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Note epidemiologiche e nosografiche

La fibrillazione atriale (FA) è la più comune arit-
mia cardiaca sostenuta riscontrabile nella pratica cli-
nica e si osserva nell’1,5-2,5% della popolazione ge-
nerale [1, 2]. Si stima che nel prossimo mezzo secolo
la sua prevalenza almeno raddoppi, a causa dell’in-
vecchiamento della popolazione, dell’allungamento
della sopravvivenza dei soggetti affetti da cardiopatie
e da altre condizioni cliniche strettamente correlate
alla FA e del maggior numero di casi diagnosticati
[3]. Per convenzione i casi di FA si dividono in val-
volari (in cui è implicita la correlazione a una malat-
tia reumatica o a protesi valvolari) e non valvolari
(FANV). La FA può essere inoltre conseguente a va-
rie cardiopatie o altre patologie o, viceversa essere
primitiva o isolata (c.d. lone), termine con cui s’in-
tende una forma che colpisce principalmente uomini
di giovane età, comunque <60 anni, che non presen-
tano segni clinici o ecocardiografici di concomitante
patologia cardiopolmonare né ipertensione arteriosa
né qualsiasi altra causa nota e identificabile di FA [4].

La FA come fattore di rischio per ictus

La FA si associa ad aumentato rischio di morte,
ictus e altri eventi tromboembolici, scompenso car-

diaco, ospedalizzazioni, peggiore qualità di vita, ri-
dotta capacità di esercizio e disfunzione ventricolare
sinistra [5, 6]. Il tasso annuale di complicanze trom-
boemboliche, in particolare, è considerevolmente
elevato, con un’incidenza di ictus invalidante del
2,5% [7], da 2 a 7 volte quella dei pazienti senza FA
[8], che sale a oltre il 7% se si sommano anche i TIA
e gli ictus silenti [5]. Circa una persona su 3 affetta
da FA va incontro ad un ictus nel corso della vita e
approssimativamente un ictus su 5 è attribuito a que-
sta aritmia [9]. Inoltre una FA silente è probabil-
mente causa di alcuni ictus “criptogenetici” rilevati
dalla diagnostica di imaging cerebrale [5]. Gli ictus
ischemici associati alla FA sono spesso fatali e i so-
pravvissuti hanno maggiori disabilità e probabilità
di recidiva o di morte rispetto ai pazienti con ictus
da altre cause [9].

Il rischio di ictus e tromboembolia nella FA pa-
rossistica è definito meno bene [10-12], ma i pa-
zienti affetti sono generalmente più giovani e con
una ridotta prevalenza di altri fattori, escludendo i
quali il rischio è simile [10]. Nella pratica clinica
non è semplice monitorare la FA parossistica; re-
centi dati ottenuti da device impiantabili che con-
sentono il monitoraggio del burden di FA e da re-
gistrazioni ECG Holter in studi epidemiologici
[13-16] confermano l’ipotesi che la presenza e la
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Atrial fibrillation, whose prevalence is in constant increase,
is associated to a noticeably greater thrombo-embolic risk. Var-
ious associated factors, such as older age, arterial hypertension,
heart failure, previous cerebrovascular events (stroke and tran-
sient ischemic attacks), diabetes mellitus, female sex and vascu-
lar diseases determine a further increase of the risk of stroke in
patients with atrial fibrillation. Robust evidence exists on the ef-
ficacy of traditional anticoagulant oral therapy in the preven-
tion of thrombo-embolic risk in these patients, but fears and
concerns of hemorrhagic events for the physicians and the lo-
gistic difficulties related to the periodic International Normal-

ized Ratio evaluation for the patients are at the basis of a no-
ticeable under-utilization of the therapy with vitamin K antag-
onists in the real world. Stratification of the thrombo-embolic
risk has thus particular importance; for this scope we may use
now score systems as CHA2DS2 and, above all, CHA2DS2-Vasc,
that allows the identification of truly low risk patients, which do
not require an antithrombotic treatment.

Novel oral anticoagulants, lastly, will help physicians in
order to obtain a better management of trombo-embolic
risk in atrial fibrillation.
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durata degli episodi di FA sono associate al rischio
trombo-embolico. Quest’ultimo non è ben stabilito
nel flutter atriale, in cui si stima in genere interme-
dio tra la FA (verso cui in genere evolve) e il ritmo
sinusale [17].

