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PALABRAS CLAVE Resumen

Ictus; Introduccion: Elictusy la fibrilacion auricular (FA) son una verdadera epidemia vascular, y sus
Fibrilacion auricular; consecuencias son catastroficas. La complicacion mas comun y devastadora de la FA es el ictus.
Prevencion; Desarrollo: El diagnostico etioldgico correcto del ictus es esencial para poder realizar una
Dronedarona; prevencion adecuada. El porcentaje de ictus isquémicos criptogénicos es demasiado elevado,
Dabigatran y es preciso mejorar la deteccion de la FA. La isquemia cerebral cardioembdlica por FA es

prevenible, pero la inercia médica, la falta de adherencia del paciente y los problemas de los
anticoagulantes orales antagonistas de la vitamina K hacen que muchos pacientes con FA estén
en riesgo de sufrir una isquemia cerebral.

Conclusiones: Los relevantes avances recientes con farmacos como la dronedarona y el dabi-
gatran abren una esperanza real para mejorar su prevencion y pronto se reflejaran en las guias
terapéuticas de prevencion y, por lo tanto, los neurélogos debemos conocerlos.
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Prevention; Introduction: Stroke and atrial fibrillation (AF) are a real vascular epidemic, and the conse-
Dronedarone; quences are disastrous. The most common complication of AF is stroke.
Dabigatran Background: The correct aetiological diagnosis of stroke is essential for adequate prevention.

The percentage of cryptogenic ischaemic strokes is far too high and the detection of AF needs
to be improved. Cardio-embolic cerebral ischaemia due to AF is preventable, however due to
medical inertia, the lack of compliance by the patient, and the problems with oral vitamin K
antagonist anticoagulants, means that many patients with AF are at risk of suffering from a
stroke.

Conclusions: The significant recent advances with drugs such as dronedarone and dabigatran,
provide real hope for an improvement in its prevention, and for this reason neurologists must
know about them.
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Las enfermedades vasculares son una verdadera epide-
mia. De ellas, el ictus y la fibrilacion auricular (FA) son de
gran relevancia por sus consecuencias humanas y sociales.
Ambas son prevenibles y tratables, y estamos de enhora-
buena debido a los importantes avances del ultimo afo
relacionados con la prevencion del ictus cardioembolico
debido a la FA.

El ictus continta siendo la segunda causa de muerte en
Espana, tras la cardiopatia isquémica, y la primera causa en
la mujer, segln datos del afno 2007, con un total de 33.034
defunciones’.

Pero quiza esto no sea lo peor; lo peor son los pacien-
tes dependientes o dementes tras un ictus. El ictus es, con
diferencia, la causa principal de hospitalizacion neuroldgica
y una de las que mas gasto sanitario consumen (4%)?, tanto
durante la fase aguda como posteriormente, ya que es la
principal causa de discapacidad en el adulto (hasta el 53%
de los pacientes quedan con distinto grado de dependencia)
y la segunda causa de demencia (un 30-50% de los pacientes
presentan deterioro cognitivo)3.

Mas de 117.000 pacientes ingresaron en 2008 en los hospi-
tales publicos espanoles por un ictus o un ataque isquémico
transitorio (AIT) como diagnéstico principal al alta*.

La FA es una verdadera epidemia mundial. Se estima que
en Europa Occidental hay 4,5 millones de pacientes con FA,
y esta cifra se puede triplicar o cuadriplicar para 2050°. La
prevalencia estimada es del 3,8% en mayores de 60 anos y
del 9% en mayores de 80 afos®.

Las personas mayores de 40 anos tienen un riesgo del 25%
(1/4) de sufrir FA a lo largo de la vida’.

La etiologia del ictus: importancia de la FA

Tras la hipertension arterial (HTA), la FA es el factor de
riesgo (FR) causal mas importante, lo que, junto con dia-
betes mellitus, sedentarismo y tabaquismo, supone los 2/3
de los primeros ictus®. La FA es la enfermedad causal mas
importante del ictus cardioembolico; el riesgo de ictus es
independiente del tipo basal de FA (de novo, paroxistica,
persistente, permanente) o flutter®.

