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Resumen 

 

La fibrilación auricular (FA) es en la actualidad la 

arritmia sobre la que mas literatura científica se 

genera anualmente. Este interés científico se 

debe a diferentes motivos, entre los cuales están 

la persistencia del desconocimiento de su 

mecanismo y su a menudo difícil manejo. Sin 

embargo, probablemente el mayor factor para el 

interés que despierta esta arritmia es su alta 

prevalencia y el gran impacto clínico y de coste 

que acarrea. En este artículo se revisan la 

repercusión de la FA en términos de 

epidemiología y de impacto clínico y económico. 

 

Palabras claves: Fibrilación atrial, Ablación con 

catéter. 

 

Atrial fibrillation´s repercussion: 

Epidemiology and clinical-economic impact 

 

Abstract 

 

At present, atrial fibrillation is the arrhythmia that 

generates the more clinical scientific studies as 

per year. This scientific interest arises from 

different reasons, including the persistent 

ignorance over its mechanism and it is often 

difficult handling. However, probably the most 

important factor to this interest is its high 

prevalence and the clinical and economic impact 

it entails. This article reviews the atrial 

fibrillation’s repercussions in terms of 

epidemiology and clinical/economic impact. 
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EPIDEMIOLOGÍA 

 

INCIDENCIA, PREVALENCIA Y TENDENCIA 

  

 La prevalencia de la FA se sitúa en torno 

al 1% de la población, lo que hace que en 

nuestro país se ronde la cifra de medio millón de 

pacientes con este problema.
1
 Esta prevalencia 

aumenta con la edad (figura 1). Así en sujetos 

menores de 40 años la prevalencia de la FA es 

del 0,1 %, aumenta al 5% a la a los 65 años y 

llega al 10% a los 75 años.
2
 Por otro lado se ha 

estimado que el 10% de la población habrá 

desarrollado FA al alcanzar los 75 años.  

 La incidencia de la FA se ha descrito en 

algunos estudios de en entorno a 4 por 1000 

personas año.
2
 En el estudio Framinghan se 

estimó que el riesgo a la edad de 40 años de 

desarrollar FA a lo largo de la vida era de uno de 

cada 4 para los varones y de 1 de cada 5 para 

las mujeres.
3
 

 Al mismo tiempo, el envejecimiento de la 

población hace esperar que la prevalencia de la 

FA aumente en los próximos años (figura 2). 

Además, se ha observado que en algunas 

regiones de USA no solo aumenta la prevalencia 

de la FA por envejecimiento de la población sino 

que existe un incremento de su incidencia por 

grupos etarios, con estimaciones de cerca de 16 

millones de personas con FA para el año 2050 

(figuras 2 y 3).
2
 Las razones para esta tendencia 

de incremento de incidencia no son conocidas 

pero se especula que el incremento de factores 

de riesgo, como la obesidad, podría estar detrás 

de ello al menos parcialmente. Otras razones 

que podrían justificar el incremente son la 

mejora de los métodos diagnósticos y el mayor 
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seguimiento médico de la población. En este 

sentido la aparición de registradores 

implantables o portables de eventos, que 

permiten diagnosticar episodios asintomáticos 

de FA, podría también tener un impacto en esta 

tendencia de mayor incidencia en los próximos 

años.  

 

Factores de riesgo de FA: 

 

-Edad: 

Como se ha comentado la edad es junto con la 

hipertensión arterial el factor más directamente 

relacionado con la FA. Así, el 70% de los 

pacientes con FA presentan una edad entre 65 y 

85 años y ésta es extremadamente rara durante 

la infancia (figura 1).
4
 

  

 

-Sexo: 

Como se ha indicado anteriormente la 

prevalencia de la FA es mayor en hombres que 

en mujeres en la mayoría de los grupos etarios, 

desconociéndose la causa de ello (figura 2). Sin 

embargo, a edades tardías la prevalencia se 

iguala y no hay diferencias por razón de sexo. 

