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Introduccion

Se define a la fibrilacion auricular (FA) como una
taquiarritmia supraventricular caracterizada por
la descoordinada activacion auricular con el con-
secuente deterioro de la funcidn mecéanica. Puede
ser paroxistica, persistente o permanente, siendo el
riesgo embolico una caracteristica comun a las tres
formas clinicas". Se atribuye a William Harvey la
primera observacion visual de la auricula fibrilando
en un animal pre-mortem: “But I . .. have noticed,
that after the heart proper, and even the right auricle
were ceasing to beat and appeared on the point of
death, an obscure movement, undulation/palpitation
had clearly continued in the right auricular blood
itself for for as long as the blood was perceptibly im-
bued with warmth and spirit”®. John Baptist Senac
en 1749 describio por primera vez el pulso irregular
en humanos con FA.
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Patogenia de la fibrilacion auricular

Una predisposicion genética a través de diversos
polimorfismos en factores de transcripcion ha sido
revelada en estudios gendmicos. Estos factores de
transcripcion regulan canales de potasio, niveles de
péptidos natriuréticos y el funcionamiento del nodu-
lo sinusal, modificando el periodo refractario de la
conduccion del estimulo eléctrico. Junto a cambios
hemodinamicos y del tono de inervacion promueven
FA cuando estan presentes factores desencadenantes
como vainas musculares anormales con actividad
ectopica, procesos inflamatorios o estimulos cardia-
cos exogenos®. El origen focal puro constituye el
10% de las FA. Puede progresar por dafio estructu-
ral mediado por moléculas inflamatorias, fibrosis y
cambios eléctricos. Polimorfismos en MIR 146A por
ejemplo, dan mayor capacidad de producir inflama-
cion a través de IL-6 y aumentan el valor predicti-
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vo del score CHAD2DS2-VASC. La FA tiene como
secuelas embolia cerebral y sistémica, insuficiencia
cardiaca, deterioro de la calidad de vida y aumento
de la mortalidad. Diversas patologias cardiacas con-
génitas y adquiridas, endocrinopatias, enfermedades
pulmonares y estimulos externos actiian sobre una
base genética para producir FA. En conjuncion con
factores de riesgo como diabetes e hipertension, que
a la vez favorecen enfermedad coronaria, se produ-
ce un circulo vicioso de remodelamiento auricular,
compromiso de funcidon ventricular, insuficiencia
cardiaca y muerte.

Patogenia de la trombosis auricular

Los trombos de mayor riesgo cardio-embolico se
originan en el 90% en la orejuela de la auricula iz-
quierda y son identificables por ecocardiografia, es-
pecialmente transesofagica (ETE). Las embolias en
SNC son particularmente relevantes por sus secue-
las. En el caso de embolias de mayor tamafio, éstas
sobrepasan los ostium carotideos y terminan alojan-
dose en territorio aortico abdominal o de miembros
inferiores. En forma muy similar al trombo venoso,
el trombo auricular asienta sobre un endocardio no
discontinuo pero disfuncionante o apoptotico. La
baja velocidad de cizallamiento y la hipoxia pro-
ducen liberacién de microparticulas y Factor von
Willebrand, favoreciendo la adhesion plaquetaria y
leucocitaria a través de expresion de cito-adhesinas
como P Selectina. La produccion local de citoquinas
aumenta la perturbacion de las funciones trombo-re-
sistentes del endocardio y la activacion de coagu-
lacion con microtrombos fibrino-plaquetarios®. La
liberacion de mieloperoxidasa por PMN es impor-
tante para la remodelacion y fibrosis subendocardica
que llevan a la dilatacion auricular®. En terreno ve-
noso se reconoce actualmente la formacion de redes
a partir de DNA e histonas de neutréfilos como un
mecanismo que liga activacion de coagulacion por
via intrinseca y reclutamiento plaquetario. Curiosa-
mente, no hay comunicacion aun de este fenomeno
anivel auricular. El ETE muestra que 15% de los pa-
cientes tienen trombo demostrable. Sin embargo, la
tasa anual de accidentes cerebro-vasculares (ACV)
es en promedio de so6lo 5% y se acepta que entre 1/3
y la mitad de los ACV en pacientes con FA no son
de origen cardio-embolico. El factor predictivo mas
fuerte en los scores clinicos de riesgo embolico en
FA es haber padecido ACV. Cabe preguntarse: ;Son
diferentes en su composicion el trombo en la auri-
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cula y en la porcion que emboliza? ;Hay trombos
intrinsecamente mas embolizantes por alguna cuali-
dad en su composicion?