La FA incrementa el riesgo de ictus de 4 a 5 veces'. La
tasa media anual de ictus isquémico en pacientes con FA no
valvular es del 5%, de 2 a 7 veces mas que los que no la
padecen, y se incrementa a mas del 23% en mayores de 80
anos'®.

Es un FR independiente de mayor gravedad del ictus
isquémico, mayor recurrencia y mortalidad, y mayor
dependencia''~"3. Tras un ictus cardioembdlico la mortali-
dad a los 2 afios es del 45%'4, y a los 5 afos es del 80%, y con
un riesgo de ictus recurrente del 32%".

El ictus asociado a FA tiene un riesgo de dependencia
(encamamiento) 2,2 veces mas que por otros factores's,
y el riesgo de ictus persiste incluso cuando la FA es
asintomatica', asi que la complicacién mas comin y devas-
tadora de la FA es el ictus.

Se calcula que la FA es causa del 20% de todos los ictus
isquémicos'®. El problema es que esta cifra muy probable-
mente sea inferior a la real, porque la etiologia del ictus
(aterotrombotico, cardioembdlico, de pequeiio vaso) no se
investiga correctamente. En el estudio espafol DIAPRESIC'

se demostro que el 46% de los pacientes con infarto cerebral
no tenian diagndstico etioldgico, a solo el 25% se le realizo
estudio con ecocardiograma transtoracico y sélo al 4% estu-
dio Holter, de ahi que la series den al menos un 30% de ictus
criptogénico’, por estudio incompleto®®.

Se puede sospechar un origen cardioembolico de la isque-
mia cerebral cuando clinicamente es de comienzo sUbito
con déficit maximo desde el inicio, cuando los déficit son
de localizacion cortical (hemianopsia, negligencia, afasia),
en algunos casos disminuye la conciencia al inicio o regre-
san los sintomas rapidamente. La neuroimagen (TC/RM) es
sospechosa cuando se afectan varios territorios de manera
simultanea o secuencial o hay transformacion hemorra-
gica. La neurosonologia o angiografia cerebral es sospechosa
cuando hay un trombo movil carotideo, una recanalizacion
precoz de un vaso intracraneal ocluido o se observan micro-
embolias en las dos arterias cerebrales medias?.

Pero la sospecha no es suficiente y hay que demostrar una
fuente cardioemboélica, pues la seguridad del tratamiento
con anticoagulacion oral, que es claramente superior a la
antiagregacion plaquetaria, conlleva el riesgo de hemorra-
gia y las guias exigen una fuente cardioembélica definida?'.

Una investigacion rigurosa de las posibles fuentes car-
dioembolicas con ecocardiografia y deteccion de arritmias
aumenta el porcentaje de pacientes con ictus causados por
FA. Por ejemplo, la monitorizacion Holter de 24h puede
detectar FA de novo en el 9,4% de los pacientes con ictus??.
La telemetria movil (21 dias) detecta rachas de FA asinto-
maticas en el 23% de los pacientes con infarto cerebral o
AIT criptogénico®. Un estudio que analiza la deteccion de
FA y flutter auricular de novo muestra porcentajes diferen-
tes (2,5-7,7%), debido a que los estudios analizados no eran
uniformes, tenian diferentes tiempos de inicio de la moni-
torizacion tras el ictus y se utilizaban diferentes tipos de
monitorizacidn y diferente definicion de FA%.

De los cerca de 117.000 pacientes que ingresaron en 2008
en los hospitales publicos espafioles por ictus o AIT4, unos
35.000 son ictus o AIT recurrentes, si extrapolamos la inci-
dencia del estudio IBERICTUS?.

Las causas de la recurrencia del ictus son la inercia
médica, la adherencia del paciente (cumplimiento y per-
sistencia), lo que conlleva un control inadecuado de la
modificacion de los estilos de vida y de los factores de riesgo
vascular, la indicacion o fallo del tratamiento antitrombo-
tico, y el diagnostico etiologico incorrecto.