Así en el estudio Cardiovascular Health Study, la 

prevalencia de FA en el grupo de edad de 65–69 

años fue de 5,8% y 2,8% para hombres y 

mujeres respectivamente, pero en el grupo de 

70–79 años fue prácticamente igual entre ellos  

(5,9% y 5,8%, respectivamente).
5
 De esta forma 

y dado que la esperanza de vida es mayor en 

mujeres, tras los 75 años el 60% de los 

pacientes que padecen FA son mujeres. Por 

este efecto, el número absoluto de pacientes con 

FA es similar entre hombres y mujeres. 

 

Figura 1: Población general y con FA en USA presentadas por grupos de edad.
48 

 

-Antecedentes familiares: 

Se han descrito formas familiares de FA de 

transmisión hereditaria con incluso 

determinación de los genes implicados.
6
 Sin 

embargo, estos estudios incluyeron básicamente 

a una muestra muy seleccionada de pacientes 

referidos desde centros especializados. En 

cualquier caso parece existir una asociación 

familiar. Así el estudio Framingham encontró que 

aquellos sujetos en los que al menos uno de sus 

padres padecía FA presentaban un riesgo 1,8 

veces mayor de presentar FA en el seguimiento 
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que el resto de sujetos,  una vez ajustado por 

factores de riesgo para el desarrollo de FA, 

como la edad y la HTA entre otros.
5
 Si se 

limitaba a <75 años la edad de los sujetos o de 

sus padres y se excluía a los pacientes con 

cardiopatía estructural este riesgo era incluso 

mayor (OR 3,2). Este mismo efecto se ha 

observado en un estudio islandés que encontró 

un riesgo 1,8 mayor en los familiares de 

pacientes con FA y que aumentaba a 5 veces si 

los pacientes con FA eran de <60 años.
7
 

 

-Personalidad:  

La asociación de la FA con el estrés y la 

hostilidad no está clara. En el estudio 

Framingham se encontró una asociación débil 

de esta en hombres pero no en mujeres.
8 

Figura 2: Tendencia de la incidencia de FA en un período de 20 años en USA.
2 

 

-Hipertensión arterial (HTA): 

La HTA es el factor de riesgo que más 

frecuentemente se asocia a la FA, 

encontrándose en cerca del 70% de los 

pacientes, probablemente en parte por la gran 

prevalencia de este factor de riesgo. Confiere un 

riesgo relativo de 1,5 veces tras ser ajustado 

para otros factores de riesgo. En el estudio 

Framingham la incidencia acumulada de FA 

durante 20 años fue del 5,6% en paciente con 

presión de pulso inferior a 40 mmHg y de 23,3% 

para aquellos con presión de pulso superior a 60  

 

 

 

 

mmHg, con riesgo relativo de 1,26 por cada 20 

mmHg de incremento en la presión de pulso.
9
 

 

-Diabetes Mellitus (DM): 

La DM se ha asociado a FA de forma 

independiente con un riesgo relativo en torno al 

1,8 en algunos estudios, pero en otros esta 

asociación no ha sido significativa.
9,10

 

 

-Cardiopatía estructural: 

Tanto la enfermedad valvular como la dilatación 

auricular izquierda y el grosor y función sistólica 
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del ventrículo izquierdo se han asociado con una 

mayor incidencia de FA. La insuficiencia 

cardíaca y la enfermedad valvular aumentan por 

4,5 a 5,9 y por 1,8 a 3,4 veces el riesgo de FA 

en hombres y mujeres respectivamente.
9,10

 

 

-Obesidad: 

Se ha objetivado una relación entre la obesidad 

y la FA en estudios experimentales y clínicos, 

basados en que la obesidad afecta a la 

estructura atrial y ventricular, la función 

diastólica ventricular y el estado autonómico. Sin 

embargo, los estudios epidemiológicos han 

ofrecido resultados contradictorios. 