Patogenia de la embolia de fuente auricular

Gosk Bierska y col.© estudiaron expresion génica
comparada en plaquetas de la circulacion y de trom-
bos auriculares extraidos durante cirugia cardiaca y
de embolias periféricas obtenidas por Fogarty. Ellos
encuentran que solo hay diferencias en la expresion
de FXIII-A. Los pacientes con embolia periférica
y sin trombo residual por ETE tienen la mas baja
expresion de FXIII-A plaquetario. Los que embo-
lizaron y tienen trombo residual tienen un nivel
intermedio y los que tienen trombo auricular y no
embolizaron, nivel mas alto de FXIII-A. Postulan
que segun las caracteristicas de flujo, se reclutan
distintas subpoblaciones plaquetarias que producen
un nivel local diferente de FXIII-A con mayor o me-
nor capacidad de entrecruzar fibrina y hacerla mas
resistente a la fragmentacion.El mismo grupo habia
comunicado previamente que los trombos auricu-
lares tienen mayor contenido en fibrina y material
amorfo (;DNA?) mientras que el material de émbo-
los periféricos tiene mayor contenido de fibrina con
plaquetas y leucocitos”. Esta composicion predo-
minantemente fibrinosa del trombo auricular ofrece
la base fisiopatologica para el uso de anticoagulan-
tes en FA. El ETE ha revelado otras particularidades
de las auriculas con FA que las hacen mas proclive
a embolizar. Ademas de los ya clasicos hallazgos de
agrandamiento auricular, de eco-contrastes esponta-
neos y trombos, en los tltimos afios se ha jerarquiza-
do la importancia de la deteccion de velocidad flujo
lento en la orejuela y la forma de la misma. En este
ultimo aspecto, la morfologia de la orejuela distinta
a la de ala de pollo, correlaciona con la deteccion
de eco-contrastes espontaneos y la disminucion de
flujo expulsivo del apéndice auricular®”. Parame-
tros exclusivamente clinicos y de recoleccion sen-
cilla permiten cuantificar el riesgo embolico en FA
con los scores CHADS2 y CHA2DS2-VASc. En el
primero el riesgo aumenta progresivamente de 1.9%
anual a 18.2% anual en un rango de 0 a 6 puntos.
El segundo score que es el actualmente recomen-
dado, llega a 9 puntos y jerarquiza el mayor riesgo
del sexo femenino para embolizar, la edad > 75 y el
antecedente de eventos coronarios, arteriales peri-
féricos o la presencia de placas adrtica complejas.
El mayor logro del esquema CHA2DS2-VASc es el
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hallazgo de un subgrupo de muy bajo riesgo en los
scores 0/1. Con 0 no se necesita conducta antitrom-
boética y con 1 seria preferible la anticoagulacion a
la antiagregacion, aunque ambos recursos son vali-
dos. El agregado de la informacion del ETE (tama-
o auricular, ecos espontaneos, trombos, forma de la
orejuela y velocidad de flujo en la misma) aumentan
el valor predictivo de los scores clinicos'®!, No se
ha validado atin la adicion de estos hallazgos o de
parametros de laboratorio como Dimeros D a los
scores pero es muy probable su incorporacion fu-
tura. Los eventos isquémicos cerebrales en FA no
son todos de origen cardioembodlico. Un estudio de
hace ya 15 afios, analizando los ACV de los estudios
SPAF I-11I revela que s6lo la mitad son claramente
cardioembolicos y el resto se dividen entre no car-
dioembdlicos y no clasificables"?. En esos estudios,
la warfarina fue mas efectiva en la reduccion de los
ACYV cardioembdlicos y la aspirina en el resto.

Aspectos epidemiologicos

La epidemia de FA tiene una distribucion dispar
en el mundo®!®. En 2010 se estimaba un niimero
de 33.500.000 de individuos con FA en el mundo.
Nuestro pais tiene una prevalencia de FA de apro-
ximadamente 600 individuos por cada 100.000 ha-
bitantes (0.6% o 240.000 personas). Si el promedio
de embolia cerebral es 5% anual esto implica 12000
ACYV cardio-embolicos anuales potencialmente pre-
venibles. La mortalidad asociada a FA va en con-
tinuo aumento en las Gltimas décadas y es mayor
en mujeres, en especial en los paises en desarrollo.
Estudios en USA muestran que la prevalencia de FA
se duplica con cada década de la vida luego de los
60 afios y llega al 10% en los mayores de 80.
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Consecuencias neurolégicas