El diagndstico etioldgico es fundamental si queremos rea-
lizar una prevencion secundaria correcta; de lo contrario,
puede ser causa de recurrencias?'.

Estrategias en el tratamiento de la fibrilacion
auricular y el ictus

El esquema basico del tratamiento de la FA es la prevencion
de la cardioembolia con el tratamiento antitrombético y el
tratamiento sintomatico con el control de la frecuencia y el
control del ritmo?S.

El tratamiento de eleccion para reducir el riesgo car-
dioembolico en la prevencion del infarto cerebral o AIT
asociado a FA es la anticoagulacion oral (ACO), porque mues-
tra un beneficio significativo superior a la aspirina, niUmero
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de pacientes que es necesario tratar (NNT) para evitar un
ictus al afio —13 para la ACO y 50 para la aspirina?’-22—; si la
ACO esta contraindicada, el tratamiento es la aspirina, como
marcan las guias terapéuticas actuales??—3', Una posible
alternativa seria el triflusal combinado con dosis bajas de
anticoagulacion2.

Con el tratamiento sintomatico de la FA mediante el con-
trol de la frecuencia (farmacologico, ablacion o marcapasos)
y/o el control del ritmo (farmacologico, ablacion, marca-
pasos, desfibriladores o cirugia), se mejora la tolerancia al
ejercicio, la calidad de vida, otros sintomas relacionados con
la FA 'y la funcion ventricular y se reduce la muerte subita o
de causa cardiaca?®.

Pero hasta ahora los estudios que comparan control del
ritmo y control de la frecuencia no muestran diferencias en
cuanto al riesgo cardioembodlico, incluidos ictus, mortalidad
o hemorragia. Sorprendentemente, hay mayor tendencia a
la tromboembolia con terapias del control del ritmo, posi-
blemente debido a un control temporal y a la retirada de la
terapia anticoagulante.

Los estudios AFFIRM3* y AF-CHF*> demostraron que la
prevencion de la FA no es necesariamente beneficiosa: la
reduccion de la FA no redujo la mortalidad ni el ictus. En
el estudio AFFIRM3* el riesgo de ictus isquémico se relaciond
con la ausencia de anticoagulacion o anticoagulacion a dosis
infraterapéuticas. Se necesita algo mas que la reduccion de
las recurrencias de la FA.

Los problemas de la anticoagulacion oral
(antagonistas de la vitamina K)

Aunque evidentemente eficaces, los antagonistas de la
vitamina K (dicumarinicos y warfarina) tienen importan-
tes problemas que se evidencian en la practica clinica,
lo que lleva a que estén infrautilizados o se utilicen en
dosis terapéuticas inadecuadas debido a un comienzo lento
en la actuacion y metabolizacion, una ventana terapéutica
estrecha, variacion amplia del metabolismo con numero-
sas interacciones con alimentos y farmacos, polimorfismos
genéticos comunes que afectan al requerimiento de dosis,
la necesidad de monitorizar la coagulacion de una manera
regular y con frecuentes ajustes de dosis, con un coste
anadido. En consecuencia, la inercia médica (indicacion)
y la adherencia del paciente (cumplimiento y persisten-
cia) son pobres, lo que, junto con un cociente internacional
normalizado (INR) infraterapéutico, lleva a una prevencion
inadecuada con nuevos ictus o recurrencias, y el intervalo
de INR elevado incrementa el riesgo hemorragico y miedo
para indicar la ACO.

El riesgo hemorragico es otro grave problema de la ACO,
sobre todo el riesgo de hemorragia cerebral. Este se puede
minimizar conociendo los predictores de hemorragia cere-
bral con el tratamiento de la hipertension arterial, y sobre
todo la intensidad de la ACO%®. Si se consigue una ACO ade-
cuada, INR entre 2 y 3, el riesgo de hemorragia cerebral es
aceptable, con un riesgo del 0,5% anual con un NNT =200,
sobre todo si se compara con el NNT =13 para evitar 1 ictus
al ano?.

