of Pharmacy — Profesor Asociado, Departamento 
de práctica de farmacia

No

Nisha Bansal Revisor de Contenidos University of Washington — Profesor Asociado; División de 
nefrología; Director asociado de programa, Formación especializada 

en nefrología

Sí

Coletta Barrett Revisor de Contenidos — Revisor 
Profano de AHA/ACC 

Our Lady of the Lake Regional Medical Center — Vicepresidente, 
Misión

No

Kim K. Birtcher Revisor de Contenidos — Grupo de 
Trabajo sobre Guías de Práctica Clínica 

de ACC/AHA 

University of Houston College of Pharmacy — Profesor Clínico Sí

John A. Bittl Revisor de Contenidos Ocala Heart Institute; Munroe Regional Medical Center No

Yong-Mei Cha Revisor de Contenidos Mayo Clinic, División de enfermedades cardiovasculares No

Jamie B. Conti Revisor de Contenidos University of Florida — Catedrático de medicina (cardiología);  
Jefe, División de enfermedades cardiovasculares, Departamento  

de medicina

Sí

Anita Deswal Revisor de Contenidos — Grupo de 
Trabajo sobre Guías de Práctica Clínica 

de ACC/AHA 

Baylor College of Medicine — Catedrático de medicina;  
Michael E. DeBakey VA Medical Center — Jefe de cardiología

Sí

Michael S. 
Firstenberg

Revisor de Contenidos — Consejo  
de cirujanos del ACC

The Summa Health System Sí

Zachary D. 
Goldberger

Revisor de Contenidos — Grupo de 
Trabajo sobre Guías de Práctica Clínica 

de ACC/AHA 

University of Wisconsin School of Medicine and Public Health — 
Profesor Asociado de medicina, División de medicina cardiovascular 

/ electrofisiología

No

Maya E. Guglin Revisor de Contenidos — Sección  
de IC y trasplantes del ACC,  

Consejo de dirección

University of Kentucky — Catedrático de medicina; Director, 
Asistencia circulatoria mecánica, Gill Heart Institute

Sí

Jonathan L. 
Halperin

Revisor de Contenidos Mount Sinai Medical Center — Catedrático de medicina Sí

José A. Joglar Revisor de Contenidos — Grupo de 
Trabajo sobre Guías de Práctica Clínica 

de ACC/AHA 

UT Southwestern Medical Center University — Profesor Asociado  
de medicina interna

No

Gautam Kumar Revisor de Contenidos — Sección  
de intervencionismo del ACC, Consejo 

de dirección

Emory University; Atlanta VA Medical Center Sí

Valentina Kutyifa Revisor de Contenidos — Sección  
de electrofisiología del ACC,  

Consejo de dirección

University of Rochester Medical Center — Profesora Asociada de 
medicina

Sí

Glenn N. Levine Revisor de Contenidos — Grupo de 
Trabajo sobre Guías de Práctica Clínica 

de ACC/AHA 

Baylor College of Medicine — Catedrático de medicina; Michael E. 
DeBakey Medical Center — Director, Unidad de cuidados cardiacos

Sí

Continúa en la página siguiente.
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Revisor Representación Empleo ¿RcI detallada?

Grace Lin Revisor de Contenidos — Sección  
de IC y trasplantes del ACC,  

Consejo de dirección

Mayo Clinic; Mayo Foundation Sí

Gregory Y. H. Lip Revisor de Contenidos University of Birmingham Centre For Cardiovascular Sciences Sí

Patrick T. O’Gara Revisor de Contenidos — Grupo de 
Trabajo sobre Guías de Práctica Clínica 

de ACC/AHA 

Harvard Medical School — Catedrático de medicina; Brigham and 
Women’s Hospital — Director, Planificación estratégica

Sí

Ratika Parkash Revisor de Contenidos Dalhousie University y Nova Scotia Health Authority — Catedrático 
de medicina, División de cardiología (Arritmia); Director de 

investigación, División de cardiología

Sí

Mariann Piano Revisor de Contenidos — Grupo de 
Trabajo sobre Guías de Práctica Clínica 

de ACC/AHA 

Vanderbilt University School of Nursing — Catedrática Nancy 
and Hilliard Travis de enfermería; Decano asociado sénior de 

investigación 

Sí

Win-Kuang Shen Revisor de Contenidos Mayo Clinic Arizona, Phoenix Campus—Catedrático de medicina; 
consultor

No

Giuseppe Stabile Revisor de Contenidos Clinica Mediterranea, Nápoles, Italia Sí

William G. 
Stevenson

Revisor de Contenidos Vanderbilt Medical Center — Director, Director de investigación 
sobre arritmias

Sí

James Tisdale Revisor de Contenidos — AHA Purdue University — Catedrático, College of Pharmacy; Indiana 
University School of Medicine — Profesor Adjunto

Sí

Shane Tsai Revisor de Contenidos — Sección de 
cardiología congénita de adultos y 

pediátrica, Consejo de dirección

University of Nebraska Medical Center — Profesor Ayudante, 
Medicina interna y pediatría, División de medicina cardiovascular; 

Jefe de sección, Electrofisiología

Sí

Kathryn Wood Revisor de Contenidos — AHA Emory University — Profesora Asociada, Nell Hodgson Woodruff 
School of Nursing

No

En esta tabla se indican todas las relaciones de los revisores externos con la industria y con otras entidades que se notificaron en el momento de la revisión externa, incluidas las que 
no se consideraron relevantes respecto a este documento, en el momento en el que se revisó el documento. La tabla no refleja necesariamente las relaciones con la industria existen-
tes en el momento de la publicación. Se considera que una persona tiene un interés significativo en un negocio si dicho interés corresponde a la propiedad de ≥ 5% de las acciones con 
derecho a voto o del capital del negocio, o si la propiedad corresponde a ≥ $5000 a valor de mercado de la entidad comercial; o si los fondos recibidos por la persona de esa entidad 
comercial superan el 5% de los ingresos brutos de la persona en el año anterior. Las relaciones sin un beneficio económico se incluyen también en aras de una mayor transparencia. 
Las relaciones de esta tabla se consideran modestas salvo que se indique lo contrario. Los nombres se indican por orden alfabético dentro de cada categoría de revisión. Consúltense 
en http://www.acc.org/guidelines/about-guidelines-and-clinical-documents/relationships-with-industry-policy las definiciones de las categorías de declaración de intereses o una 
información adicional sobre la Política de declaraciones para los comités de redacción de ACC/AHA.

* Pueden consultarse las declaraciones de intereses detalladas de los revisores en el siguiente enlace: http://jaccjacc.acc.org/Clinical_Document/2019_AFib_Focused_Update_Comp_
Author-Reviewer_RWI_Table_Final.pdf.

ACC indica American College of Cardiology; AHA, American Heart Association; AV, Veterans Affairs; HRS, Heart Rhythm Society; IC, insuficiencia cardiaca; OHSU, Oregon Health & 

Science University; RcI, relaciones con la industria y con otras entidades; STS, Society of Thoracic Surgeons; y UT, Universidad de Texas.
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