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Resumen  

Introducción y objetivos. La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardíaca más 

común, y es, por tanto, un importante problema de salud pública. Dada su gran 

prevalencia en la población general, es una importante causa de morbilidad, mortalidad y 

consumo de recursos sanitarios. Una complicación importante de la FA es el ictus. Para 

estimar el riego de ictus y decidir si iniciar tratamiento con anticoagulantes orales se 

emplea la escala CHA2DS2-VASc. Dada la no existencia de ensayos clínicos 

aleatorizados que hayan investigado específicamente la necesidad de tratar con ACO a 

pacientes con puntuación CHA2DS2-VASc 1-2, el objetivo del presente trabajo es 

determinar qué ocurre con el tratamiento anticoagulante de los pacientes con una 

puntuación en la escala CHA2DS2-VASc 0 (hombres) o 1 (mujeres) cuando cumplen 65 

años y aumentan en 1 punto su riesgo embólico. Además, se pretende analizar el riesgo 

de eventos tromboembólicos y el impacto de la terapia anticoagulante en estos pacientes. 

Material y métodos. Se realiza un estudio observacional retrospectivo, cuya 

población a estudio es la cohorte de pacientes incluidos en el registro CardioCHUVI-AF. 

Se seleccionaron 389 pacientes para el estudio, debido a que su CHA2DS2-VASc pasó 

de 0 a 1 (o de 1 a 2 en el caso de mujeres) durante el seguimiento debido a la edad (> 65 

años). Se registran eventos de ictus y sangrado mayor antes y después de los 65 años. 

Resultados. Después de cumplir los 65 años se produce un incremento del 19.0% de 

la tasa de anticoagulación. En menores de 65 años no se encontró una relación 

estadísticamente significativa entre el tratamiento anticoagulante y la ocurrencia de ictus. 

En mayores de 65 años se encontró una relación estadísticamente significativa y favorable 

entre el tratamiento anticoagulante y la ocurrencia de ictus, pudiendo afirmar que en 

nuestra cohorte de pacientes el tratamiento con anticoagulantes en mayores de 65 años 

redujo el riesgo de ictus de forma significativa. En cuanto al sangrado mayor, en ambos 

subgrupos de edad no se encontró una relación estadísticamente significativa entre el 

tratamiento anticoagulante y la ocurrencia de hemorragia. 

Conclusiones. En pacientes con CHA2DS2-VASc 0 puntos (hombres) o 1 puntos 

(mujeres) que cumplen 65 años, la anticoagulación se asocia a una reducción de la tasa 

de ictus isquémico sin incrementar el riesgo hemorrágico.  
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Introducción 

1.1. Conceptos generales 

La fibrilación auricular (FA) es un tipo de arritmia cardíaca supraventricular que se 

caracteriza por una activación eléctrica auricular desorganizada, rápida e irregular, lo que 

da lugar a la pérdida de la contracción mecánica auricular organizada. La frecuencia 

ventricular conducida es variable, lo que da como resultado una frecuencia ventricular 

irregular, por lo general rápida, que suele oscilar entre 110 y 160 latidos por minuto (lpm) 

en la mayoría de los casos (1). 

La FA se produce porque el automatismo del nódulo sinusal se ve continuamente 

reemplazado por la actividad de múltiples focos auriculares ectópicos que actúan de 

forma simultánea emitiendo impulsos irregulares en frecuencia, que son propagados en 

distintas direcciones. Se podría decir que en la FA existe una generación no sincronizada 

de múltiples impulsos eléctricos ectópicos (2), y como consecuencia la mecánica 

auricular normal se ve sustituida por un patrón de contracción caótico, desorganizado y 

disfuncional.  

 

1.2. Epidemiología 

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardíaca más común (3), y es, por tanto, 

un importante problema de salud pública (1). Dada su gran prevalencia en la población 

general, especialmente en pacientes de edad avanzada, es una importante causa de 

morbilidad, mortalidad y consumo de recursos sanitarios (4). En la figura 1 se muestra la 

prevalencia de FA en la población española según los estudios CARDIOTENS y 

OFRECE (5) (6). 

 

Figura 1. Prevalencia de fibrilación auricular en la población española según los estudios 

OFRECE (6) y CARDIOTENS (5). 
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Los datos del “Estudio Framingham” indican que la incidencia anual de FA en 

menores de 64 años es de 0,31% en hombres y 0,19% en mujeres, aumentando 

bruscamente a aproximadamente 1,92% en personas de 65 a 74 años y 3,14%-3,8% en 

mayores de 75 años (7). La FA es poco común antes de los 60 años, pero su prevalencia 

aumenta paulatinamente a partir de entonces, afectando aproximadamente al 10% de la 

población a los 80 años. Tan solo en los EEUU 2.3 millones de personas presentan FA, y 

se espera que esta cifra aumente a los 5.6 millones para el año 2050, entre otros motivos, 

por el aumento de la esperanza de vida, lo que explicaría unas mayores cifras de 

prevalencia en la población general (8). En nuestro medio, la prevalencia de FA es del 

4% en personas mayores de 55 años y alcanza el 15% entre los mayores de 70 años (9). 

El riesgo de presentar FA se incrementa a medida que aumenta la edad, pero aparte, este 

riesgo también aumenta en presencia de una enfermedad cardíaca subyacente, en 

particular la insuficiencia cardíaca congestiva y las enfermedades valvulares (3). Además, 

la prevalencia es mayor en hombre que en mujeres, aunque se desconoce el motivo exacto 

(8) (10). 

La FA se asocia con un riesgo 5 veces mayor de accidente cerebrovascular y se estima 

que causa el 15 % de todos los accidentes cerebrovasculares (11). Las complicaciones 

derivadas de la presencia de FA son importantes causas de morbimortalidad, en particular 

el ictus de etiología cardioembólica. Y con todo, la propia FA puede ser sintomática e 

invalidante en muchos casos. Sin embargo, es muy frecuente la presencia de una FA 

completamente asintomática o silente, en particular en los ancianos (12). La FA silente 

es a menudo diagnosticada en la exploración física de rutina de otros procesos, 

particularmente frecuente en los estudios previos a la implantación de marcapasos en 

pacientes con bradicardia sin antecedentes de FA (13). 

Por otra parte, la FA puede ser sintomática, y en estos casos los síntomas 

predominantes son: palpitaciones, disnea, intolerancia al ejercicio, dolor torácico y 

malestar general (3). El dolor torácico y las palpitaciones son particularmente comunes 

en los pacientes más jóvenes, mientras que la fatiga y la disnea se observan con mayor 

frecuencia en las personas mayores (14). Los síntomas se pueden explicar por la elevación 

de la frecuencia cardíaca (ya sea en reposo o cuando se exacerba con el ejercicio) y, en 

menor grado, por la frecuencia ventricular irregular y la pérdida de la contribución 

auricular al gasto cardíaco (3).  

1.3. Fisiopatología de la fibrilación auricular  

Los avances en la comprensión de los mecanismos que subyacen a la FA han 

contribuido enormemente a condicionar la evaluación pronóstica y el manejo general de 

los pacientes. Hoy por hoy sabemos que los mecanismos que subyacen a una FA 

paroxística en un paciente joven son relativamente distintos a los mecanismos que 

subyacen en una FA permanente de larga evolución en un paciente de edad avanzada, y 

por tanto, las posibilidades terapéuticas y el pronóstico general son distintos. Por poner 

un ejemplo, existe la tendencia a recomendar la intervención temprana sobre los 

desencadenantes de la FA en pacientes jóvenes debido a que se conoce la naturaleza 

progresiva de la FA (15), esto viene a significar que interviniendo de forma precoz 

evitamos ciertos cambios fisiopatológicos que agravan y empeoran la clínica con el paso 

del tiempo.  
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La clasificación actual de la FA se centra en la presentación clínica, en relación con 

la duración de los episodios y el modo de terminación, clasificándose entonces en cuatro 

posibles tipos: FA de duración indeterminada, FA paroxística, FA persistente y FA 

permanente. Esta metodología de clasificación no refleja fielmente la gravedad de la 

enfermedad auricular de base (16), pero, sin embargo, se relaciona íntimamente con la 

complejidad de los mecanismos subyacentes (17). 