Pero la dificultad para mantener el intervalo de INR, la
accesibilidad de la monitorizacion, la variabilidad de los

laboratorios y la percepcion del riesgo de sangrado, sobre
todo en los ancianos, llevan a la infrautilizacion de los actua-
les ACO.

Ejemplos de ello en la practica diaria muestran que
solo el 15% de los pacientes tienen un INR adecuado®® v,
lo que es peor, hasta el 73% de los pacientes con FA no
reciben una terapia antitromboética adecuada de manera
injustificada®.

Una auditoria canadiense, en que todos los pacientes
eran candidatos ideales para ACO por FA no valvular (FANV),
mostro que el 60% de los pacientes que ingresaron por un
primer ictus isquémico no estaba anticoagulados y, de los
que la recibian, el 75% tenia un INR bajo (infraterapel-
tico). De los pacientes con AIT/ictus isquémico, el 40% no
estaba con ACO, y de los que estaban, el 70% tenia dosis
infraterapéuticas*. También se ha evidenciado una gran
variabilidad en el INR entre paises y centros*'. La evidencia
disponible indica que la falta de adhesion a la prevencion
secundaria de la medicacion prescrita después del ictus es
uno de los principales problemas. En una cohorte sueca, la
utilizacion de warfarina disminuia en un 50% 2 afos después
del ictus® y se suspendia al afio en un porcentaje mucho
mayor en pacientes mayores de 80 anos que en los de menor
edad®.

Otro mito es no utilizar ACO en el anciano con FA,
cuando precisamente a esa edad el riesgo de ictus es muy
superior*—_ y estudios como el BAFTA demuestran en
ancianos con ictus o AIT previo y una media de edad de
82 anos que la ACO es superior a la aspirina, con un riesgo
hemorragico similar?.

Estos datos y los de otros estudios similares®—3° reflejan
un situacion muy grave que acarrea graves consecuencias,
por lo que son necesarias alternativas con un nuevo ACO
ideal con efectividad similar o mayor, con mejor seguridad
o igual, con dosis fija que no precise monitorizacion, poca
interaccion con comidas y farmacos, comienzo de accién y
metabolizacion rapida y reversible y coste-efectivo; lleva-
mos demasiados afos con una prevencion inadecuada del
ictus cardioembdlico.

Novedades en las estrategias del tratamiento
de la FA y prevencion del ictus

Recientemente un farmaco antiarritmico, la dronedarona,
que no solo controla el ritmo y esta libre de riesgo de toxi-
cidad de drganos, ha mostrado un impacto probado en la
morbimortalidad, con una reduccion del riesgo significativa
en el objetivo primario (primera hospitalizacion por episo-
dio vascular o muerte) del 24%°'. Lo sorprendente fue un
analisis posterior que demostré que la dronedarona redu-
cia la frecuencia anual de ictus de manera significativa (el
1,19 frente al 1,79%; razon de riesgos [HR] =0,66; IC del 95%,
0,46-0,94; p=0,027), y de otros episodios combinados vas-
culares, esta diferencia existia a pesar de la igual proporcion
de utilizacion de farmacos en ambos grupos: bloqueadores
beta, inhibidores de los canales del calcio, inhibidores de la
enzima de conversion de angiotensina (IECA), antagonistas
de los receptores de la angiotensina Il (ARA-Il), digo-
xina, estatinas y anticoagulantes orales o antiagregantes
(92%)32.
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El farmaco dronedarona es el primer antiarritmico que
reduce el ictus, por lo que es una novedad en el manejo del
ictus cardioembdlico por FA que abre una via terapéutica
distinta en la prevencién del ictus cardioembélico, sumando
un mayor beneficio a la prevencion ya obtenida con far-
macos antitromboticos, y ello probablemente debido a un
mejor control del ritmo. Por lo tanto, el neurélogo no soélo
debe conocer los datos, sino que ademas deberia aprender
su manejo y aplicarlo cuando esté indicado.