Recientemente, un estudio prospectivo 

observacional estableció a la obesidad como un 

factor de riesgo para FA, encontrándose un 

incremento de un 4% de riesgo de FA por cada 

unidad de incremento del índice de masa 

corporal (BMI).
11

 En conjunto la obesidad se 

asociaba con un incremento del 1,5 % de riesgo 

de FA. Sin embargo, cuando se corrigió esta 

asociación con la presencia de una aurícula 

izquierda dilatada, la asociación desapareció.
11

 

 

-Estatura: 

En un estudio clínico (ADVANCENT)
12

 de 

disfunción ventricular izquierda se estudio la 

posible relación de la estatura con la FA, 

partiendo de la hipótesis de que ambas se 

asocian con un incremento del tamaño auricular 

izquierdo. Se encontró una prevalencia 

significativamente mayor en los pacientes de 

mayor estatura, incluso después de corregir la 

asociación con otros factores de riesgo 

tradicionales de FA. También se ha encontrado 

una asociación entre la incidencia de FA y 

estatura en la población general con un riesgo 

relativo de 1,03 por centímetro. 
13

 

 

-Hipertiroidismo: 

El hipertiroidismo es un factor de riesgo de FA 

conocido. Así, la prevalencia de FA en pacientes 

con hipertiroidismo es variable pero puede llegar 

al 30%. Al mismo tiempo, se ha observado que 

el hipertiroidismo subclínico con niveles bajos de 

TSH se asocia con el triple de riesgo de 

desarrollo de FA en un seguimiento de 10 

años.
14

 

 

-Alcohol: 

Es conocida la asociación del desarrollo de FA 

con el consumo agudo de alcohol. Sin embargo, 

su asociación con el consumo crónico no se ha 

establecido hasta recientemente. Así se ha 

observado que los sujetos con un consumo 

elevado (>36 g/día) pero no los de moderado, 

presentan un riesgo 1,5 veces mayor de 

presentar FA.
15,16

 Así se estima que en hombres 

el 5% de las FA se deben a un consumo elevado 

crónico de alcohol. Los mecanismos para ello se 

atribuyen al efecto tóxico directo del alcohol y al 

efecto proarrítmico de los disturbios autonómicos 

asociados a la ingesta de alcohol de tipo 

hiperadrenérgico y vagal.  

 

-Ejercicio físico: 

El ejercicio físico de alto nivel de resistencia 

podría estar relacionado con el desarrollo de 

FA,
17,18

 incrementando su riesgo de desarrollo 

entre 2 y 10 veces. Los mecanismos de ello no 

están claros pero podrían estar en relación con 

el mayor tamaño auricular encontrado en atletas, 

sin poder descartar otros como el hipertono 

vagal o la bradicardia asociada. 

 

-Síndrome de apnea del sueño: 

Se ha encontrado una mayor frecuencia de 

síndrome de apnea del sueño entre los 

pacientes con FA que entre otros pacientes 

cardiológicos.
19,20

 Al mismo tiempo, se ha 

observado que en pacientes con síndrome de 

apnea del sueño sometidos a cardioversión 

eléctrica de la FA, las recurrencias son menores 

si el paciente recibe asistencia respiratoria 

nocturna con CPAP que si no la recibe. En 

cualquier caso, se desconoce en que medida el 

síndrome de apnea del sueño tiene en el 

desarrollo de FA un papel directo o mediado por 
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sus factores de riesgo cardiovascular asociados, 

como la HTA y la obesidad. 

 

IMPACTO CLÍNICO  

 

 La FA conlleva una consecuencias 

fisiopatólogicas perniciosas que producen un 

impacto clínico importante.
21

 Los principales 

trastornos fisiopatológicos de la FA se resumen 

en la tabla 1. 