Estos mecanismos son sumamente complejos y variables entre los pacientes que 

padecen esta arritmia (18). Esta variabilidad en los mecanismos fisiopatológicos de la que 

se habla se puede entender fácilmente si se compara un paciente joven con una FA 

paroxística que se cardiovierte espontáneamente, con un paciente de edad avanzada con 

una FA permanente durante años. Es lógico pensar que los mecanismos que subyacen 

entre ambos pacientes deben ser relativamente diferentes. Es por esto por lo que se debe 

distinguir entre los mecanismos iniciadores y mecanismos de mantenimiento. Un paciente 

con una FA paroxística, es decir, que se inicia espontáneamente pero no se mantiene en 

el tiempo, presenta mecanismos iniciadores en su fisiopatología, pero carece de 

mecanismos de mantenimiento que la hagan persistir en el tiempo. Esta distinción es 

importante, pues la presencia en mayor o menor grado de estos mecanismos presenta 

implicaciones pronósticas y terapéuticas muy relevantes.  

La distinción entre mecanismos iniciadores y de mantenimiento comenzó a ser 

ampliamente aceptada tras el trabajo de Haïssaguerre et col. (19). Esta publicación supuso 

un avance importante en la caracterización de los mecanismos iniciadores de la FA, al 

demostrar que se puede iniciar por extrasístoles que se originan en los manguitos 

miocárdicos de las venas pulmonares (VP). De hecho, el aislamiento de las VP sigue 

siendo la piedra angular de los procedimientos de ablación con catéter para la FA, aunque 

las tasas de éxito a largo plazo en pacientes con remodelado auricular más avanzado 

siguen siendo subóptimas (16) (20). Es por esto, que en una FA donde predominen los 

mecanismos iniciadores o solo estos estén presentes, el aislamiento de las VP, entre otros 

procedimientos y terapias, puede disminuir o incluso eliminar completamente los 

episodios de FA. Sin embargo, en formas permanentes, con años de evolución, donde 

subyacen cambios más profundos en el funcionamiento de las aurículas, eliminar los 

mecanismos iniciadores no elimina la enfermedad. 

1.3.1. Mecanismos iniciadores 

En líneas generales, existen dos mecanismos electrofisiológicos iniciadores de FA: 

la presencia de focos ectópicos y los circuitos de reentrada (4). Un foco ectópico es un 

grupo de células del tejido de conducción cardíaco específico, y excepcionalmente, del 

miocardio contráctil, que desarrolla un automatismo superior al del nódulo sinusal, lo que 

desplaza al nódulo sinusal a un segundo plano en la función de marcapasos cardíaco. 

Estos focos ectópicos son múltiples y persistentes, y emiten impulsos sucesivos. Cada 

impulso generado en los focos ectópicos solamente alcanza a despolarizar una porción 

limitada del miocardio auricular, y de esta despolarización limitada surge una onda de 

amplitud variable que denominamos como “onda f” (de fibrilación). El conjunto de todas 

las ondas f se manifiesta en un electrocardiograma (ECG) como oscilaciones de baja 

amplitud de la línea isoeléctrica (2), sustituyendo así a la onda P. Las ondas f, de 300 a 

600 latidos por minuto (lpm), son variables en amplitud, forma y presentación en el 

tiempo (4). 
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Por otra parte, en la FA se cree que se producen circuitos de reentrada, es decir, la 

circulación de una onda de activación alrededor de un obstáculo no excitable, por 

ejemplo, una pequeña área de fibrosis (1). Para que se produzca la reentrada, es un 

requisito imprescindible la existencia de dos vías electrofisiológicamente distintas (una 

rápida y otra lenta) que se originan en un mismo punto y que confluyen en otro mismo 

punto, rodeando una región no excitable eléctricamente. En condiciones normales, la vía 

rápida suprime la conducción de la vía lenta, pero la existencia de un bloqueo 

unidireccional en la vía rápida permite que los estímulos de la vía lenta restablezcan la 

propagación en el circuito de forma retrógrada. Las reentradas funcionales, que se cree 

que están muy implicadas en el origen de la FA, carecen de un circuito de reentrada 

anatómico constante, por lo tanto, no son susceptibles a la ablación para su resolución. 

La presencia de focos ectópicos y circuitos de reentrada en la aurícula generan una 

gran cantidad de impulsos eléctricos que se propagan en todas direcciones por las 

aurículas. Sin embargo, a pesar de los múltiples impulsos generados a nivel auricular, el 

nódulo auriculo-ventricular (NAV) ejerce en este caso de “filtro” de la elevada actividad 

eléctrica ventricular (2), y deja pasar hacia los ventrículos solo alguno de los múltiples 

impulsos eléctricos que recibe. No necesariamente pasan impulsos por el NAV a 

intervalos regulares, lo que se traduce en una sucesión de complejos QRS normales en 

forma y amplitud, pero completamente irregulares en frecuencia, es decir, intervalos R-r 

completamente irregulares entre sí.  

El origen de estos mecanismos iniciadores puede sobrevenir a una enfermedad 

cardíaca subyacente, siendo la cardiopatía hipertensiva y la enfermedad coronaria (EC) 

las enfermedades crónicas que más frecuentemente se relacionan con el origen de la FA 

en países desarrollados (21).  

1.3.2. Mecanismos de mantenimiento 

Una vez se inicia la FA, se producen modificaciones en el miocardio auricular, 

modificaciones que con el tiempo autoperpetúan la propia enfermedad. Los mecanismos 

de mantenimiento de la FA fueron estudiados con detenimiento en un estudio 

experimental realizado por Wiffels et col en el año 1995 (22). Planteaban que la FA 

produce un remodelado metabólico y eléctrico, disminuyendo el periodo refractario de 

los miocitos, facilitando los fenómenos de reentrada. Esto genera daño sarcoplásmico y 

mitocondrial, que afecta a la función contráctil de los miocitos de la aurícula. Esto, a su 

vez, genera un remodelado contráctil, que se ve facilitado por la sobrecarga de volumen 

y las altas presiones en la aurícula (por hipertensión y valvulopatías respectivamente). 

Cuando la aurícula ya es disfuncionalmente contráctil y está dilatada se produce daño 

extracelular: necrosis, fibrosis y otras anomalías estructurales. Las anomalías 

estructurales como la dilatación auricular, la fibrosis, la infiltración grasa y la inflamación 

contribuyen a las alteraciones de la conducción local y al bloqueo de la conducción que 

se sabe que facilitan la reentrada y el sustento de la FA (23). Es por todo esto, que el daño 

miocárdico que se produce en el curso de la FA genera a su vez alteraciones que 

retroalimentan y autoperpetúan la fisiopatología de la FA.  
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Esta explicación sobre los mecanismos de mantenimiento de la FA también permite 

explicar el hecho de que la incidencia de FA aumente con el envejecimiento. Este hecho 

se puede explicar por la aparición de anomalías cardíacas asociadas al envejecimiento: 

fibrosis, dilatación auricular y depósito de amiloide (24), que facilitan o favorecen el 

mantenimiento y progresión de la enfermedad.  

Tras revisar la fisiopatología de la FA, podemos comprender que la importancia 

clínica de esta patología radica en la pérdida de contractilidad auricular, 

consecuentemente se produce una alteración en el vaciamiento de las orejuelas 

auriculares, estasis sanguínea y trombosis, que pueden generar eventos tromboembólicos 

de origen cardioembólico. Es especialmente preocupante el ictus cardioembólico 

secundario a FA. 

