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L
as organizaciones “American Heart Association” 

(AHA), “American College of Cardiology” (ACC) y 

“Heart Rhythm Society” (HRS) acaban de publicar 

un documento de actualización de las “Guías para el tra-tamiento de pacientes con fibrilación auricular” (1). Se 
trata de una actualización de las guías previamente 

publicadas en el año 2014 por el conjunto de estas mis-

mas 3 instituciones (2), que son las mismas que se res-

ponsabilizan del presente documento de 2019. Al tra-

tarse de una actualización no aborda toda la problemática de la fibrilación auricular, sino aquellos puntos en los 
cuales se ha producido información relevante en los últi-

mos cinco años. El documento, por tanto, advierte que 

siguen siendo válidas las guías publicadas en el año 2014, excepto en lo referente a los 6 aspectos que se tra-tan en el presente documento. Estos 6 aspectos suponen 
la actualización de cuatro aspectos previamente trata-

dos en las guías de 2014 y la introducción de dos nuevos 

apartados. Los cuatro apartados revisados son los 

siguientes: el tratamiento farmacológico anticoagulante 

(con un subapartado sobre prevención del tromboem-

bolismo en el contexto de cardioversión aguda), la pre-

vención del tromboembolismo mediante dispositivos, la ablación de la fibrilación auricular mediante catéter y el tratamiento de la fibrilación auricular complicando al 
síndrome coronario agudo. Los dos nuevos apartados se refieren a la detección de la fibrilación auricular 
mediante dispositivos y a la relación entre pérdida de peso y fibrilación auricular.
TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 
ANTICOAGULANTE

MODIFICACIONES GENERALES. Se producen dos cam-

bios generales que afectan a todas las recomendaciones. Uno de ellos es la definición del término fibrilación auri-cular valvular y fibrilación auricular no valvular. Se defi-ne como fibrilación auricular valvular aquella que ocurre 

en pacientes con estenosis mitral moderada o severa o en 

presencia de una prótesis mecánica valvular. Consecuen-temente fibrilación auricular no valvular es la que ocurre 
en ausencia de estos factores mencionados, con indepen-

dencia de que pueda existir una cierta afectación valvular 

como estenosis mitral ligera o valvulopatía aórtica o tri-

cúspide, así como una bioprótesis valvular. Esto es rele-

vante porque en las situaciones de alteración valvular 

mitral ligera o alteración de válvulas distintas de la mitral 

nunca había quedado claro si debían considerarse dentro del contexto de fibrilación auricular valvular o no. Sin 
embargo, también se reconoce la escasez de datos refe-

rentes al uso del esquema de riesgo CHAD2-VASC en pa-

cientes con bioprótesis valvulares. El segundo cambio 

general es sustituir el término tratamiento antitrombóti-

co por tratamiento anticoagulante, quizá con la intención 

de excluir, en general, los fármacos antiplaquetarios de la terapia de prevención del riesgo embólico en la fibrila-

ción auricular.

MODIFICACIONES CONCRETAS. Inclusión de edoxa-

ban entre los anticoagulantes directos: la nueva eviden-

cia acerca de la efectividad de este fármaco y su no 

inferioridad con respecto a la warfarina junto con la evi-

dencia de menores tasas de hemorragias graves que la 

warfarina han recomendado la consideración del edoxa-

ban como otro de los fármacos anticoagulantes directos 

recomendados (3).

La recomendación de utilizar los anticoagulantes di-

rectos de forma preferible a los fármacos antivitamina K 

es más clara en estas guías reconociéndose explícitamen-

te la superioridad de los anticoagulantes directos. En las 

guías de 2014 se mencionaban también pero con una re-

comendación parecida a los antivitamina K.