La FA aumenta el riesgo de ACV 5 veces respecto
de igual edad y ritmo sinusal. El porcentaje de ACV
atribuibles a FA es de solo el 1.5% a los 60 afios y
alcanza al 23% a los 80. Las consecuencias del ACV
de causa cardioembdlica son mas desvastadoras que
el de origen no cardioembolico. Un registro euro-
peo revela mayor mortalidad, mayor dependencia
y discapacidad a 3 meses, menor probabilidad de
retorno al hogar, mayor impacto en territorio cere-
bral anterior y mayor probabilidad de presentacion
clinica con signos neurologicos desfavorables como
coma, afasia, paralisis, trastornos deglutorios o in-
continencia.

Consecuencias econémicas

El 1% del presupuesto en salud en UK y 16.000 a
26.000 millones de dolares en USA se consumen
por el ACV y por hemorragia mayor por anticoagu-
lacion!. El costo de internacion por stroke en USA
aumenta en 3000 dolares si hay FA concomitante!'®.
Estas cifras son las que justifican un mercado de
anticoagulantes en USA que va en crecimiento (de
7000 millones de dolares en 2012 a mas del doble
calculado para 2019). USA constituye el 60% del
mercado mundial de anticoagulantes, lo que implica
un mercado mundial de 24.000.000 millones de do-
lares en 201917,

Consecuencias asistenciales

La epidemia de FA se refleja en la cantidad de pa-
cientes que controlamos diariamente en nuestros
servicios debido a esta patologia. Ya sea en ambitos
donde se atienden pacientes generales o predomi-
nantemente cardiologicos, las cifras muestran que
en 40% de los anticoagulados la indicacion es profi-
laxis primaria o secundaria por FA!®.

Tabla 1: Prevalencia de FA en las clinicas de anticoagulacion de algunas instituciones argentinas

Institucion FA/Resto de etiologias % con FA
Hospital Britanico 161/327 47
Hospital Churruca 380/1060 34
Fundacion Favaloro 430/832 52
Hospital Italiano 490/1342 36
ICBA 192/419 46
Instituto CV de Corrientes 86/194 44
Consultorios Hematologicos 283/620 46
Global 2022/4794 42
196
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Dicumarinicos

Los dicumarinicos fueron aislados por el Dr Link
hace mas de 65 afios a raiz de una epidemia de san-
grado en el ganado que ingeria trébol dulce enmo-
hecido. El granjero Ed Carlson llegé a la Universi-
dad de Wisconsin con su vaca muerta por sangrado
buscando una explicacion racional y alli se logro
aislar la bis-hidroxi-cumarina como la responsable
de la epidemia. Pas6é mas de una década hasta el em-
pleo terapéutico de los dicumarinicos. Su primera
aplicacion fue como raticidas aprovechando la hi-
drosolubilidad de la warfarina. La historia de estos
agentes recuerda a tres individuos: Frank Schofield,
veterinario canadiense que relaciono el poder he-
morragiparo de la enfermedad de trébol dulce con
el descenso de protrombina, el Dr Edgar Allen de
Mayo Clinic a quien se le atribuye la primera comu-
nicacion de efectividad de la warfarina en la profi-
laxis de tromboembolismo en la practica clinica y el
Presidente Eisenhower que fue tratado con warfa-
rina a raiz de un sindrome coronario en 1955 y que
con su buena evolucion contribuy6 enormemente al
prestigio de los dicumarinicos..

VENTAJAS: Los dicumarinicos tienen una experiencia
de 60 afios. Bajo rango adecuado de anticoagulacion
la tasa de fracasos es baja. Tienen la ventaja de un
subrogante preclinico de hemorragia y recurrencia
como la razén internacional normatizada (RIN). El
control mensual de los niveles de anticoagulacion
aumenta la adherencia. El costo del tratamiento es
bajo. La vitamina K revierte uniformemente su efec-
to y los concentrados de complejo protrombinico
evitan la progresion de la hemorragia intracraneana
cuando se usan precozmente