1.4. Complicaciones y pronóstico: Ictus cardioembólico  

Como indicamos previamente, la complicación más preocupante de la FA es un 

subtipo de ictus o infarto cerebral isquémico, el infarto cerebral cardioembólico (ICE). 

La FA adquiere mucha importancia en la etiopatogenia del ictus a medida que el individuo 

envejece, pues al aumentar la incidencia y prevalencia de FA con la edad, el riesgo de 

ICE se incrementa proporcionalmente (25). En la actualidad, debido a la disminución de 

la prevalencia de cardiopatía valvular reumática, la FA no valvular es la causa más 

frecuente de los ICE (26). El riesgo de ictus en los pacientes con FA es 5 veces superior 

que el de la población similar sin esta arritmia. Se estima que la FA es causa del 15 % de 

todos los accidentes cerebrovasculares independientemente de la etiología (11).  

El ICE secundario a FA se produce como consecuencia de la obstrucción de una 

arteria cerebral por un émbolo procedente del corazón, como resultado de una alteración 

local de la hemostasia a nivel auricular por estasis circulatoria sanguínea (27). Los 

émbolos provenientes de las aurículas son frecuentemente de gran tamaño, y 

consecuentemente producen infartos cerebrales de gran tamaño. Es por esto, que los ICE 

son habitualmente más graves que los de otras etiologías y conllevan un peor pronóstico 

(25). Los émbolos de origen cardíaco tienen tendencia a enclavarse en bifurcaciones 

arteriales, siendo las localizaciones más frecuentes los troncos superior e inferior de la 

arteria cerebral media (28). 

En cuanto al riesgo atribuible a los distintos tipos de FA, parece ser que el tipo de FA 

no juega un papel determinante en el riesgo. En el estudio “ACTIVE-W”, el riesgo 

anualizado de embolismo cerebral o sistémico de la FA paroxística fue similar al de la 

FA permanente. La FA paroxística parece tener el mismo riesgo de embolismo que la FA 

permanente. Una posible explicación podría ser que los pacientes con FA paroxística 

tienen un amplio rango de frecuencia de duración de eventos de FA, en algunos casos, 

tan breves como menos de 30 segundos, lo cual hace más difícil su detección y, por tanto, 

es más difícil tomar medidas preventivas (29). 

1.5. Estimación del riesgo de ictus: escala CHA2DS2-VASc 

Para estimar el riego de ictus y decidir si iniciar tratamiento con anticoagulantes 

orales se vienen empleando distintos mecanismos de estimación de riesgo. Uno de estos 

mecanismos es la escala CHA2DS2-VASc, una escala que permite estimar el riesgo de 
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ictus en pacientes con FA en base a la presencia o no de determinados factores de riesgo. 

La escala CHA2DS2-VASc es una modificación de la escala CHADS2. Esta 

modificación incluye en la estimación del riesgo de ictus tres criterios menores: edad 

entre 65-74 años, sexo femenino e historia de enfermedad vascular. Esto ha contribuido 

a aumentar el poder predictivo de la estratificación del riesgo frente a la escala anterior 

(30) (31) y detectar especialmente a aquellos pacientes de bajo riesgo. En un estudio de 

validación realizado sobre una cohorte nacional en Dinamarca, donde se aplicaron las 

escalas CHADS2 y CHA2DS2-VASc a pacientes con FA no valvular no tratados con 

ACO, se vio que la escala CHA2DS2-VASc parece ser más sensible para detectar a los 

pacientes de bajo riesgo. En dicho estudio, en ambas escalas una puntuación de “0” era 

considerada como “bajo riesgo”. La incidencia de ICE por 100 personas/año con 

CHADS2 de “0” fue de 1.67 (IC 95%: 1.47-1.89) y con CHA2DS2-VASc de “0” fue de 

0.78 (IC 95%: 0.58-1.04). El riesgo fue claramente más bajo con la aplicación de la escala 

CHA2DS2-VASc, lo que la haría más sensible para detectar el riesgo bajo (32). 

La escala CHA2DS2-VASc toma en consideración los datos de insuficiencia 

cardíaca o disfunción del ventrículo izquierdo, la presencia de hipertensión, la edad, la 

existencia de diabetes, historia de un ictus o AIT previo, la presencia de enfermedad 

vascular y el sexo. A cada uno de estos ítems se le otorga una puntuación (tabla 1). 

Tabla 1. Componentes de la escala CHA2DS2-VASc (46) 

Escala CHA2DS2-VASc 

Característica Puntuación 

C. Insuficiencia cardíaca/Disfunción del ventrículo izquierdo 1 
H. Hipertensión arterial 1 
A2. Edad > 75 años 2 
D. Diabetes 1 
S. Ictus o AIT previo 2 
V. Enfermedad vascular 1 
A. Edad 65-74 años 1 
Sc. Sexo femenino 1 

De entre todos los factores de riesgo incluidos en la escala, no todos presentan el 

mismo riesgo de tromboembolismo. De hecho, la edad avanzada es el factor que más 

riesgo presenta, incluso más que antecedentes previos de ictus o AIT (33). En la figura 2 

se puede ver como la edad avanzada es el factor de riesgo más importante en la población 

de un estudio realizado por Svendsen JH et al. (33).  

La escala CHA2DS2-VASc marca las directrices de la prevención de ICE en 

pacientes con FA, al seleccionar los pacientes que se puedan beneficiar de tratamiento 

con anticoagulantes orales (ACO). Se demostró que la terapia con ACO en la FA es eficaz 

en la prevención del ICE, a través de los primeros ensayos clínicos de esta temática, que 

aparecen en la década de 1980-90 (AFASAK, SPAF, BAATAF, CAFA y SPINAF)  (34) 

(35) (36) (37) (38). La terapia con ACO implica una reducción general del 70% del riesgo 

de ICE en pacientes con FA  (39) (40). El punto clave del tratamiento con ACO reside en 

la elección de los pacientes que puedan beneficiarse de dicho tratamiento, a expensas de 

un incremento del riesgo de sangrado que conlleva el tratamiento crónico con ACO.  

El umbral para iniciar anticoagulación oral en la prevención del ictus se ha 

establecido en la tasa de incidencia anual de ictus de 1,7% para los dicumarínicos, y de 

0,9% para los NACO (41). Estos umbrales existen, puesto que la terapia con ACO no está 
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exenta de complicaciones, y es a partir de estos umbrales donde los fármacos resultan 

beneficiosos. El umbral de los dicumarínicos podría ser incluso más bajo, si se establece 

un estricto y adecuado control de la anticoagulación.  

Por otra parte, la presencia de un factor de riesgo (CHA2DS2-VASc = 1 [hombre], 

= 2 [mujer]) entre los pacientes no tratados con ACO aumenta significativamente el riesgo 

de ictus. En un estudio realizado en Dinamarca sobre una cohorte de 39.400 pacientes 

con FA no valvular, la tasa de incidencia anual de ictus en pacientes con un factor de 

riesgo y ausencia de tratamiento con ACO fue 1,55 por 100 personas-año, lo que 

representa un incremento del riesgo de 3,01 veces en comparación con los pacientes sin 

factor de riesgo adicional (42). En otras palabras, la presencia de un factor de riesgo 

adicional aumenta significativamente la probabilidad de sufrir un accidente 

cerebrovascular en pacientes que no reciben tratamiento. Otros estudios muestran 

resultados concluyentes, con cifras cercanas al umbral de 1,7%. Sin embargo, otros 

estudios presentan cifras de incidencia que superan dicho umbral  (43) (44)  (45). En 

cualquier caso, la heterogeneidad entre los diversos estudios sigue siendo muy grande, lo 

que impide obtener conclusiones sólidas.  