La discusión acerca del tratamiento anticoagulante en pacientes con insuficiencia renal avanzada es amplia y 
compleja debido a que el caudal de información es escaso 

y disperso. Resumiendo de la manera más sintética posi-
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ble, diremos que las opciones preferibles son los antivita-

mina K y el apixaban. Un estudio que comparó el apixaban 

con la warfarina mostró resultados favorables con el 

apixaban, incluso con las dosis habituales (4). Sin embar-

go, otro estudio que ha demostrado que tanto el dabiga-

trán como el rivaroxaban se asocian a un aumento del 

riesgo de muerte u hospitalización por hemorragia com-

parado con la warfarina (5). Tampoco se recomienda el edoxaban ya que tiene un 50% de excreción renal (excre-ción renal de dabigatran 80%, apixaban 27%, rivaroxa-ban 35% [6]).
El estudio RE-ALIGN demostró una elevación del ries-

go tanto tromboembólico como hemorrágico en pacien-

tes portadores de prótesis mecánica mitral tratados con 

dabigatran (7). En base a esto se considera que todos los 

anticoagulantes directos están contraindicados en pa-

cientes con prótesis mecánicas valvulares.

Se plantea una discusión acerca de la comparación 

entre los diferentes anticoagulantes de acción directa, sin 

embargo la principal conclusión es la ausencia de estu-

dios controlados comparativos, y por tanto la escasa vali-

dez de las sugerencias obtenidas de metaanálisis. No 

obstante, se sugiere que el apixaban podría tener menor 

riesgo hemorrágico y que el dabigatran y rivaroxaban se asocian a menor riesgo de desarrollo de insuficiencia renal (8).
Ya existen kits comerciales para la medida de los nive-

les séricos de anticoagulantes directos aunque su utili-

dad es muy cuestionable, excepto en circunstancias 

particulares como: procedimientos quirúrgicos urgentes, insuficiencia renal crónica avanzada, potenciales Interac-

ciones medicamentosas, obesidad severa y dudas acerca 

de la toma del fármaco.

Hay nueva evidencia que cuestiona la terapia puente 

con heparina en los pacientes que ya toman antivitami-

na K. Un estudio ha mostrado que la ausencia de terapia 

puente no es inferior al uso de la misma en una población de pacientes con fibrilación auricular de los que se exclu-

yeron aquellos con estenosis mitral moderada a severa y 

aquellos con prótesis valvulares mecánicas (9). Además, 

la ausencia de terapia puente redujo el riesgo de hemo-

rragias.

Se reconoce la demostrada utilidad clínica del idaruci-

zumab como antídoto frente al dabigatran y se menciona 

la utilidad del Andexanet alfa como antídoto frente a los 

anticoagulantes directos que funcionan a nivel del factor Xa, aunque en este caso aún se requiere información clí-
nica de uso en pacientes.

PREVENCIÓN DEL TROMBOEMBOLISMO 
MEDIANTE DISPOSITIVOS O CIRUGÍAResulta llamativo que el documento especifica que en la 
redacción de esta sección se detectó que el ponente tenía 

conflicto de interés por lo que fue relevado de su función 
y encargado a otro ponente y esta sección especialmente 

revisada por todos los miembros del panel. Se mantiene 

la apreciación general de que la anticoagulación oral es la 

terapia preferida para la prevención de ictus para la ma-yoría de los pacientes con fibrilación auricular y riesgo 
embólico. No obstante, para pacientes que son malos 

candidatos para la anticoagulación oral, los dispositivos 

de cierre percutáneo de la orejuela izquierda suponen 

una alternativa. Sin embargo, la indicación de su uso es 

IIB porque el metaanálisis de los estudios realizados con 

el dispositivo Watchman encontró que disminuyen el 

riesgo hemorrágico pero aumentan el riesgo de ictus is-

quémico (10).

Hay nueva evidencia en favor del cierre quirúrgico de 

la orejuela en pacientes que se someten a cirugía cardia-ca y tienen historia de fibrilación auricular. Un estudio 
observacional mostró menor de incidencia de trom-

boembolismo así como de mortalidad total en los pacien-

tes a los que se les había ligado la orejuela (11).