DEsvENTAIAS: Su comienzo y cese es lento, lo que
hace necesario emplear puenteo con heparina de
bajo PM si se requiere anticoagulacion inmediata.
Se debe disponer de equipos con experiencia para
conseguir tiempos en rango terapéuticos (TTR)
satisfactorios. Las interacciones con alimentos y
medicamentos complican la calidad de vida de los
pacientes. No pueden usarse sin controles de labora-
torio por respuesta poco predecible y un indice tera-
péutico estrecho. Esto produce dificultades con los
pacientes, con los médicos que indican el tratamien-
to y con el laboratorio que procesa las muestras.
Erectivipap: El riesgo embolico en FA en profilaxis
con dicumarinicos disminuye un 64% respecto de
placebo, especialmente con TTR mayores a 65%. Es
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claramente superior a la aspirina y en ese TTR, a
la doble antiagregacion plaquetaria. Para la preven-
cion de ACV isquémico sdlo ha sido superada cla-
ramente por el dabigatran a dosis altas. En pacientes
sin ACV previo el NNT para prevenir un stroke es
37 y en profilaxis secundaria, 12. Reducen la morta-
lidad por FA un 26% anual.

SEGURIDAD: Ademas de las barreras ya mencionadas,
el efecto secundario de mayor importancia es la he-
morragia mayor. Los principales factores de riesgo
para hemorragia son RIN elevados, mal adiestra-
miento del paciente y del profesional a cargo, edad
avanzada, comorbilidades, farmacogenética con
mayor sensibilidad, uso simultaneo de antiagregan-
tes, duracion prolongada de tratamiento, presencia
de hemorragias previas y labilidad en la respues-
ta"”. El score HASBLED cuantifica alguno de estos
factores y con un puntaje de 0 a 9 muestra una inci-
dencia anual de sangrado mayor entre 1 y 12%, con
un promedio de 1.5% anual. Otros scores como el
ATRIA, no ofrecen ventajas significativas. La capa-
cidad predictiva de ambos es moderada y no supera
el 70% de las hemorragias.

EMPLEO EN EL MUNDO REAL: Pese a la efectividad de los
dicumarinicos, distintos registros muestran que atin
en pacientes de alto riesgo, apenas la mitad recibe
warfarina, la mitad de los que lo recibe no estan en
rango terapéutico, y la otra mitad se divide entre
ninguna conducta antitrombdtica y una insuficien-
te como la aspirina®. Datos poblacionales suecos
muestran que el 25% de los pacientes que no reci-
ben anticoagulacion por FA no tienen ninguna con-
traindicacion para su uso; en el resto, el riesgo de
sangrado es la causa principal para no prescribir an-
ticoagulantes. De todos modos, aproximadamente 1
de cada 4 pacientes afiosos que inician tratamiento
con warfarina, la suspenden al afio, mayormente por
problemas de seguridad.

El analisis de los estudios SPORTIF III y V que
compararon en FA ximelagatran con warfarina,
muestra claramente que la efectividad y la segu-
ridad de los dicumarinicos dependen de lograr un
adecuado rango terapéutico®”. El ACV isquémico
y la probabilidad de IAM entre los grupos de TTR
<60% y > 72% bajan a la mitad y 2/3 respectiva-
mente. El grupo de mejor control tiene un sangrado
mayor que disminuye en 2/3 y mortalidad 25% me-
nor que el grupo con peor TTR. EI TTR se considera
un subrogante de la calidad de atencion. Ademas del
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tiempo en rango hay comorbilidades que llevan a
suspensiones transitorias de tratamiento con riesgo
de sangrado o embolia y muerte en el 10% anual®?.
Esto no es diferente para los nuevos anticoagulantes
orales (NOAC:s). El ejemplo de un pais con excelen-
te empleo de dicumarinicos es Suecia, con un TTR
medio de 76%, homogéneo entre atencion primaria
y en hospitales®. En Argentina, el registro TERRA
muestra un TTR de 66.6%, superior al de varios
estudios internacionales que comparan warfarina
y NOAC:s. En este registro, los pacientes fuera de
rango estuvieron en % similares por debajo de 2 o
por encima de 3 de RIN. La mayoria de los 14 cen-
tros participantes tuvieron TTR entre 65 y 72% pero
hubo significativa variabilidad interinstitucional
con extremos de 58 y 88%?%. En los ultimos afos
se ha empleado la farmacogendémica para guiar la
dosificacion en lugar de parametros clinicos. Un re-
ciente meta-analisis concluye que estos algorritmos
aumentan el TTR, acortan el tiempo para llegar a
un RIN terapéutico y para alcanzar una dosis esta-
ble. Sin embargo no mejoran el % con exceso de
anticoagulacion, el sangrado mayor, la recurrencia
tromboembodlica ni la mortalidad global®®.