Cada vez hay mas evidencias, como muestran algunos
estudios clinicos, de que la utilizacion de estatinas puede
prevenir la FA y sus recurrencias®>>*; también el bloqueo del
sistema renina-angiotensina muestra en estudios con farma-
cos IECA o ARA-1I una reduccidn del riesgo de FA de novo® 7,
por lo que estos farmacos, que ya se utilizan en la preven-
cion del ictus isquémico, pueden tener un beneficio anadido
al prevenir la aparicion de la FA o su recurrencia.

En la mayoria de los pacientes (90%) con FANV, los trom-
bos se localizan en la orejuela®, de modo que un posible
abordaje del problema es la exclusion de la orejuela. El estu-
dio PROTECT AF>® (WATCHMAN Left Atrial Appendage System
for Embolic Protection in Patients with Atrial Fibrillation)
muestra que la implantacion percutanea de un dispositivo
que ocluye la orejuela es posible y que puede reducir el
riesgo de ictus. Este estudio de no inferioridad compara, en
707 pacientes con FA, la implantacion de dispositivo WATCH-
MAN (n=463) frente a dosis ajustadas (INR 2-3) de warfarina
(n=244). El dispositivo se implanta con éxito en el 88% de
los casos, y a la mayoria se retira la warfarina 45 dias des-
pués. El resultado principal (combinado de ictus, muerte
inexplicable o vascular o embolia sistémica) es similar en
los dos grupos. La tasa anual de ictus isquémico es baja
(1,6%), posiblemente debido al bajo riesgo (la mayoria con
una puntuacion en la escala de riesgo CHADS2 de 1 0 2).

Las complicaciones hemorragicas o ligadas al procedi-
miento son mas frecuentes en el grupo del dispositivo. La
mas comun fue efusion cardiaca en 22 pacientes (5%), que
requirié pericardiocentesis o cirugia.

Los resultados del estudio son prometedores, pero no
incluy6 a pacientes con alto riesgo de ictus, en los que podria
tener un mayor beneficio. Aunque podria ser una alternativa
en estos pacientes con contraindicacion absoluta a la ACO,
son precisos nuevos estudios.

Recientemente el estudio ACTIVE A ha dado un paso
importante en pacientes con contraindicacion de la ACO.
La combinacion de aspirina con clopidogrel ha mostrado un
claro beneficio frente aspirina en la reduccion de episodios
vasculares graves, especialmente ictus, con un NNT =200
para evitar un ictus mortal o discapacitante en 1 afo, aun-
que un incremento del riesgo hemorragico, NNT =500 para
una hemorragia intracraneal afiadida en 1afo®. La com-
binacion aspirina mas clopidogrel tiene un beneficio neto
claro frente a aspirina y estaria indicada en pacientes con
contraindicacion absoluta para la ACO.

La novedad mas importante es el estudio RE-LY®' (Ran-
domized Evaluation of Long-Term Anticoagulation Therapy),
lo que puede significar el ACO ideal que esperabamos con
anhelo. Se trata de un inhibidor directo de la trombina a
dosis fijas, que no precisa monitorizacion (por lo tanto, de
facil administracion) y tiene pocas interacciones (inhibido-
res de la glucoproteina P como la amiodarona) ni efectos
secundarios importantes como la hepatotoxicidad.

Es un estudio aleatorizado y ciego de no inferioridad, que
reclutd a 18.113 pacientes con FA (media de edad, 71 afos) y
al menos otro FR de infarto cerebral, como un infarto cere-
bral previo o un AIT, FEVI <40%, insuficiencia cardiaca clase
II-IV de la NYHA en los 6 meses previos y edad > 75afos o
entre 65 y 74 anos con diabetes mellitus, HTA o enfermedad
coronaria.

Se compararon dosis fijas de etexilato de dabigatran, pro-
farmaco que se convierte rapidamente a dabigatran (110 o
150 mg dos veces al dia) o en modalidad de estudio no ciego
con warfarina ajustada a un INR de 2-3.

Durante un seguimiento medio de 2 anos, las tasas anua-
les de la variable principal (ictus o embolia sistémica) fueron
del 1,53% entre quienes tomaban la dosis baja de dabiga-
tran, el 1,11% con la dosis alta y el 1,69% entre quienes
tomaban warfarina.