 

 

 

TRASTORNOS FISIOPATOLÓGICOS: 

 

- Contracción auricular: 

Contribuye con cerca de un 25% al gasto 

cardiaco en reposo. Sin embargo esta 

contribución es proporcionalmente menor 

durante el ejercicio físico. A pesar de ello, en 

algunos pacientes la misma puede ser crítica, 

como en aquellos dependientes de la misma por 

presentar estenosis mitral o disfunción diastólica 

importante por HTA, miocardiopatía hipertrófica 

o estenosis aórtica.
21 

Tabla 1: Principales trastornos fisiopatológicos de la FA 

Pérdida de la contracción auricular 

Disminución del gasto cardíaco 

Aumento de la presión venosa 

Estasis sanguíneo y tromboembolismo 

Pérdida de control de la respuesta ventricular 

Pérdida de la adecuación de la FC a las demandas metabólicas 

Pérdida de la regularidad 

Disminución del flujo coronario 
 

 

- Control de la frecuencia cardíaca:  

Es un factor importante a menudo 

minusvalorado. Algunos estudios con arritmias 

relacionadas a la FA, como el FTA, han 

encontrado que en más del 50% de los 

pacientes con miocardiopatía dilatada ésta se 

resuelve tras la ablación del flutter auricular.
22

 En 

este sentido, frecuencias ventriculares 

mantenidas por encima de130 latidos por minuto 

pueden llevar a taquicardiomiopatía. Así se ha 

observado un incremento de la fracción de 

eyección del 25% al 52% con el control de la 

frecuencia cardíaca en pacientes con FA. 

 

- Adecuación de la frecuencia cardíaca a las 

demandas metabólicas: 

Es otro aspecto que no se suele considerar. El 

mejor sensor de estas demandas es el sistema 

del nodo sinusal que no puede verse 

reemplazado por sensores artificiales como los  

 

 

 

que incorporan los marcapasos. De esta forma,  

los pacientes con FA frecuentemente presentan 

grandes oscilaciones de la frecuencia cardiaca 

que se suele disparar ante mínimos esfuerzos. 

 

- Regularidad:  

Juega un papel importante en la hemodinámica 

cardíaca. Así se ha comprobado que a igual 

frecuencia cardiaca una dinámica ventricular 

regular es más eficiente que una irregular. Esto 

se ha demostrado en modelos animales y en 

humanos en los que tras la ablación del nodo AV 

se les sometía a estimulación ventricular a una 

frecuencia ventricular regular o a una irregular, 

observándose diferencias de gasto cardiaco del 

15% a favor de la primera.
23

 

 

- Disminución del flujo coronario:  

Se ha demostrado una disminución del flujo 

coronario durante FA en relación con un 

aumento de la resistencia coronaria mediada por 
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estimulación simpática que es menos 

pronunciada con estimulación ventricular regular 

que irregular a una frecuencia similar.
24

 Este 

efecto puede ser relevante en pacientes con 

enfermedad coronaria que pueden presentar 

dolor torácico durante los episodios de FA. 

 

REPERCUSIONES CLÍNICAS  

 

 La FA generalmente produce un 

profundo impacto clínico aunque a menudo 

puede cursar de forma oligosintomática. En este 

sentido merece la pena resaltar que muchos 

pacientes no atribuyen a la FA síntomas como la 

disminución de su grado funcional, que 

deterioran su calidad de vida pero a los que 

llegan acostumbrarse y a no reconocer hasta 

que se recupera de nuevo el ritmo sinusal. Al 

mismo tiempo, un aspecto importante de la  FA 

es su efecto sobre el desarrollo de 

complicaciones, como la insuficiencia cardíaca o 

los accidentes cereborvasculares (ACV), y sobre 

la mortalidad. 