Nuevos anticoagulantes orales:

Los NOACs han llegado a este escenario en forma
sucesiva desde 2009?52, Su contribucion principal
seria lograr ampliar el nimero de pacientes anticoa-
gulados para evitar las secuelas de la cardio-embo-
lia. Para esto, es esencial que también se empleen
correctamente.

VEnTAJAS: dosis fijas, el efecto inmediato y predeci-
ble y la falta de interacciones importantes con ali-
mentos y farmacos

DEsvENTAIAS: costos directos elevados para una
poblacion generalmente ya retirada y con recursos
econdémicos limitados; falta un método de labora-
torio validado para asegurar adherencia o anticipar
un mayor riesgo de sangrado; promocion de indi-
cacion por médicos no especialistas en anticoagu-
lacion; controles mas espaciados y menor cuidado
en emplear simultaneamente anti-inflamatorios que
aumentan el riesgo hemorragico; falta de antidoto
especifico y poco tiempo de experiencia en la vida
real.

La farmacologia de los NOACs es comparable a
una heparina de bajo PM de empleo oral. La vida
media es de alrededor de 12 hs y tienen pico de ac-
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cion entre la hora y las 2 horas. Resaltan la elevada
depuracion renal y la menor union a albumina del
dabigatran y la dosis unica diaria del rivaroxaban.
Empleo en el mundo real: Diversos registros mues-
tran un gradual reemplazo de los dicumarinicos por
NOAC:Ss especialmente en los paises desarrollados
y en los pacientes virgenes de tratamiento. La efec-
tividad y seguridad ha sido comparable a la de los
estudios pivotales. Los episodios de sangrado han
sido manejables aun en ausencia de antidotos espe-
cificos. La tasa de abandono de la anticoagulacion
no ha superado a la de warfarina.

Apixaban, rivaroxaban y dabigatran han sido com-
parados contra warfarina en FA. El primero tam-
bién ha sido comparado con aspirina. La poblacion
de mayor riesgo embolico fue la estudiada con ri-
varoxaban. Para resumir los hallazgos mas impor-
tantes, apixaban 5 mg y dabigatran 150 mg cada 12
hs fueron mas efectivos que warfarina, rivaroxaban
20 mg cada 24 hs solo fue superior a warfarina en
los resultados en tratamiento. Fueron equivalentes a
warfarina el dabigatran 110 mg cada 12 hs y el riva-
roxaban 20 mg cada 24 hs en los resultados en inten-
cion de tratar. En cuanto a sangrado mayor, apixaban
fue comparable a aspirina y mas segura que warfari-
na, igual que dabigatran 110 mg. Hay mayor tenden-
cia a sangrado gastrointestinal con dabigatran 150
mg y rivaroxaban 20 mg. Todos produjeron menor
hemorragia intracraneana y todos tendieron a dismi-
nuir la mortalidad pero so6lo fue significativa la re-
duccioén con apixaban. Un meta-analisis que incluye
los resultados con edoxaban revela que los NOACs
son mas efectivos que la warfarina independiente-
mente del TTR. En cambio el sangrado mayor es
equivalente si el TTR supera el 66% y menor con
NOAC: si el control de anticoagulacion es de me-
nor calidad®”. No hay comparacion directa entre los
NOAC:S. Si se los considera como un grupo en el
cual las similitudes entre ellos son mayores que las
diferencias, puede inferirse que reducen mortalidad,
ACV embdlico y hemorragia intracraneana pero que
los NNT en la comparacion entre si son muy eleva-
dos (dabi 150 vs apixaban NNT 258 y vs rivaroxa-
ban 163; apixaban vs rivaroxaban NNT 438). Pese
a que todos reducen la hemorragia intracraneana en
un 50%, los NNT con respecto a warfarina son 182
para dabigatran, 238 para apixaban y 333 para riva-
roxaban®"., Otra forma de expresar la significacion
clinica de estas ventajas de los NOACs la ofrece el
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Consenso de NICE®?. Asumiendo una comunidad
de 300.000 habitantes con 4.800 que padecen FA
y en las que se debe instrumentar anticoagulacion,
se prevendrian anualmente en total 59 ACV con
NOAC:S: 55 de ellos por reemplazar a warfarina en
malos TTR, o a quienes no pueden hacer controles
de laboratorio o reciben s6lo aspirina. En cambio,
solo se prevendria 1ACV empleando NOACS en
pacientes virgenes de tratamiento y 3 en pacientes
estables con warfarina. En el caso de los que no es-
tan tratados o solo reciben aspirina, la warfarina re-
sulta 3 veces mas economica para similar resultado.
En la vida real®, los pacientes de MEDICARE que
iniciaron anticoagulacion a partir del 2010 y antes
de la aprobacion del apixaban, recibieron warfarina
en el 62%, dabigatran en el 30% y rivaroxaban en
el 8%. Se indic6 mas warfarina en los pacientes con
mayor riesgo embolico y hemorragico pero el factor
mas importante para elegir el agente antitrombotico
fue el costo. Hubo doble de indicacion de warfarina
cuando los pacientes tuvieron que aportar mas del
20% del costo del farmaco. El costo fue un factor
de indicacion superior al CHADS?2 y al HASBLED.
Pasado y presente pueden convivir y no antagonizar.
Excelentes revisiones recientes®**>3% contribuyen a
promover la expansion de la anticoagulacion en FA
y guian al lector para mejorar el correcto uso de di-
cumarinicos y NOACs en situaciones diversas como
perioperatorios, sindromes coronarios agudos con-
comitantes, episodios de sangrado, cardioversion y
ablacion, que estan fuera de la perspectiva de este
articulo. En la practica diaria hay factores como el
costo directo del farmaco o el tiempo que demanda
un control de anticoagulacion, que no estan presen-
tes en los meta-analisis. La eleccion debe ser indi-
vidualizada.