PREVENCIÓN DEL TROMBOEMBOLISMO EN 
EL CONTEXTO DE CARDIOVERSIÓN AGUDA

El documento reconoce la aparición de nueva informa-

ción derivada principalmente de estudios prospectivos 

acerca de los anticoagulantes directos en relación con la 

cardioversión eléctrica, así como de la publicación de dos 

estudios retrospectivos que analizan el riesgo trom-boembólico relacionado con la cardioversión de la fibri-lación auricular de menos de 48 horas de duración.
Los estudios relacionados con los anticoagulantes di-

rectos son coherentes entre sí y muestran que estos anti-

coagulantes representan una alternativa segura a los 

antivitamina K también en el contexto de la cardiover-sión de la fibrilación auricular (12-14). Esta información 
queda recogida en la recomendación de clase I de que todo paciente con fibrilación auricular de más de 48 
horas de duración reciba anticoagulantes tres semanas 

antes y cuatro semanas después de una cardioversión. 

Ahora se recoge que los anticoagulantes directos pueden 

usarse indistintamente a los antivitamina K. 

El documento de las guías lleva a cabo una amplia dis-

cusión acerca de cómo los nuevos datos en relación a la cardioversión de la fibrilación auricular de menos de 48 horas de duración cuestionan que sea seguro realizar-

la sin anticoagular, especialmente en pacientes con crite-

rios clínicos de riesgo embólico. Dos nuevos estudios re-

trospectivos encuentran un riesgo embólico entre 0,7 y 1,1% al cardiovertir fibrilación auricular de menos de 48 horas de duración sin anticoagulación peri-cardiover-sión (15,16). Sin embargo, resulta sorprendente que, a la 
hora de traducir estas consideraciones en una recomen-

dación, la indicación de anticoagular a los pacientes con 
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CHAD2-VASC igual o superior a 2 y fibrilación auricular de menos de 48 horas de duración se rebaja de una indi-
cación de clase I en las guías de 2014 a una clase IIa en las 

guías actuales.

ABLACIÓN DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR 
MEDIANTE CATÉTER

En el documento de las guías se hace una pormenorizada 

discusión acerca de la nueva evidencia en favor del trata-miento de la fibrilación auricular mediante ablación por catéter en pacientes con insuficiencia cardiaca. Se reco-

gen los datos del estudio CASTLE-AF que comparó abla-

ción por catéter frente a tratamiento médico en pacientes con disfunción ventricular izquierda y fibrilación auricu-lar, portadores de un desfibrilador implantable. Este es-tudio demostró una significativa reducción de la mortalidad total y de la hospitalización por insuficiencia 
cardíaca en los pacientes asignados al grupo de ablación 

por catéter (17). Asimismo, resultan concordantes los 

datos del estudio AATAC que mostró que la ablación por 

catéter era superior a la amiodarona para el manteni-

miento de ritmo sinusal en este mismo tipo de pacientes (18). También el “endpoint” secundario de disminución 
de hospitalización y mortalidad total fue favorable a la 

ablación por catéter en este estudio. Igualmente, otro es-

tudio aleatorizado en este mismo tipo de pacientes (CA-

MERA-MRI) ha demostrado que la ablación por catéter es 

superior al control farmacológico de la frecuencia en 

cuanto a la mejoría de la fracción de eyección del ventrí-

culo izquierdo medida por cardio resonancia (19).