 

- Calidad de vida: 

El grado como afecta la FA a la calidad de vida 

de los pacientes es controvertido, en gran 

medida por las dificultades de medir y cuantificar 

el efecto de la FA sobre ella. Estudios iniciales 

sugirieron un efecto substancial similar a otros 

enfermedades crónicas como la cardiopatía 

isquémica o la insuficiencia cardíaca, pero sus 

resultados estaban limitados por el bajo tamaño 

de la muestra o por su diseño. Otros estudios en 

los que se realizó ablación del nodo AV por 

fibrilación auricular muy sintomática 

comunicaron una marcada mejoría de la calidad 

de vida en esta población seleccionada.
25,26

 Sin 

embargo, en la población mayor menos 

seleccionada como la del estudio AFFIRM, la 

calidad de vida fue similar cuando se 

compararon las estrategias de control de ritmo o 

de frecuencia y también similar cuando se 

comparó la de los pacientes que presentaron FA 

frente a los que permanecieron en ritmo 

sinusal.
27

 Merece la pena mencionar que se han 

propuestos nuevas escalas para medir la calidad 

de vida en pacientes con fibrilación auricular.
28,29

 

 

- Insuficiencia cardíaca (IC): 

La relación de la FA entre IC y FA es conocida. 

Así la IC favorece el desarrollo de FA y la FA 

agrava la IC. En este sentido, en el estudio Val-

HeFT los pacientes que desarrollaron FA 

presentaron una evolución significativamente 

peor.
30

 Al mismo tiempo, estudios recientes han 

demostrado la mejoría o curación de la FA al 

mejorar la IC con el implante de dispositivos de 

resincronización ventricular.  

 

- Accidentes cerebrovasculares (ACV): 

Se ha demostrado una asociación muy estrecha 

entre la FA y los ACV. Así se ha observado que 

la FA quintuplica el riesgo de ACV y se la 

considera la causa más frecuente de ACV a 

partir de los 80 años.
21

 Comúnmente se ha 

atribuido al ACV en los pacientes con FA a la 

oclusión arterial sistémica derivada de la 

embolización de material trombótico proveniente 

de la aurícula izquierda. Sin embargo, esta 

relación no está completamente establecida y la 

patogenia puede ser compleja, interviniendo 

diversos mecanismos. Así, cerca del 25% de los 

ACV en pacientes con FA pueden ser debidos a 

patología ateromatosa cerebrovascular o aórtica 

subyacente. No hay que olvidar que la mayoría 

de factores de riesgo tromboembólicos en 

pacientes con FA lo son así mismo de 

aterosclerosis sistémica.  

 Los trombos en la aurícula izquierda 

suele originarse en su orejuela y, aunque está 

extendida la idea de que se requiere al menos 

48 horas en FA para su formación, se han 

descrito casos de menos duración y que 

cuestionan la seguridad de realizar la 

cardioversión eléctrica sin anticoagulación o sin 

un control ecocardiográfico transesofágico.
31

 El 

embolismo de este material trombótico no ocurre 

inmediatamente con la recuperación del ritmo 

sinusal, sino que tiene su pico de incidencia en 
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el tercer día tras la recuperación del ritmo 

sinusal y prácticamente todos ocurren dentro de 

los primeros 10 días tras ello. Esto es debido a 

que tras la terminación de la FA se abre un 

periodo de aturdimiento de la mecánica 

auricular, independientemente de cual haya sido 

el método de recuperación del ritmo sinusal 

(eléctrico, farmacológico o espontáneo), 

dependiendo la recuperación de la contracción 

auricular del tiempo que se haya estado en FA y 

de la cardiopatía subyacente. 

 Finalmente, existía la creencia de la FA 

paroxística podría ser mas embolígena que la 

crónica. Sin embargo, el análisis conjunto de 5 

estudios aleatorizados mostró un riesgo similar 

de ACV entre ambas formas de FA.
32

 

 

- Mortalidad: 