Pautas para una adecuada eleccion
CONTRAINDICACIONES:

No deberian ser anticoagulados los pacientes con
FA de muy alto riesgo hemorragico y bajo riesgo
embdlico; quienes padecen FA e I. renal en dialisis,
por no tener demostracion clara de costo-efectivi-
dad con dicumarinicos y en quienes estan contrain-
dicados los NOACs; las hepatopatias severas; los
tratados con algunos agentes anti-infecciosos como
rifampicina y ritonavir con potente interaccion con
warfarina y NOACs; quienes hayan demostrado
bajo o nula adherencia a tratamientos prolongados
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previos; los que han tenido caidas frecuentes con an-
tecedente de hematoma subdural; los pacientes con
deterioro cognitivo y falta de supervision; los que
tienen incapacidad deglutoria o absortiva severa y
los neoplésicos con escasa expectativa de vida.

MEJOR DICUMARINICOS:

Seria preferible emplear dicumarinicos en aquellos
pacientes estables en rango terapéutico; con insufi-
ciencia renal en etapa predialitica; con hepatopatias
moderadas; los que olvidan dosis frecuentemente;
los valvulares; los que tienen colocados stents que
requieren doble antiagregacion; los que han padeci-
do sindrome coronario reciente y los que carecen de
adecuada cobertura de salud

MEior NOAC:s:

Se deberia preferir los NOACs en quienes no pue-
den o no desean hacer controles de laboratorio; los
que han fallado con dicumarinicos; aquéllos que no
pueden alcanzar RIN terapéutico por interacciones
medicamentosas; los que tienen TTR < 60%; quie-
nes pueden afrontar el mayor costo directo y quienes
tienen una adecuada funcion renal

CuANDO PREFERIR UN NOAC SOBRE EL OTRO?

Si el clearance de creatinina esta entre 30-50 ml/min
preferir apixaban o rivaroxaban, si es mayor de 95
ml/min, evitar edoxaban. Se desaconseja dabigatran
si hay dispepsia previa o sindrome coronario agudo
reciente. Si hay antecedente de hemorragia digesti-
va, elegir apixaban. Si hay baja adherencia con dos
dosis diarias elegir rivaroxaban o en el futuro edoxa-
ban y si hubo ACV isquémico bajo dicumarinicos en
rango terapéutico, la mejor opcion seria dabigatran
150.

Conclusiones

Todos los antitromboticos en FA comparten la cua-
lidad de ser villanos por producir hemorragia pero
son nuestros villanos favoritos por su efectividad
en prevenir cardio-embolia. Pese a las ventajas de
los NOACs, razones como el costo sostienen el va-
lor de la warfarina en un TTR apropiado. En un re-
truécano borgiano, lo que era todo no tiene por qué
ser nada solo por elegir la novedad, mas alla de las
innegables ventajas de los NOACs. Los médicos
prescriptores debemos promover la anticoagulacion
oral si no hay contraindicaciones y emplearla ade-
cuadamente eligiendo cual agente puede ser el mas
indicado para cada paciente.
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