Resulta sorprendente, sin embargo, que el documento 

de las guías asigne una recomendación tan solo IIB a la ablación por catéter en pacientes con fibrilación auricular 
y disfunción sistólica de ventrículo izquierdo, en base a 

mencionar que los resultados del estudio CABANA no son 

concordantes ya que no demostraron superioridad de la 

ablación por catéter frente al tratamiento farmacológico 

en la reducción de un “endpoint” combinado de mortali-

dad, ictus, hemorragia severa o parada cardíaca (20). Sin 

embargo, los pacientes del estudio CABANA no tenían, en 

su mayoría, disfunción sistólica de ventrículo izquierdo (tan solo el 4,5% de los pacientes tenían fracción de eyec-ción ventricular izquierda igual o menor a 35%).
TRATAMIENTO DE LA FIBRILACIÓN 
AURICULAR COMPLICANDO AL SÍNDROME 
CORONARIO AGUDO

La nueva información aparecida en los últimos años se refiere principalmente a dos aspectos: 1) el empleo de 
doble terapia frente al triple terapia antitrombótica en 

pacientes con enfermedad coronaria, especialmente con 

síndromes coronarios agudos tras revascularización per-

cutánea con stents. 2) el papel de los nuevos anticoagu-

lantes directos en este contexto.

Los pacientes con síndrome coronario agudo habi-

tualmente requieren doble terapia antiplaquetaria. Si además presentan fibrilación auricular con indicación de 
anticoagulación oral, estaríamos ante lo que habitual-

mente se denomina triple terapia, lo que puede aumentar 

los riesgos hemorrágicos. Varios estudios, y en especial el 

estudio WOEST (21) ha mostrado que la doble terapia 

con antivitamina K y clopidogrel conllevan menos even-

tos hemorrágicos sin aumentar el riesgo de eventos is-

quémicos miocárdicos. Por todo ello surge en estas guías como indicación IIa para la fibrilación auricular en el 
seno del síndrome coronario agudo el empleo de doble 

terapia con clopidogrel o ticagrelor asociado a un fárma-

co antivitamina K, aunque también se considera acepta-

ble (indicación IIa) la triple terapia siempre que se 

incluya el Clopidogrel.

Por otro lado, se recogen las evidencias en favor del 

rivaroxaban y dabigatran. El estudio PIONEER AF-PCI 

(22) demostró una menor tasa de hemorragia en los 

2 grupos con rivaroxaban (antiplaquetario casi siempre 

el Clopidogrel asociado a 15 mg de rivaroxaban o rivaro-

xaban 2,5 mg Asociado a doble terapia antiplaquetaria) 

que en el grupo de antivitamina K junto con doble terapia 

antiplaquetaria. El estudio RE-DUAL PCI (23) demostró 

que la incidencia de hemorragias fue menor en los gru-

pos de doble terapia que incluían el dabigatran junto a un 

antiplaquetario (clopidogrel o ticagrelor) que en el grupo 

de triple terapia incluyendo un fármaco antivitamina K. 

Como en ninguno de estos estudios se observan señales 

de mayor probabilidad de trombosis del stent, se recoge 

como recomendación de clase IIa el uso de doble terapia 

con rivaroxaban 15 mg diarios o dabigatran 150 mg cada 

12 horas asociados a clopidogrel para el tratamiento de la fibrilación auricular en el seno del síndrome coronario 
agudo en presencia de indicadores clínicos de riesgo 

arrítmico (CHAD2-VASC de 2 o más).

Finalmente destacar que se mantiene como indica-

ción de clase I el uso de betabloqueantes intravenosos para control de frecuencia de la fibrilación auricular en el 
seno del síndrome coronario agudo.

DETECCIÓN DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR 
MEDIANTE DISPOSITIVOS

Los dispositivos implantables, siempre que tengan un elec-

trodo en aurícula, pueden detectar la presencia de ritmo de 

alta frecuencia en la aurícula, lo que habitualmente se co-rresponde con fibrilación auricular. Varios estudios han 
relacionado la presencia de estos ritmos rápidos auricula-

res con un mayor riesgo de eventos embólicos y/o ictus. La 

duración de estos ritmos rápidos auriculares o su densidad 

expresada como carga arrítmica también se relaciona con 
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el riesgo embólico de manera independiente al perfil de 
riesgo embólico por hallazgos clínicos (24). Sin embargo, 

aún no se han publicado estudios prospectivos y controla-

dos que muestren la reducción del riesgo embólico me-

diante el tratamiento anticoagulante en base a los hallazgos 

de dispositivos implantados (25). Por todo ello, la única 

recomendación actual (que sin embargo es clase I) es que 

el hallazgo de ritmos rápidos auriculares en un dispositivo 

implantable debe hacernos poner en marcha estudios que intenten establecer si existe fibrilación auricular clínica-

mente relevante.