 

La escala CHA2DS2-VASc presenta un discreto rendimiento a la hora de identificar 

a los pacientes de alto riesgo de complicaciones tromboembólicas. Sin embargo, los 

pacientes clasificados como bajo riesgo (puntuación 0 en varones, puntuación 1 en 

mujeres) se corresponden de forma consistente con bajas tasa de ictus isquémico o 

mortalidad, y no requieren, por lo general, tratamiento para la prevención del ictus (46). 

En cuanto al sexo femenino, a pesar de que viene incluido en la escala como “factor 

de riesgo”, lo deberíamos considerar como un “modificador de riesgo” dependiente de la 

edad  (47). El riesgo de ictus atribuible en mujeres sin factores de riesgo (puntuación de 

Figura 2. Figura 
obtenida del estudio de 
Svendsen JH et al. (33). 
Se muestra el HR de las 
variables de la escala 
CHA2DS2-VASc y su 
asociación con el riesgo 
de ictus en todos los 
pacientes y en pacientes 
sin antecedentes de FA 
al inicio del estudio 
(pacientes libres de FA). 
Nótese que la edad 
avanzada (A2) se asocia 
con el riesgo absoluto 
más alto en rango de 
significación estadística. 
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1) es de bajo riesgo, equivalente al riesgo en varones de bajo riesgo (puntuación de 0). A 

efectos prácticos, determinamos como bajo riesgo en la escala las puntuaciones de 0 en 

varones, y de 1 en mujeres. Una simplificación de la escala que elimina la variable Sc 

(CHA2DS2-VA) tendería a subestimar el riesgo de ictus en mujeres con FA (48). En 

presencia de un factor de riesgo no relacionado con el sexo en mujeres, se incrementa 

significativamente el riesgo de ictus frente a los varones (48).   

Por otra parte, al hablar de riesgo intermedio, nos referimos a los pacientes que ya 

presentan 1 factor de riesgo no relacionado con el sexo, es decir, al menos 1 punto en 

varones y 2 en mujeres. Existen ciertas limitaciones para este subgrupo derivadas de la 

metodología de los estudios realizados, pues no hay, hasta la fecha, ensayos clínicos 

aleatorizados que hayan investigado específicamente la necesidad de tratar con ACO a 

pacientes con 1 solo factor de riesgo no relacionado con el sexo de la escala CHA2DS2-

VASc. Los estudios sobre anticoagulación se realizan por lo general con pacientes de alto 

riesgo, lo que permite a los investigadores obtener tasas elevadas de eventos y reducir el 

tiempo del estudio (46). Sin embargo, estudios observacionales sobre este subgrupo 

apuntan a que la terapia con ACO presenta un beneficio neto clínico positivo, sopesando 

el riesgo hemorrágico, es decir, que los pacientes con CHA2DS2-VASc 1 en varones y 2 

en mujeres parecen beneficiarse del tratamiento con ACO de cara a la prevención del 

ictus y otros eventos tromboembólicos (49), aunque el nivel de evidencia es todavía 

subóptimo. 

La falta de consenso en cuanto al manejo de este subgrupo de pacientes provoca que 

la decisión de anticoagular quede subrogada a la individualización, donde el médico 

sopesa junto con el paciente el beneficio de iniciar tratamiento con ACO. Las guías 

europeas establecen en este punto que la terapia con ACO debe ser “considerada”, pero 

no está claramente indicada. 

1.6. Limitaciones de la escala CHA2DS2-VASc 

A pesar de que el sistema de puntuación CHA2DS2-VASc como sistema de 

estratificación de riesgo es altamente válido para identificar pacientes con FA que tienen 

un perfil de TE (tromboembolismo) elevado y requieren anticoagulación oral crónica, es 

importante hacer énfasis en sus importantes limitaciones.  

En primer lugar, la mayoría de las variables incluidas en la escala son continuas y, 

sin embargo, se presentan como dicotómicas, lo que, si bien facilita la aplicación, 

Figura 3. Metaanálisis que muestra la tasa de ictus por cada 100 pacientes-año para una puntuación de 
CHA2DS2-VASc de 1 (43). 
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disminuye en gran medida su valor predictivo. Por ejemplo, aunque la puntuación que se 

otorga es la misma, es lógico pensar que no tienen el mismo riesgo de ictus un paciente 

de 74 años que uno de 65 años. De hecho, según el esquema de tratamiento, sin tener 

ningún otro factor de riesgo, un paciente de 74 años y 11 meses no tendrá indicación 

absoluta de anticoagulación, pero 1 mes después indiscutiblemente habría que 

anticoagularlo. Lo mismo ocurre con el resto de variables clínicas que abarca la escala, 

por ejemplo, un paciente diabético de 20 años de evolución frente a uno de reciente 

aparición. En el primero el riesgo de ictus será mayor que en el segundo, y sin embargo 

puntúan lo mismo.  

Pero no menos importante es el hecho de que la escala no incluya variables no 

clínicas como fibrosis y función auricular, la morfología de la aurícula izquierda, los 

marcadores electrocardiográficos y biomarcadores, que se saben, contribuyen al riesgo 

elevado de TE (50) (51). 

Es importante destacar que la escala CHA2DS2-VASc ha sido una mejora 

significativa en comparación con los sistemas de estratificación de riesgo anteriores o 

alternativos. Sin embargo, también es importante reconocer sus limitaciones y buscar 

formas de mejorar la estratificación de riesgo para los pacientes con fibrilación auricular. 

La combinación de variables clínicas y no clínicas puede ser una forma de lograr una 

mejor precisión en la identificación de pacientes con alto riesgo de tromboembolismo y 

reducir la necesidad de anticoagulación innecesaria en pacientes con bajo riesgo. En 

última instancia, la decisión de anticoagular a un paciente debería basarse en una 

evaluación cuidadosa del riesgo individual de ese paciente y en una discusión informada 

con el paciente sobre los beneficios y riesgos de la anticoagulación. 

1.7. Prevención farmacológica del ICE en FA 

El uso de anticoagulantes orales es fundamental en la prevención de eventos 

tromboembólicos en pacientes con fibrilación auricular. Los antagonistas de la vitamina 

K (AVK) como el acenocumarol y la warfarina reducen el riesgo de ictus en un 64% y la 

mortalidad en un 26% (52), pero tienen limitaciones como un estrecho margen terapéutico 

y múltiples interacciones con fármacos y dieta. Por otro lado, los anticoagulantes orales 

de acción directa (ACOD), o también conocidos como “nuevos anticoagulantes orales” 

(NACO), como el dabigatrán (inhibidor directo de la trombina), apixabán, edoxabán y 

rivaroxabán (inhibidores del factor Xa), tienen un efecto predecible y permiten la 

dosificación sin necesidad de una monitorización regular de la anticoagulación. Estudios 

comparativos han demostrado que los ACOD disminuyen el riesgo de ictus, hemorragia 

intracraneal y mortalidad en comparación con los AVK, con un riesgo de sangrado similar  

(53). En el caso de dabigatrán, la posología habitual es 150 mg cada 12 horas, y es preciso 

reducir la dosis en algunos casos. En el estudio RE-LY, el dabigatrán a dosis de 150mg 

redujo la tasa de ACV y embolia sistémica en un 35% comparado con warfarina, y la 

dosis de 110 mg fue similar a la warfarina para la prevención de ACV y embolia 

sistémica, pero con un 20% menos de complicaciones de sangrado mayor  (54). En cuanto 

a rivaroxabán, la dosis habitual es una dosis única diaria de 20 mg al día, con ajuste de 

dosis a 15 mg al día en pacientes con FG entre 15-49 ml/min. El estudio ROCKET-AF  

(55) mostró que rivaroxabán fue similar a la warfarina para la prevención combinada de 

ACV y embolia sistémica, y alcanzó superioridad estadística en algunos análisis, aunque 

no redujo las tasas de mortalidad, ACV isquémico o complicaciones de sangrado mayor. 
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El apixabán, con una posología indicada de 5 mg cada 12 horas, en el estudio 

ARISTOTLE redujo la tasa de ACV y embolia sistémica en un 21% comparado con 

warfarina, combinado con una reducción del 31% en sangrados mayores y del 11% en la 

mortalidad por todas las causas  (56). El edoxabán en el estudio ENGAGE a dosis tanto 

de 60 mg como 30 mg demostraron no inferioridad respecto a warfarina en la prevención 

de ictus y embolia sistémica, y se asociaron a una disminución significativa del riesgo de 

sangrado y de muerte por causa cardiovascular (57). 