Los riesgos relativos frente a warfarina fueron 0,91 (0,74-
1,11) para la dosis baja (p < 0,001 para no inferioridad) y 0,66
(0,53-0,82) para el grupo que tomaba la dosis alta (p <0,001
para superioridad).

La mortalidad anual fue del 3,75y el 3,64% para los gru-
pos en dosis baja y alta, respectivamente, comparado con el
4,13% para warfarina. El riesgo relativo fue 0,91 (0,8-1,03)
para la dosis baja (p=0,13) y 0,88 (0,77-1) para la dosis alta
(p=0,051).

Las tasas anuales de infarto de miocardio fueron del 0,72,
el 0,74y el 0,53% para la dosis baja de dabigatran, dosis alta
de dabigatran y warfarina respectivamente. La tendencia
del riesgo fue mas alta para la dosis baja de dabigatran, en
1,35 (0,98-1,87; p=0,07) y significativamente mas alta en el
grupo con dosis alta, en 1,38 (1-1,91; p=0,048).

Las tasas de infarto hemorragico fueron del 0,12% anual
(p<0,001) y el 0,1% anual (p <0,001) para los grupos en las
dosis baja y alta respectivamente, y el 0,38% para warfarina.

Las tasas de hemorragia grave fueron 2,71 (p=0,003
contra warfarina) para la dosis baja, 3,11 (no significativa
frente a warfarina) para la dosis alta y 3,36 para warfarina
(tabla 1).

El nimero de pacientes que tuvo que dejar dabigatran
fue significativamente mayor, quiza debido a la dispepsia, el
principal efecto secundario que ocurrié mas frecuentemente
con dabigatran (el 11,8 y el 11,3% por afo, respectivamente)
que con warfarina (el 5,8% por afno).

En el estudio se incluyo a 3.623 pacientes con historia de
ictus o AIT previo (aproximadamente un 20%). Los resulta-
dos fueron similares al estudio general para ictus o embolia
sistémica (tasa anual para warfarina del 2,74%; dabigatran
110mg, del 2,32%; dabigatran 150 mg, del 2,07%), sin dife-
rencias significativas para los pacientes con o sin historia de
ictus/AIT previo (p=0,34), aunque con unos margenes de
confianza amplios. Si hubo una diferencia significativa con
menor riesgo de hemorragia intracraneal e ictus hemorra-
gico para dabigatran a dosis bajas y altas. El tamaio del
subgrupo no tiene poder estadistico para demostrar supe-
rioridad frente a warfarina®.

Las dudas sobre el estudio son que el diseno era abierto,
pero era ciego para los evaluadores del estudio, el segui-
miento corto (2afos), la reduccion de riesgo absoluto
pequena, la falta de antidoto y el ligero incremento del
infarto de miocardio. Estas objeciones potenciales se ven
superadas por el perfil de farmaco, sobre todo por elevado
numero de pacientes con FA que en la actualidad no tienen
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Resultados del estudio RE-LY®!

Tabla 1

D110 frente a W D150 frente a W

W (n=6.022),

=6.076),

D 150 (n

=6.015),

D 110 (n

episodios (% anual) episodios (% anual)

episodios (% anual)

RR (IC del 95%)
0,66 (0,53-0,82)
0,64 (0,51-0,81)

p

RR (IC del 95%)
0,91 (0,74-1,11)
0,92 (0,74-1,13)

< 0,001°
< 0,001

< 0,0012

199 (1,69)
185 (1,57)

182 (1,53) 134 (1,11)
118 (1)

Ictus o embolia sistémica

Ictus total

0,41
0,65
0,07
0,21
0,13

122 (1,01)

171 (1,44)
112 (0,94)

0,005

0,66 (0,5-0,88)

1,38 (1-1,91)

0,94 (0,73-1,22)

80 (0,66)
89 (0,74)
274 (2,28)

Ictus mortal o discapacitante
Infarto de miocardio

Muerte vascular

Muerte total

0,048
0,04
0,051

0,31
< 0,001

1,35 (0,98-1,87)