La FA se asocia con un incremento de 

mortalidad que prácticamente duplica la de los 

pacientes que permanecen en ritmo sinusal. En 

el estudio ALFA se observó una mortalidad del 

3,7% a los 8,6 meses.
33 

Aproximadamente 2 

tercios de esta mortalidad se atribuyó a causas 

cardiovasculares. La menor supervivencia de la 

FA se ha observado en diversos rangos de edad 

y se atribuye, al menos parcialmente, a la 

predisposición que impone esta arritmia a 

desarrollar IC. Así, las diferencias en mortalidad 

entre los diversos estudios pueden estar  

 
Figura 3: Estimaciones del número de personas con FA (AF) en USA hasta el año (year) 2050. Los datos se 

presentan en millones de personas y de acuerdo a las estimaciones de envejecimiento de la población (círculos 

negros) y adicionalmente considerando el incremento de incidencia  no relacionado con la edad observado en 

los últimos años.
2 

 

influenciadas por la diferente proporción de IC y 

ACV. La FA es un importante predictor 

independiente de mortalidad en los principales 

estudios multicéntricos de IC.
32

 De esta forma, 

en el estudio Carvedilol Or Metoprolol European  

Trial (COMET), no se observaron diferencias en 

la mortalidad de los pacientes que iniciaron su 

participación en FA pero si en los que la 

desarrollaron a lo largo del estudio.
34
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IMPACTO ECÓNOMICO 

 

 Además del impacto clínico la FA tiene 

un importante impacto económico. Esto ha sido 

ampliamente reconocido en diversos estudios. 

Así, recientemente se ha estudiado a mas de 

55.000 pacientes con FA de reciente diagnóstico 

en 2003 de entre el 5% de los registros 

obtenidos de forma aleatoria de la base de datos 

del seguro Medicare de USA y que fueron 

seguidos durante 1 año y comparados con un 

grupo de pacientes emparejados con ellos  por 

edad, sexo y raza.
35

 El coste medio incremental 

del tratamiento de la FA fue de 14.199 US$, 

atribuyéndose parte de este incremento de coste 

al desarrollo de complicaciones como ACV (23% 

vs 13%) o insuficiencia cardíaca (37% vs 10%) 

en algunos pacientes, que fue significativamente 

mayor en el grupo de FA que en el control sin 

FA.
36

 Otros estudios han evaluado de forma 

retrospectiva en USA datos de los años 2005 y 

2006 de más de 32.000 pacientes con edad 

igual o mayor de 20 años y al menos dos 

consultas ambulatorias por FA (grupo 1, 19.471 

pacientes) o una hospitalización como 

consecuencia (grupo 2, 5.008 pacientes) o en la 

que se detecto FA (grupo 3, 10.776 pacientes) . 

Tras un año de seguimiento los costes 

respectivamente en los grupos 2, 3 y 1 fueron de 

11.306,  5.181 y 175 US$/paciente por 

hospitalización y de 2.827, 1.376 y 2.002  

US$/paciente por consultas.
37 

 Estos estudios 

resaltan la importancia de las hospitalizaciones 

en el coste de la FA. Así, un estudio de 3 bases 

de datos federales de USA, entre las que se 

encontraba la de pacientes del Medicare, 

demostró que en 2001 se produjeron 350.000 

hospitalizaciones, 5 millones de consulta 

ambulatorias y 276.00 visitas a servicios de 

urgencias atribuibles la FA. El coste de tratar la 

FA supuso en USA en 2005 6.650 millones de 

dólares de los que el 44% era por 

hospitalizaciones con el diagnostico principal al 

alta de FA,  29% por el coste de la comorbilidad 

que conlleva la FA durante el ingreso por otra 

causa y 4% por el coste del tratamiento 

farmacológico (figura 4).
38

 En USA el coste 

medio de hospitalización debida a FA es de 

8.000 US$ y la estancia media entorno a 3,5 

días. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4: Coste sanitario de la FA dividido en porcentajes 

por hospitalización y consultas.
39 

 

 