La contribución al riesgo de sangrado en pacientes con tratamiento anticoagulante no 

solo se debe a la anticoagulación en sí misma, sino que también está influenciada por 

diversos factores de riesgo. Así, los factores de riesgo hemorrágico en pacientes que 

toman anticoagulantes orales pueden ser clasificados en tres categorías: no modificables, 

potencialmente modificables y modificables. Los factores no modificables incluyen la 

edad mayor a 65 años, sangrado mayor previo, insuficiencia renal grave, disfunción 

hepática grave, malignidad, factores genéticos, diabetes mellitus, deterioro 

cognitivo/demencia y antecedentes de ictus o enfermedad de vasos pequeños. Los 

factores potencialmente modificables incluyen anemia, recuento o función plaquetaria 

reducida, insuficiencia renal moderada e hipertensión. Los factores modificables incluyen 

el tratamiento concomitante con antiagregantes plaquetarios y AINE, ingesta excesiva de 

alcohol, falta de adherencia a los ACO, tratamiento puente con heparina, mal control de 

la INR y adecuada selección de ACO y posología (46). Los factores de riesgo no 

modificables o parcialmente modificables son desencadenantes importantes de 

complicaciones hemorrágicas que, en sinergia con los factores de riesgo modificables, 

contribuyen significativamente a su aparición (58). 

Además, la presencia elevada de ciertos biomarcadores, como GDF-15, cistatina 

C/CKD-EPI, cTnT-hs y factor de von Willebrand, puede conllevar un riesgo hemorrágico 

aumentado en estos pacientes  (59). 

Considerando que el tratamiento anticoagulante conlleva riesgo de complicaciones 

hemorrágicas, es importante evaluar el riesgo hemorrágico antes de iniciar el tratamiento. 

Se han propuesto diferentes escalas de riesgo hemorrágico para predecir complicaciones 

hemorrágicas. La escala de riesgo hemorrágico ABC basada en biomarcadores (edad, 

GDF-15, hs-cTnT, hemoglobina e historia clínica) se ha demostrado superior a las escalas 

clínicas en algunos estudios (59)(60), aunque en otros no se ha observado una ventaja a 

largo plazo (61). Sin embargo, la HAS-BLED es la escala con mayor evidencia para la 

predicción del riesgo hemorrágico, la cual se demostró especialmente eficaz en la a 

identificación de pacientes con riesgo hemorrágico bajo (HAS-BLED 0-2 puntos) (61). 

Sin embargo, en los pacientes con riesgo hemorrágico alto según la misma escala no 

deben considerarse como contraindicada la anticoagulación oral, ya que el beneficio 

clínico neto de la anticoagulación sigue siendo positivo en esta población de pacientes 

(58). Para evaluar entonces el riesgo hemorrágico es preferible una evaluación formal 

mediante escalas de riesgo hemorrágico, centrándose especialmente en identificar 

factores de riesgo modificables para tratarlos y revaluarlos, así como en identificar 

pacientes de alto riesgo para establecer revisiones médicas más frecuentes  (62). 

Por supuesto existen contraindicaciones absolutas a la anticoagulación en pacientes 

con FA, como un sangrado activo grave, comorbilidades asociadas como trombocitopenia 

o anemia graves, así como eventos hemorrágicos recientes de alto riesgo. 
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1.8. Estrategia general para la prevención del ictus según la ESC 

Existen importantes limitaciones en las escalas de riesgo clínicas, lo que hace que 

estas escalas no sean lo suficientemente precisas para dictar por si solas el manejo de los 

pacientes. Además, los pacientes con FA y al menos un factor de riesgo no relacionado 

con el sexo tienen un mayor riesgo de ictus y muerte, por lo que el manejo general de 

estos pacientes debe incluir la prevención del ictus.  

Teniendo esto en cuenta, y siguiendo las recomendaciones que la ESC plantea en las 

guías de 2020, se viene recomendando seguir una estrategia basada en los factores de 

riesgo para la prevención del ictus, en lugar de enfocarse en la definición artificial de 

"pacientes con riesgo alto". Para tomar decisiones sobre la administración de 

anticoagulación oral (ACO), se recomienda utilizar la escala CHA2DS2-VASc de manera 

reduccionista, es decir, que el primer paso en la toma de decisiones consiste en identificar 

a los pacientes con riesgo bajo que no requieran tratamiento antitrombótico. 

El segundo paso consiste en ofrecer tratamiento para la prevención del ictus (ACO) 

a los pacientes con al menos un factor de riesgo no relacionado con el sexo. La evidencia 

de la eficacia de la ACO varía para pacientes con dos o más factores de riesgo de ictus y 

para pacientes con un solo factor de riesgo de ictus no relacionado con el sexo. Para la 

prevención del ictus en pacientes con FA y una puntuación CHA2DS2-VASc ≥ 2 para 

hombres o ≥ 3 para mujeres recomiendan la administración de anticoagulantes orales 

(ACO), sin embargo, indican que “se debe considerar” la administración de ACO para la 

prevención del ictus en pacientes con FA y CHA2DS2-VASc de 1 punto para hombres o 

2 puntos para mujeres. En esta línea, el tratamiento debe ser individualizado teniendo en 

cuenta el beneficio clínico neto y las preferencias del paciente. 

Finalmente, se debe elegir un fármaco anticoagulante oral, a elegir entre ACOD y 

AVK. Los ACOD (anticoagulantes orales directos), son relativamente más eficaces y 

seguros que los AVK (antagonistas de la vitamina K), por lo que son generalmente la 

primera opción. Dado el nivel de evidencia, se recomienda el uso de un anticoagulante 

oral no antagonista de la vitamina K (NACO) en lugar de un antagonista de la vitamina 

K (AVK) para la prevención del ictus en pacientes con FA elegibles para tratamiento 

anticoagulante, excepto en pacientes con válvulas mecánicas o estenosis mitral de 

moderada a grave. Los AVK cuando se aplique un tiempo de rango terapéutico adecuado 

(≥ 70%) y con INR adecuado son también fármacos útiles y eficaces en la prevención. Es 

radicalmente importante destacar el enfoque personalizado necesario para la prevención 

del ictus en pacientes con FA, basado en sus factores de riesgo individuales. 

En cuanto al riesgo hemorrágico recomiendan evaluar dicho riesgo utilizando la 

escala formal HAS-BLED y tratar los factores de riesgo modificables. Los riesgos de 

ictus y sangrado se deben reevaluar a intervalos regulares para modificar decisiones sobre 

el tratamiento y tratar factores de riesgo hemorrágico potencialmente modificables. 
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Otras recomendaciones planteadas incluyen el no administrar tratamiento 

antiagregante plaquetario para la prevención del ictus en la FA, que el patrón clínico de 

la FA no debe condicionar la indicación de tromboprofilaxis, y que se puede considerar 

la oclusión de la aurícula izquierda para la prevención del ictus en pacientes con FA y 

contraindicaciones a la anticoagulación oral indefinida.  