Il rischio di ictus ed embolia sistemica nei pa-
zienti con FA è correlato a una serie di complessi
meccanismi fisiopatologici, che vedono l’intera-
zione di fattori di rischio correlati alla stasi, alla di-
sfunzione endoteliale e alla ipercoagulabilità siste-
mica e forse locale (la classica triade di Virchow)
[18].

Fattori di rischio trombo-embolico 
nei pazienti con FA

Il rischio di ictus nelle FA valvolari è elevato per
definizione: nei pazienti con cardiopatia reumatica
dello studio di Framingham era maggiore di 17 volte
rispetto ai normali e di 5 volte rispetto ai pazienti
con FA non valvolare (FANV) [19].

L’incidenza di ictus tra i pazienti con FANV va-
ria invece notevolmente in un ampio spettro, dall’1
al 20% [12, 20, 21]. La definizione e categorizza-
zione dei fattori di rischio per ictus è stata tuttavia
poco consistente in passato. Recenti review sistema-
tiche hanno documentato che un precedente ictus,
TIA o episodio trombo-embolico, l’età, l’iperten-
sione arteriosa, il diabete e le cardiopatie strutturali
sono i principali fattori di rischio per ictus nella FA
[22, 23].
– L’età è un consistente predittore indipendente di

ictus. Il rischio di ictus nella FA nello studio Fra-
mingham è 1,5% nei pazienti con età compresa
tra 50 e 59 anni e inizia ad aumentare dai 65 anni
[5]. Quasi metà degli ictus associati alla FA si
verifica in pazienti oltre i 75 anni [22-23]; negli
ottuagenari il 36% degli ictus si verifica in quelli
con FA e il rischio annuale di ictus varia dal 3
all’8% all’anno [5].

– Un pregresso evento cerebro-vascolare (TIA o ic-
tus) [23] rappresenta il fattore di rischio più im-
portante, associato ad un‘incidenza annua di ictus
>5%, con un rischio relativo (RR) da 1,9 a 3,7
[24]. I tentativi di identificare pazienti con un pre-
gressi eventi cerebrovascolari a rischio di ictus re-
lativamente basso non sono stati fruttuosi [25].

– L’ipertensione arteriosa, di cui sono affetti circa
la metà degli anziani con FA, è un fattore di ri-
schio per ictus e tromboembolismo sistemico,
con un RR circa di 2-3 [24]. Nei trial più antichi,
l’ipertensione era però spesso definita come una
pressione arteriosa non trattata superiore ai
160/95 mmHg, per cui un buon controllo tensivo
potrebbe invece comportare un minore rischio.

– La disfunzione sistolica del ventricolo sinistro,
indicata da una storia di scompenso cardiaco, ma
soprattutto da una valutazione ecocardiografica
[23, 26], predice l’ictus ischemico nei pazienti
con FA. Mentre il rischio trombo-embolico in
presenza di una compromissione sistolica mode-
rata o severa è chiaro, è meno definito in pre-
senza di scompenso cardiaco diastolico [22, 23].

– La presenza di diabete conferisce una prognosi
sfavorevole alla FA, con un incremento nella
mortalità e negli eventi cardiovascolari, ma il

suo ruolo di fattore predittivo indipendente non
è certo e può essere maggiore nei pazienti a
basso rischio, facendo ipotizzare una sua asso-
ciazione con gli ictus non cardioembolici.
Altri fattori di rischio “minori” sono il sesso

femminile, l’età tra 65 e 74 anni, la cardiopatia
ischemica, in particolare un pregresso infarto, la
vasculopatia periferica e la presenza di placche
aortiche [27].
– Il sesso femminile aumenta in modo indipen-

dente il rischio complessivo di ictus, come ri-
sulta da studi di popolazione e trial [28], ma non
sempre, come per esempio nelle donne di età
<65 anni con FA lone [29].

– La presenza di patologia aterosclerotica vasco-
lare può contribuire al rischio trombo-embolico.
Un aumentato rischio di ictus nei pazienti con
precedente infarto miocardico è presente, ma
senza valore indipendente [30].
A differenza di antichi, contradditori e deboli

dati la disfunzione tiroidea non è un fattore di ri-
schio indipendente per ictus all’analisi multivariata
[29]. Una nefropatia cronica è invece presente nel
10-15% dei pazienti con FA e l’insufficienza renale
può aumentare il rischio di complicanze cardiova-
scolari a essa correlate (ictus, ma anche morte,
eventi coronarici e gravi sanguinamenti). Questi pa-
zienti non sono stati adeguatamente studiati o sono
stati esclusi nei trial, e la valutazione del loro rischio
è complessa [31]. In futuro sarà possibile prendere
in considerazione altri parametri che possono contri-
buire al rischio di ictus, tra cui cardiomiopatia iper-
trofica, amiloidosi, anomalie genetiche dei fattori
emostatici e disfunzione endoteliale, non considerati
nei trial clinici di tromboprofilassi.