 En Europa también se ha estudiado la 

repercusión económica de la FA, como en el 

estudio Cost of Care in Atrial Fibrillation 

(COCAF)
39

 que evalúo de forma prospectiva el 
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coste del tratamiento de 671 pacientes con FA 

tratados por 82 cardiólogos franceses de forma 

ambulatoria. Tras un seguimiento medio de casi 

un año se observó una mayor frecuencia 

significativa de hospitalización y muerte en los 

pacientes con FA persistente o permanente 

frente aquellos con FA paroxística. El mayor 

determinante del coste fue atribuible a las 

hospitalizaciones (52%), seguido por los 

fármacos (23%), consultas externas (9%), 

exploraciones (8%), pérdidas laborales (6%) y 

procedimientos paramédicos (2%). El Informe 

AFTER (Atrial fibrillation Trial for Economic 

Research) del EuroHeart Survey aportó datos 

económicos sobre el manejo de la FA 

fundamentalmente de 5 países: España, Italia, 

Holanda, Grecia y Polonia.
40

 Se estimaron los 

costes medios y por hospitalización al año de 

seguimiento que fueron de 2.315 y 6.360 

respectivamente para el caso de España. El 

70% del gasto fue debido a ingresos 

hospitalarios y procedimientos diagnóstico-

terapéuticos. Posteriormente, se han comparado 

el coste del manejo de la FA con el de otras 

patologías cardiovasculares, como la 

enfermedad coronaria o la cerebrovascular, 

observándose un coste similar entre ellas.
41

 Del 

informe AFTER además se deduce que, si se 

eliminan del coste medio anual de 2.315 € los 

242 € de costes indirectos por pérdidas 

laborales, el coste medio anual directo de la FA 

en nuestro país es de 2.073 € por paciente. 

Dado que se estima que en España podía haber 

en torno a 423.000 pacientes con FA en 2004, 

estaríamos hablando de 877 millones€ de coste 

sanitario total de la FA, que correspondería al 

1,9% del gasto sanitario global de 45.847 

millones € gastados en España en 2004.
42

  

 Finalmente, es complejo determinar el 

futuro coste sanitario global de la FA. Por una 

lado, cabe esperar que el envejecimiento de la 

población y la mayor incidencia de la FA como 

se ha comentado al inicio de este artículo va 

continuar la tendencia de incremento de coste. 

Así en los últimos años el número de  

hospitalizaciones por FA en USA como 

diagnóstico primario se ha incrementado, 

pasando a ser más del doble desde 1985 a 

1999.
2
 Al mismo tiempo, el advenimiento y 

diseminación de nuevos tratamientos, como la 

ablación con catéter o nuevos fármacos, como el 

dabigatran o la dronedarona, muchos de ellos 

caros, pueden llevar a pensar a que el coste se 

incrementará incluso en mayor medida.
43,44

 Sin 

embargo, conviene resaltar que algunos de 

estos tratamientos, como la dronedarona, han 

demostrado una reducción significativa de las 

hospitalizaciones, que es el mayor determinante 

del coste de la FA, y otros, como la ablación con 

catéter, no difieren significativamente con el 

tratamiento convencional en coste a medio plazo 

pero presentando mejores expectativas a largo 

plazo.
45

 En estudios de costos comparativos de 

la estrategia de ablación de fibrilación auricular 

paroxística versus el tratamiento médico, como 

primera estrategia, se observó un mayor costo 

inicial de la ablación pero que se iguala con el 

del tratamiento médico en tan sólo 2 años, 

fundamentalmente debido al mayor número de 

ingresos y recurrencias. Sugiriendo que la 

ablación podría ser valorada desde un punto de 

vista costo efectivo como primera estrategia en 

pacientes con fibrilación auricular 

paroxística.
46,47

 En cuanto a los nuevos 

anticoagulantes,
44

 futuros análisis deben aclarar 

el impacto de su uso clínico en tanto que en 

algunos estudios han demostrado reducción de 

embolismos y hemorragias cerebrales, 

especialmente teniendo en cuenta que 

probablemente el beneficio económico de los 

anticoagulantes en la FA esta infraestimado 

dado que el coste de un evento cerebrovascular 

severo, como suelen ser los de origen embólico 

o hemorrágico, triplica el de otros de menor 

gravedad.
48
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