Figura 4. Estrategia en 3 pasos para la estratificación del riesgo de ictus y la toma de 

decisiones para la atención de pacientes con FA 
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Tabla 2. Recomendaciones para la prevención de eventos tromboembólicos en la FA (46) 

Recomendaciones Clase Nivel 

Para la prevención del ictus en pacientes con FA que son elegibles para ACO, se 

recomienda el uso de un NACO en lugar de un AVK (excepto para pacientes con válvulas 

mecánicas o estenosis mitral de moderada a grave) 

I A 

Para la evaluación del riesgo de ictus, se recomienda una estrategia basada en la 

evaluación de los factores de riesgo mediante la escala clínica CHA2DS2-VASc para 

identificar inicialmente a los pacientes con «riesgo de ictus bajo» (CHA2DS2-VASc de 0 

puntos los varones y 1 punto las mujeres), a los que no se debe ofrecer tratamiento 

antitrombótico 

I A 

Se recomienda la administración de ACO para la prevención del ictus en pacientes con FA 

y una puntuación CHA2DS2-VASc ≥ 2 los varones o ≥ 3 las mujeres 

I A 

Se debe considerar la administración de ACO para la prevención del ictus en pacientes 

con FA y CHA2DS2-VASc de 1 punto los varones o 2 puntos las mujeres El tratamiento 

debe ser individualizado teniendo en cuenta el beneficio clínico neto y los valores y las 

preferencias de los pacientes 

IIa B 

Se recomienda evaluar el riesgo hemorrágico de manera estructurada mediante una 

escala formal de riesgo para identificar los factores de riesgo hemorrágico no modificables 

y tratar los factores de riesgo modificables de todos los pacientes con FA e identificar a los 

pacientes con un riesgo potencialmente alto para planificar con prontitud y mayor 

frecuencia las revisiones clínicas y el seguimiento 

I 

 

B 

Para la evaluación formal del riesgo hemorrágico, se debe considerar el uso de la escala 

HAS-BLED, que puede ayudar a mejorar los factores de riesgo modificables e identificar a 

los pacientes con riesgo hemorrágico alto (HAS-BLED ≥ 3) para realizar revisiones clínicas 

y seguimiento más tempranos y frecuentes 

IIa B 

Se recomienda revaluar los riesgos de ictus y sangrado a intervalos regulares para 

informar las decisiones sobre el tratamiento (p. ej., inicio de ACO en pacientes cuyo riesgo 

de ictus aumenta de bajo a moderado o alto) y tratar factores de riesgo hemorrágico 

potencialmente modificables 

I B 

En pacientes con FA y riesgo de ictus inicialmente bajo, la primera reevaluación del riesgo 

de ictus debe realizarse a los 4-6 meses de la evaluación índice 

IIa B 

Cuando se administre un AVK, se recomienda un INR de 2,0-3,0, con un TRT individual 

≥70% 

I B 

Para pacientes tratados con AVK y con un TRT corto (p. ej., TRT < 70%), las opciones 

recomendadas son: 

  

        - Cambiar a un NACO, siempre que se asegure una buena adherencia y continuidad 

del tratamiento    

I B 

        - Realizar esfuerzos para mejorar el TRT (p. ej., instruyendo y asesorando al paciente, 

con controles más frecuentes de la INR) 

IIa B 

El tratamiento antiagregante plaquetario solo (monoterapia o AAS combinado con 

clopidogrel) no está recomendado para la prevención del ictus en la FA 

III A 

En ausencia de contraindicaciones absolutas para los ACO, el riesgo hemorrágico 

estimado no debe guiar por sí solo las decisiones sobre el uso de ACO para la prevención 

del ictus 

III A 

El patrón clínico de la FA (diagnosticada por primera vez, paroxística, persistente, 

persistente de larga duración o permanente) no debe condicionar la indicación de 

tromboprofilaxis 

III B 

Recomendaciones para la oclusión o exclusión de la OI 

Puede considerarse la oclusión de la OI para la prevención del ictus en pacientes con FA y 

contraindicaciones a la anticoagulación oral indefinidamente (p. ej., HIC sin una causa 

reversible) 

IIb B 

Puede considerarse la oclusión o exclusión quirúrgica de la OI para la prevención del ictus 

en pacientes con FA programados para cirugía 

IIb C 

© ESC 2020 
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Objetivos 

La toma en consideración de criterios menores (sexo femenino, edad y enfermedad 

vascular) en la escala CHA2DS2-VASc frente a la predecesora CHAD2 ha aumentado el 

poder predictivo de eventos embólicos. Sin embargo, sentar la indicación de anticoagular 

en base a criterios menores en ausencia de algún criterio mayor implica anticoagular a 

muchos pacientes de muy bajo riesgo embólico sin tener en cuenta el beneficio clínico 

neto (riesgo de ictus vs riesgo hemorrágico).  

Teniendo esto en consideración, el objetivo del presente trabajo es determinar qué 

ocurre con el tratamiento anticoagulante de los pacientes con una puntuación en la escala 

CHA2DS2-VASc 0 (hombres) o 1 (mujeres) cuando cumplen 65 años y aumentan en 1 

punto su riesgo embólico. Este grupo de pacientes carecen de factores de riesgo para ictus 

según la escala hasta cumplir los 65 años, donde la propia edad constituye un factor de 

riesgo. Además, se pretende analizar el riesgo de eventos tromboembólicos y el impacto 

de la terapia anticoagulante en estos pacientes. 

  



 

19 

 

Material y métodos 

Tipo de estudio 

Se realiza un estudio observacional retrospectivo, cuya población a estudio es la 

cohorte de pacientes incluidos en el registro CardioCHUVI-AF (ClinicalTrials.gov 

Identifier: NCT04364516), en el que se incluyen pacientes del área sanitaria de Vigo con 

diagnóstico de FA entre 2014 y 2018. El registro de pacientes empleado para el estudio 

cuenta con el dictamen favorable del comité ético local (Anexo 1. Comité Autónomo de 

Ética en Investigación de Galicia, código HAC-ACO-2018-01, registro 2018/258). 

 

Metodología 

A partir del registro CardioCHUVI-AF se seleccionaron los pacientes que tuvieran 

una puntuación de CHA2DS2-VASc de 0 en varones y de 1 en mujeres, con menos de 65 

años al momento de ingresar en el registro. De los más de 16.000 pacientes incluidos en 

el registro se seleccionan 861 pacientes que cumplen con estos criterios. De estos 861 

pacientes se excluyeron del estudio aquellos pacientes con diagnóstico de miocardiopatía 

dilatada o estenosis mitral, y aquellos intervenidos de sustitución valvular por prótesis 

mecánica, debido a que en estos casos la indicación de anticoagular es independiente de 

la puntuación CHA2DS2-VASc. Finalmente, de estos se seleccionaron aquellos pacientes 

que alcanzan más de 65 años durante el seguimiento, dando un total de 389 pacientes 

incluidos a estudio, 149 mujeres y 240 varones. 