L’ecocardiografia è valida nella definizione del-
l’origine dello scompenso cardiaco, consente una
valutazione precisa di altre cause di embolismo car-
diaco e può aggiungere informazioni utili alla strati-
ficazione del rischio trombo-embolico. All’ecocar-
diogramma transtoracico solo una disfunzione ven-
tricolare sinistra moderata o severa è fattore di ri-
schio di ictus (RR 2,5) [32]. Il materiale trombotico
associato alla FA deriva più spesso dall’auricola si-
nistra, che non può però essere regolarmente esami-
nata dall’ecocardiografia transtoracica [33]. La tec-
nica di prima scelta per valutare la presenza di ano-
malie strutturali e/o funzionali dell’auricola sinistra
è l’ecocardiografia transesofagea (ETE) [34]. Con
l’uso di tale metodica un trombo (RR 2,5), un denso
ecocontrasto spontaneo (RR 3.7), una ridotta velo-
cità del flusso sanguigno in atrio o in auricola sini-
stra (con bassa velocità di contrazione, < 20 cm/sec,
RR 1,7) e placche aortiche complesse (RR 2,1) sono
predittori indipendenti di ictus e fenomeni trom-
boembolici [35]. Inoltre, l’ETE permette di valutare
la trombosi intrauricolare con l’aggiunta della visua-
lizzazione tridimensionale in tempo reale [36] o di
ricercare altre fonti emboligene atriali, ventricolari o
aortiche. Vi sono anche prove che l’ecocontrasto
spontaneo è un marker di stasi [37]. Meno consi-
stenti sono le evidenze circa il diametro atriale sini-
stro e le anomalie fibrocalcifiche dell’endocardio.
Non è però stato stabilito se l’assenza di questi ca-
ratteri identifichi un sottogruppo di pazienti a basso
rischio.
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Il management dei pazienti 
con fibrillazione atriale

La prevenzione dell’ictus è uno dei principali
scopi terapeutici nei pazienti con FA [38, 39]. L’ef-
ficacia della terapia anticoagulante orale (TAO)
nella prevenzione dell’ictus e delle tromboembolie
sistemiche è stata ampiamente dimostrata in trial cli-
nici randomizzati di prevenzione primaria e secon-
daria, la cui metanalisi ha evidenziato che la TAO a
dosi adeguate [international normalized ratio (INR)
compreso tra 2.0 e 3.0] confrontata col placebo ri-
duce il rischio di ictus ischemico di circa 2/3 nei pa-
zienti fibrillanti [39], con un aumento del rischio
emorragico complessivamente basso [40, 41] e un
netto beneficio clinico, specie nei pazienti ad alto ri-
schio [42]. La scelta del trattamento antitrombotico
dovrebbe essere basata, in particolare, sulla stratifi-
cazione del rischio trombo-embolico ed emorragico
connesso alla TAO nel singolo paziente, un equili-
brio a volte difficile, considerando che i pazienti a
maggiore rischio trombo-embolico sono anche
quelli a maggiore rischio emorragico.