63 (0,53)
317 (2,69)
487 (4,13)

86 (0,72)
289 (2,43)
446 (3,75)

0,85 (0,72-0,99)
0,88(0,77 — 1)

0,9 (0,77-1,06)
0,91 (0,8-1,03)

438 (3,64)
375 (3,11)

0,93 (0,81-1,07)
0,4 (0,27-0,6)

0,003
< 0,001

0,8 (0,69-0,93)
0,31 (0,2-0,47)

397 (3,36)

322 (2,71)

Hemorragia grave

36 (0,3) 87 (0,74)

27 (0,23)

D 110: dabigatran 110mg; D 150: dabigatran 150 mg; W: warfarina.

Hemorragia intracraneal
@ Para no inferioridad, p

0,34.

b Para no inferioridad, p <0,001.

un tratamiento adecuado por los problemas con los antago-
nistas de la vitamina K.

Las dosis bajas de dabigatran (eficacia similar con menor
riesgo hemorragico que la warfarina) estarian indicadas en
pacientes con mayor riesgo hemorragico® y factores favore-
cedores como la edad muy avanzada, la HTA mal controlada,
la historia de hemorragia cerebral previa, neuroimagen
(TC/RM) de leucoaraiosis o microhemorragias cerebrales e
INR altos.

Las dosis altas de dabigatran (eficacia superior con riesgo
hemorragico similar que la warfarina) en pacientes con
mayor riesgo cardioembdlico, ademas los pacientes con
problemas con INR infraterapeltico o no anticoagulados
injustificadamente, o por problemas con los antagonistas de
la vitamina K. En el caso de pacientes con isquemia cere-
bral previa, no existe una dosis definida, aunque se podrian
tomar las mismas consideraciones generales.

Segln estos datos, es muy probable que se apruebe la
indicacion del dabigatran para la prevencion del ictus, con
lo que muchas personas con FA estaran mejor controladas
con régimen terapéutico adecuado, los médicos implemen-
taremos mejor las indicaciones y los pacientes mejoraran
la adherencia, con lo que se evitaran muchos ictus y sus
consecuencias.

Finalmente, los nuevos farmacos anticoagulantes en
estudio, como los inhibidores del factor Xa rivaroxaban, api-
xaban o edoxaban u otros, podrian afadirse al arsenal de la
terapia antitrombética de la FA%3.

Alarma pensar en las consecuencias de millones de per-
sonas con FA con una prevencion o diagndstico del ictus
inadecuado, pero los avances descritos abren un panorama
de esperanza.

Puntos Clave

— Es necesario realizar un diagnostico etioldgico adecuado
de la isquemia cerebral y aumentar la deteccion de la
fibrilacion auricular en el ictus isquémico, con base en
una eficacia de prevencion con farmacos antitromboticos
muy diferente entre antiagregantes y anticoagulantes.

— Dronedarona es el primer farmaco antiarritmico que
reduce la mortalidad vascular y el ictus mas alla de la
terapia estandar, y los neurdlogos debemos implicarnos
en su indicacion y su manejo.

— Lasestatinasy el bloqueo del sistema renina-angiotensina
pueden mejorar el manejo de los pacientes con fibrilacion
auricular e ictus, al reducir la fibrilacion auricular de novo
0 sus recurrencias.

— Si la anticoagulacion oral esta contraindicada, la combi-
nacion de clopidogrel y aspirina puede ser una alternativa
aceptable. También el dispositivo WATCHMAN puede ser
una alternativa en pacientes muy seleccionados con con-
traindicacion absoluta para la anticoagulacion oral.

— El dabigatran, inhibidor directo de la trombina, es un
farmaco eficaz y seguro en la prevencion del ictus
cardioembolico por fibrilacion auricular, que ademas
minimiza los problemas de los antagonistas de la vitamina
K, a los que muy probablemente desplazara.

— Los neurologos somos cruciales en la implementacion
de las recomendaciones de la anticoagulacion oral en
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