Los datos clínicos y terapéuticos de estos pacientes fueron recompilados en una base 

de datos codificada. En dicha base de datos vienen recogidos diferentes parámetros, que 

incluyen: edad, sexo, puntuación CHA2DS2-VASc inicial, uso de ACO, uso de 

antiagregantes, presencia de eventos embólicos y presencia de eventos hemorrágicos. En 

primer lugar, los pacientes vienen registrados por identificadores numéricos únicos del 

registro CardioCHUVI-AF, de tal forma que se puede comprobar la ausencia de pacientes 

duplicados en la cohorte, y al mismo tiempo, mantener la base anonimizada. En segundo 

lugar, en cada paciente de la base viene registrada la edad y la fecha del momento en el 

que se incluyeron en el registro CardioCHUVI-FA, así como la puntuación CHA2DS2-

VASc del mismo momento. Todo esto permite estimar la edad en el momento actual, y 

determinar la cantidad de pacientes que han cumplido más de 65 años durante el 

seguimiento, de tal forma que adquieren, por lo menos, una puntuación CHA2DS2-VASc 

igual a 1 si son varones o 2 si son mujeres. Además de esto, la base de datos incluye el 

registro del tratamiento o no con ACO, y en caso afirmativo, la fecha de inicio del 

tratamiento. Para asegurar el principio de continuidad del tratamiento, se registran 

también cambios de fármacos y fechas de suspensión del tratamiento. Por último, la base 

registra la existencia de eventos tromboembólicos y/o sangrados mayores, el tipo y la 

fecha. Con todo esto, es posible saber si un paciente con FA sin factores de riesgo ha 

cumplido más de 65 años y ha pasado a una puntuación de 1 (2 en mujeres) en la escala 

CHA2DS2-VASc, si ha recibido tratamiento ACO por este motivo, y si ha tenido algún 

evento tromboembólico/hemorrágico en el transcurso del seguimiento. 
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Análisis estadístico 

En el análisis de las características de la población a estudio, las variables numéricas 

se presentan en términos de media ± desviación estándar y se comparan mediante pruebas 

t-student para datos no apareados. Las variables categóricas se presentan en términos de 

frecuencias y porcentajes y se comparan mediante pruebas de chi-cuadrado. El análisis 

de supervivencia se realiza con el método no paramétrico de Kaplan-Meier. Los 

resultados se representan gráficamente en gráficas de función de riesgo. Para estimar la 

relación del riesgo de ictus y hemorragia entre los grupos de comparación, y proporcionar 

una estimación del hazard ratio se realiza un análisis de regresión multivariable 

utilizando el modelo de regresión de Cox. Para estimar la significación estadística se 

realizan pruebas de contraste de hipótesis, empleando el test de razón de verosimilitudes, 

el test de Wald y test de Mantel-Cox Log rank. Un p-valor de <0.05 es considerado como 

estadísticamente significativo. El análisis estadístico se realizó con diversos programas 

informáticos: R versión 4.2.2 (63) empleando la librería survival (64) (65), IBM SPSS y 

STATA versión 17.  
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VASc de 0-1 puntos 
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alcanzan >65 años durante el 
seguimiento 
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Pacientes evaluados/as 
para determinar elegibilidad. 
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Figura 5. Diagrama de flujo de la selección de pacientes a estudio. 



 

21 

 

Resultados 

Los resultados observados en el estudio se han desarrollado sobre un total de 861 

pacientes del registro CardioCHUVI-AF, de los cuales se seleccionaron 389 pacientes 

para el estudio, debido a que su CHA2DS2-VASC pasó de 0 a 1 (o de 1 a 2 en el caso de 

mujeres) durante el seguimiento debido a la edad (> 65 años).  

Tabla 3. Tabla de eventos registrados. 

De los 389 pacientes, 149 (38.3%) eran mujeres y 240 (61.7%) eran hombres. La 

edad media de los pacientes al inicio del seguimiento fue de 60.9 ± 2.7 años, mientras que 

la edad media al final del seguimiento fue de 69.3 ± 2.6 años. Antes de cumplir los 65 

años, 187 pacientes (48.1%) estaban anticoagulados y 202 pacientes (51.9%) no estaban 

anticoagulados. Después de cumplir los 65 años, 261 pacientes (67.1%) pasaron a 

anticoagularse, y 128 pacientes (32.9%) no llegaron a anticoagularse. Esto indica un 

incremento del 19.0% de la tasa de anticoagulación al cumplir los 65 años.  

Se observó si se producían casos de ictus o sangrados mayores en dos períodos de 

tiempo distintos: en primer lugar, desde que el paciente ingresa en el registro hasta que 

cumple 65 años, y en segundo lugar, desde que cumple 65 años hasta el momento actual. 

Los pacientes en ambos períodos son divididos en dos grupos de comparación: pacientes 

anticoagulados y pacientes no anticoagulados. 

Riesgo de ictus 

En la figura 6 se puede ver el seguimiento de los pacientes hasta los 65 años, en 

donde se registra por una parte la ocurrencia de eventos de ictus en pacientes que no 

reciben anticoagulantes y pacientes que si reciben anticoagulantes. Se registraron 13 

casos de ictus, 6 de ellos en pacientes no anticoagulados y 7 en pacientes anticoagulados. 

Al realizar el análisis de regresión de Cox se obtiene un Hazard Ratio de 1.2225, lo que 

indicaría que, en promedio, los pacientes de menos de 65 años que reciben tratamiento 

anticoagulante tienen una tasa de riesgo instantáneo de experimentar un ictus mayor que 

aquellos que no reciben tratamiento anticoagulante. Sin embargo, con un p-valor de 

                            

          Hasta los 65 años   Después de los 65 años 

    Total   ACO No ACO 
P-valor 

  ACO No ACO 
P-valor 

    (N=389)   (N=187)  (N=202)   (N=261) (N=128) 

Ictus                             

  Si 22 (6%)   7 (4%) 6 (3%) 
0.672 

  3 (1%) 6 (5%) 
0.029 

  No 367 (94%)   180 (96%) 196 (97%)   258 (99%) 122 (95%) 

Hemorragia                             

  Si  32 (8%)   7 (4%) 7 (3%) 
0.883 

  12 (5%) 6 (5%) 
0.968 

  No 357 (92%)   180 (96%) 195 (97%)   249 (95%) 122 (95%) 
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0.718, no se puede realizar dicha afirmación, al no existir evidencia estadísticamente 

significativa. 

Al contrario que en el caso anterior, en el seguimiento después de los 65 años (figura 

7), se registraron 9 casos de ictus, 6 en pacientes no anticoagulados y 3 en pacientes 

anticoagulados, y el análisis por regresión de Cox estima un Hazard Ratio de 0.1921 para 

la anticoagulación, con un p-valor de 0.02. Por lo tanto podemos afirmar que en pacientes 

con CHA2DS2-VASc 0 puntos (hombres) o 1 puntos (mujeres) que cumplen 65 años, la 

anticoagulación se asocia a una reducción de la tasa de ictus isquémico frente a pacientes 

de la misma edad no anticoagulados. 
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||| ||||| ||| | ||| | | | | ||| || ||| ||||||| | || | || || || ||||||| |

||||||
|| || | |

|||| || | ||| | | | | ||||| || | | || || || | || || | |||| |||

||| || || || | | || ||

|| | ||| |||| | ||| | | | | | || | | || | | || |||||| | | |

|||| | || | || || |||| | |
||||| |

|||| | | |||| || ||| |||| | || |||||||||| || | || | ||| || || ||| | || |||| |
| || | || ||| || |||| | ||| | | | | ||

||| | | |||| |||| || || || || || ||| |||| || | | |||

| || | ||| | | | ||| |||| || | |

| || |||| | || | ||

HR para ACO = 1.22 (IC 95% 0.41-3.64) 
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Figura 6. Riesgo de ictus antes de los 65 años 
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Riesgo de sangrado 

Por otra parte, durante el seguimiento hasta los 65 años (figura 8) se registraron 14 

casos de sangrado mayor, 7 de ellos en pacientes no anticoagulados y 7 en pacientes 

anticoagulados, obteniéndose un HR de 1.03518, con un p-valor de 0.949. 

En el seguimiento después de los 65 años (figura 9) se registraron 18 casos de 

sangrado mayor, 6 en pacientes no anticoagulados y 12 en pacientes anticoagulados. Se 

obtiene un HR de 0.8498, con un p-valor de 0.745.  
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Figura 8. Riesgo de sangrado antes de los 65 años 
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Esto implica que en ambos casos no se puede afirmar que la anticoagulación se asocie 

con mayor riesgo de eventos hemorrágicos al no existir evidencia estadísticamente 

significativa. 