La stratificazione del rischio

Un’accurata stratificazione del rischio trombo-
embolico costituisce il primo step per la scelta della
terapia antitrombotica nel singolo paziente, limi-
tando la terapia anticoagulante ai soggetti a effettivo
non basso rischio. Può essere realizzata sulla base
dei già citati fattori di rischio clinici ed ecocardio-
grafici, identificati in numerosi studi di coorte, come
pure nei bracci con placebo dei trial clinici con anti-
coagulanti orali [7, 22, 23]. È però fondamentale
adottare dei criteri per stabilire l’entità del rischio re-
lativo, includendo più fattori nella valutazione del ri-
schio globale e affidandosi a score di rischio per
quantizzarlo [38, 43]. I fattori correlati in modo in-
dipendente con un aumento del rischio di ictus nei
pazienti con FA sono stati pertanto integrati in di-
versi modelli, basati sull’analisi multivariata di trial
prospettici eterogenei [7, 19, 44-46]. In passato i
principali schemi erano quelli elaborati dagli studi
Atrial Fibrillation Investigators [7] e Stroke Preven-
tion in Atrial Fibrillation (SPAF) [44] e il Framin-
gham Risk Score [19]. Nonostante marginali diffe-
renze, questi modelli di stratificazione del rischio
trombo-embolico sono concordanti. Combinando
questi schemi e le precedenti evidenze della lettera-
tura, l’American College of Chest Physicians [47]
aveva definito marker di rischio trombo-embolico
elevato (età >75 anni, pregresso ictus/TIA o embolia
sistemica, storia di ipertensione, scompenso cardiaco
o disfunzione ventricolare sinistra, valvulopatia mi-
tralica reumatica e protesi valvolari) e moderato (età
compresa tra 65 e 75 anni, diabete mellito e malattia
coronarica con funzione ventricolare sinistra conser-
vata). I pazienti di età <65 anni senza alcuno di que-
sti fattori di rischio, nemmeno una “banale” iperten-
sione arteriosa (FA lone, circa il 15% di tutti i pa-
zienti randomizzati nei trial clinici) hanno un rischio
di ictus basso, circa 0,5-1,3% per anno. Potpara [48]
ha descritto una delle più ampie coorti di pazienti
con FA lone di prima diagnosi, confermandone la
prognosi favorevole in un follow up di 12 anni.

Un altro schema di classificazione del rischio di
ictus è il CHADS2 (C= Cardiac Failure, scompenso
cardiaco; H = Hypertension, ipertensione; A = Age,
età; D = Diabetes, diabete; S = Stroke, ictus, rad-
doppiato) che integra elementi degli schemi prece-
denti, specie dallo studio SPAF [49]. L’indice è ba-
sato su un sistema a punteggio, dove 2 punti sono as-
segnati ad una storia di ictus e TIA e 1 all’età >75
anni, all’ipertensione, al diabete e a un recente
scompenso cardiaco. La validazione originaria clas-
sificava un punteggio di 0 come basso, 1-2 come
moderato e >2 come alto rischio. Il valore predittivo
di questo punteggio è stato indagato in numerosi
studi di coorte e trial clinici [19, 50-56], eviden-
ziando un incremento del tasso annuale di ictus del
2% per ogni punto dello score (da 1,9% con 0 a
18,2% con 6). Tuttavia, pochi pazienti avevano uno
score =0 o >5. È stata documentata un’accuratezza
maggiore nella stratificazione del rischio trombo-
embolico correlando il punteggio CHADS2 con la
ricorrenza e la durata della FA attraverso il monito-
raggio mediante ECG Holter [57]. Il CHADS2 può
essere usato come un mezzo iniziale, rapido e facile
di valutazione del rischio di ictus, ma la maggior
parte degli autori conviene su i suoi limiti [58-60],
poiché è derivato da dati di pazienti non trattati con
anticoagulanti orali nei trial storici della preven-
zione dell’ictus nella FA, in cui molti fattori di ri-
schio non erano ben definiti o sistematicamente re-
gistrati. Molti pazienti classificati a basso rischio
usando il CHADS2 (punteggio 0), inoltre, hanno
tassi di ictus superiori all’1.5%/anno [50, 53], per
cui non sono “veramente” a basso rischio. Un’altra
limitazione del CHADS2 riguarda i pazienti con pre-
cedente ictus o TIA e nessun altro fattore di rischio
[23], che hanno un punteggio di 2 (rischio stimato
2.5 per 100 pazienti/anno) ma che negli studi di va-
lutazione hanno riportato da 7,4 a 10,8 ictus per 100
pazienti/anno. La sua capacità di predire il rischio
trombo-embolico potrebbe infine non essere valida
nella FA lone [15]. Di recente il Working Group
dello Stroke Risk in Atrial Fibrillation ha confron-
tato diversi schemi per la stratificazione del rischio
trombo-embolico in pazienti con FANV, tra cui 6
con l’uso del CHADS2, concludendo che vi erano
tra essi differenze sostanziali e clinicamente rile-
vanti [19, 27, 51-56]; la maggior parte possedeva un
valore predittivo (c-statistics, che varia da 0,5, nes-
sun valore predittivo, a 1, valore predittivo perfetto)
di circa 0.6. La percentuale di soggetti ad alto ri-
schio variava inoltre dal 20 all’80%, con conse-
guenti notevoli ripercussioni cliniche.