En realidad, la problemática deriva de la incertidum-bre en el diagnóstico de fibrilación auricular en base a los 
registros del dispositivo, ya que si estos fueran del todo fiables establecerían el diagnóstico igual que el electro-

cardiograma, con todas sus consecuencias. Por tanto, tan 

importante como establecer relaciones entre la duración 

de los episodios de frecuencia rápida auricular y el riesgo 

embólico, sería relacionar mejor los registros de los dis-

positivos implantados con el electrocardiograma.

En los pacientes con ictus criptogénico la detección de fibrilación auricular tiene un interés capital pues trans-

forma el diagnóstico de ictus criptogénico en un diagnós-tico de fibrilación auricular embolígena. Y resulta obvio que la detección de fibrilación auricular paroxística asin-

tomática depende de la duración de la monitorización. 

Por ello, desde hace tiempo se está propiciando la pro-

longación de la duración de la monitorización en estos 

pacientes. Sin embargo, hace relativamente poco que se 

ha demostrado mediante un estudio aleatorizado que los 

dispositivos implantables con monitorización continua-

da son superiores a la actitud convencional de monitori-

zación durante periodos de 1 a 7 días para la detección de fibrilación auricular en estos pacientes (26). Ante esta 
evidencia las guías asignan una indicación del tipo IIa al 

empleo de dispositivos implantables de diagnóstico en 

pacientes con ictus criptogénico en los que no se ha de-tectado fibrilación auricular mediante los sistemas de 
monitorización externa convencional. También las guías 

reconocen en su texto que están produciéndose avances significativos en los sistemas de monitorización externa 

con transmisión a través de la telefonía convencional o 

mediante Wi-Fi con interpretación remota, de manera que ya hay evidencia de que mejoran la detección de fi-
brilación auricular (27), aunque aún no se han compara-

do con los dispositivos implantables y por tanto no se les reconoce una recomendación específica.
RELACIÓN ENTRE PÉRDIDA DE PESO 
Y FIBRILACIÓN AURICULAR

Una serie de publicaciones de un grupo australiano rela-

cionan la pérdida de peso en sujetos con obesidad impor-

tante con una mejoría en los síntomas y patrón de la fibrilación auricular. Éstos estudios incluyen un estudio 
aleatorizado de intervención para pérdida de peso que demostró beneficios sobre la fibrilación auricular, si bien 
ésta se evalúa mediante un cuestionario, cuya objetividad 

es relativa, y el número de pacientes estudiado fue pe-queño (28). Sin embargo, también han observado que el alcanzar una pérdida de peso superior al 10 % se asocia a una mejoría del patrón de fibrilación auricular así como 
su carga arrítmica, aunque estos hallazgos proceden de 

un estudio observacional en el que no puede descartarse 

que los pacientes que pierden más peso sean aquellos 

más motivados en general para seguir el tratamiento y 

controlar otros factores de riesgo (29). Otro estudio ob-

servacional del mismo grupo detectó qué la pérdida de 

peso se asoció a una mejor respuesta tras la ablación de fibrilación auricular (30). Sería deseable que estos resul-
tados se vieran replicados por algún otro grupo. En todo 

caso las guías recogen esta información asignando una 

recomendación de clase I a que a los pacientes con obesi-

dad se les recomiende pérdida de peso combinada con la modificación de los factores de riesgo.
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