Tabla 4. Resultados de la regresión de Cox 

      
P-valor Hazard Ratio 

95% IC para HR  

      Bajo   Alto  

  Ictus            

    <65 años 
0.718 1.22 0.41 - 3.64 

 

    (N=13)  

    >65 años 
0.020 0.19 0.05 - 0.77 

 

    (N=9)  

  Hemorragia            

    <65 años 
0.948 1.03 0.36 - 2.95 

 

    (N=14)  

    >65 años 
0.745 0.85 0.32 - 2.27 

 

    (N=18)  

 

La tabla 4 presenta los resultados del análisis de regresión de Cox para los cuatro 

subgrupos de pacientes que muestra el p-valor, el hazard ratio (HR) y el intervalo de 

confianza del 95% (IC) para el HR en cada subgrupo. 

En el subgrupo de pacientes menores de 65 años que experimentaron un ictus, no se 

encontró una relación estadísticamente significativa entre el tratamiento anticoagulante 

y la ocurrencia de ictus. En el subgrupo de pacientes mayores de 65 años que 

experimentaron un ictus, se encontró una relación estadísticamente significativa y 

favorable entre el tratamiento anticoagulante y la ocurrencia de ictus, pudiendo afirmar 

que en nuestra cohorte de pacientes el tratamiento con anticoagulantes en mayores de 65 

años redujo el riesgo de ictus de forma significativa. 

En cuanto a la hemorragia, en ambos subgrupos de edad no se encontró una 

relación estadísticamente significativa entre el tratamiento anticoagulante y la 

ocurrencia de hemorragia.  
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Discusión 

Como se ha mencionado previamente, la edad juega un papel fundamental en el 

riesgo de ictus en los pacientes con FA. Es por ello que la principal motivación de este 

estudio no es otra que observar que ocurre con aquellos pacientes con FA a medida que 

van cumpliendo años. Empleando el registro CardioCHUVI-AF, hemos podido 

seleccionar 389 pacientes que adquieren una nueva puntuación CHA2DS2-VASc al 

cumplir más de 65 años y analizar las pautas de anticoagulación y las cifras de eventos 

de ictus y sangrado. Sin embargo, con esto se nos presenta una de las grandes limitaciones 

de este estudio, ya que no se ha revisado en el trascurso del tiempo si estos pacientes 

adquieren algún factor de riesgo incluido en la escala, por ejemplo, que sean 

diagnosticados de diabetes o HTA. Con lo cual, asumimos que con el paso del tiempo, 

los pacientes de esta cohorte están libres de factores de riesgo aunque en realidad no tiene 

por qué ser así. Esta no es la única limitación con la que nos enfrentamos: en primer lugar, 

estamos ante un estudio retrospectivo y observacional, lo que implica que no se puede 

establecer una relación causal entre la anticoagulación y los eventos de ictus o sangrado 

mayor. Además, la muestra del estudio fue relativamente pequeña y provino de un único 

registro de una misma zona geográfica relativamente pequeña (área sanitaria de Vigo), lo 

que podría limitar la generalización de los resultados a otras poblaciones. Además, se 

basó en un registro de datos recopilados de registros médicos, por múltiples 

investigadores distintos y a lo largo de mucho tiempo, lo que podría estar sujeto a errores 

de registro o sesgos de selección. Otra limitación importante radica en que no podemos 

asegurar un estricto cumplimiento de las pautas de anticoagulación por parte de los 

pacientes de esta cohorte, y tampoco podemos descartar la existencia de otros factores 

que puedan influir en la ocurrencia de ictus y sangrados en estos pacientes.  

A sabiendas de las importantes limitaciones del estudio, la finalidad última de este 

estudio, bajo ningún concepto, pretende servir de fuente de evidencia que dicte el manejo 

general de los pacientes con FA. Dada la falta de evidencia y la absoluta escasez de 

ensayos clínicos aleatorizados que hayan investigado específicamente la necesidad de 

tratar con ACO a pacientes con CHA2DS2-VASc de 1-2 (hombres y mujeres 

respectivamente) por criterio de edad, este estudio pretende ser un más bien un generador 

de una hipótesis, hipótesis que debe ser ampliamente confirmada o refutada con estudios 

más exhaustivos y con una metodología más robusta. 

Dicho esto, los resultados de este estudio muestran que la edad es un factor 

determinante en la anticoagulación de los pacientes, ya que aquellos que pasaron de tener 

un CHA2DS2-VASC de 0 a 1 (o de 1 a 2 en el caso de mujeres) durante el seguimiento 

debido a la edad (> 65 años) mostraron un incremento del 19.0% en la tasa de 

anticoagulación al cumplir los 65 años. 

En cuanto al riesgo de ictus, se observaron resultados contradictorios. En el 

seguimiento hasta los 65 años, no se encontró evidencia estadísticamente significativa 

que indique que la anticoagulación se asocie con un menor riesgo de ictus en pacientes 

menores de 65 años. Es decir, que en pacientes con bajo riesgo embólico (CHA2DS2-

VASC 0 puntos en hombres y 1 en mujeres), la anticoagulación no reduce la aparición de 

ictus. Sin embargo, en el seguimiento después de los 65 años, se encontró que la 

anticoagulación se asoció con una reducción de la tasa de ictus isquémico en comparación 
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con los pacientes de la misma edad no anticoagulados, con un p-valor menor de 0.05, lo 

que indica una asociación estadísticamente significativa. 

Por otro lado, en cuanto al riesgo de sangrado, no se encontró evidencia 

estadísticamente significativa que indique que la anticoagulación se asocie con un mayor 

riesgo de eventos hemorrágicos, tanto en el seguimiento hasta los 65 años como en el 

seguimiento después de los 65 años. Los resultados de la regresión de Cox no mostraron 

diferencias significativas en los HR y los p-valores fueron mayores a 0.05, lo que indica 

que no hay una asociación significativa entre la anticoagulación y el riesgo de sangrado 

en los pacientes analizados. 

Dicho esto, podemos afirmar que en pacientes con CHA2DS2-VASc 0 puntos 

(hombres) o 1 puntos (mujeres) que cumplen 65 años, la anticoagulación se asocia a una 

reducción de la tasa de ictus isquémico sin incrementar el riesgo hemorrágico. Es por ello 

por lo que subrayamos la importancia de revalorar el riesgo de ictus a medida que los 

pacientes con FA van envejeciendo.  

Como apunte final, podemos afirmar que los resultados de este estudio sugieren que 

la anticoagulación puede tener un efecto beneficioso en la prevención de ictus isquémico 

en pacientes mayores de 65 años con CHA2DS2-VASC de 1-2 (1 en varones y 2 en 

mujeres). Sin embargo, no se encontró evidencia estadísticamente significativa que 

indique que la anticoagulación se asocie con un mayor riesgo de eventos hemorrágicos 

en los pacientes analizados. Es importante volver a recalcar que se deben tener en cuenta 

las limitaciones del estudio y la necesidad de realizar estudios prospectivos y de mayor 

tamaño muestral para confirmar estos hallazgos. 
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Conclusiones 

• Al cumplir los 65 años se anticoagula a un 19.0% más de pacientes (1 de cada 

5 pacientes). 

• Pese a cumplir 65 años, hasta un 32.9% de los pacientes se dejan sin 

anticoagular (1 de cada 3) 

• En pacientes con bajo riesgo embólico (CHA2DS2-VASC 0 puntos en 

hombres y 1 en mujeres), la anticoagulación no reduce embolias.  

• En pacientes con CHA2DS2-VASc 0 puntos (hombres) o 1 puntos (mujeres) 

que cumplen 65 años, la anticoagulación se asocia a una reducción de la tasa 

de ictus isquémico sin incrementar el riesgo hemorrágico. 

• Como consecuencia de todo esto, destacar la importancia de revalorar riesgos 

con la edad. 
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Anexo 

 

Anexo 1. Comité Autónomo de Ética en Investigación de Galicia, código HAC-

ACO-2018-01, registro 2018/258 
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