Le recenti linee guida Europee sulla FA [5]
hanno ridotto l’enfasi sull’uso delle categorie, artifi-
ciali, di rischio basso, moderato e alto a causa del
loro scarso potere predittivo e riconoscono che il ri-
schio di ictus è un continuum, incoraggiando un ap-
proccio verso una sua valutazione più dettagliata
allo scopo di guidare la terapia con anticoagulanti
orali. Questo approccio è supportato da vari studi in
cui perfino pazienti con un rischio moderato
(CHADS2 =1) ricavano benefici dall’uso di anticoa-
gulanti rispetto ad aspirina, spesso con tassi inferiori
di emorragie maggiori. Si è pertanto posta atten-
zione nell’identificazione dei pazienti realmente a
basso rischio, che non richiedono terapia antitrom-
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botica, piuttosto che di quelli ad alto rischio [61],
anche alla luce della disponibilità dei nuovi anticoa-
gulanti orali che non richiedono un monitoraggio re-
golare dell’INR e che possono essere associati a una
maggiore riduzione dell’ictus e un minore rischio di
sanguinamento rispetto a quelli tradizionali. In ac-
cordo alle linee guida europee [38], i fattori di ri-
schio “maggiori” sono un precedente ictus o TIA o
tromboembolismo e un’età maggiore di 75 anni,
nonché la presenza di alcuni tipi di valvulopatia (ste-
nosi mitralica o valvole protesiche). I fattori di ri-
schio “clinicamente rilevanti non maggiori” sono lo
scompenso cardiaco (specialmente la disfunzione
ventricolare sinistra moderata o severa, definita ar-
bitrariamente come una frazione di eiezione ≤40%),
l’ipertensione arteriosa, il diabete, il sesso femmi-
nile, un’età tra 65 e 74 anni e le malattie cardiova-
scolari (in particolare infarto miocardico, placche
aortiche complesse e arteriopatia periferica), ivi in-
clusi precedenti interventi di rivascolarizzazione o
amputazione. Tali fattori di rischio sono cumulativi,
e la simultanea presenza di due o più di essi giusti-
fica un rischio di ictus tale da richiedere l’anticoa-
gulazione. Risponde bene a tale impostazione il re-
cente sistema Birmingham, meglio noto come
CHA2DS2-VASc Score (Tab. 1), elaborazione ed
estensione del CHADS2, che considera più fattori di
rischio clinicamente rilevanti e comunemente osser-
vati nella pratica clinica quotidiana [22, 23, 27]. 
Lo score stratifica in maniera più accurata i pazienti
a rischio trombo-embolico intermedio-basso [19,
27]. Un numero consistentemente maggiore di pa-
zienti (circa il 75% vs. il 10% riportato in altri algo-
ritmi) risulta avere uno score di rischio trombo-em-
bolico elevato (≥ 2). Mentre circa il 20% dei pazienti
con FA hanno un CHADS2 di 0, la rispettiva preva-
lenza di un CHA2DS2-VASc di 0 è dell’8.5% [50,
55], con un rischio medio di ictus dello 0,5%/anno,
che non necessita di terapia antitrombotica. Sebbene
la maggior parte dei pazienti con CHA2DS2-VASc
di 1 hanno un rischio sufficiente a giustificare l’uso
di un anticoagulante orale, un singolo punto
CHA2DS2-VASc basato su una malattia vascolare o
sul sesso femminile implica un rischio di ictus solo
dell’1,5%. Il punteggio CHA2DS2-VASc è stato va-
lidato in coorti multiple dimostrando che è migliore

del CHADS2 nell’identificare pazienti a vero basso
rischio [48, 55, 60, 62] ed almeno pari nell’identifi-
care pazienti ad alto rischio [15, 26, 50]. Tra i pa-
zienti con punteggio CHADS2 0, il tasso di eventi a
un anno varia tra lo 0.84% (CHA2DS2-VASc 0),
1.75% (CHA2DS2-VASc 1), 2.69% (CHA2DS2-
VASc 2), e 3.2% (CHA2DS2-VASc 3) [60]. Inoltre il
CHA2DS2-VASc raffina la valutazione del rischio di
ictus nei pazienti a basso rischio dopo ablazione
[63]. Tuttavia, con l’eccezione di un recente studio
[50] tutti gli altri hanno dimostrato che il suo potere
predittivo (C-statistics) non è dissimile da quello del
CHADS2 [27, 53-55, 64]. Nei 1577 pazienti del-
l’EuroHeart Survey, quando i pazienti venivano ca-
tegorizzati a rischio basso, intermedio ed alto, il c-
statistic era 0.59 per il CHADS2 e 0.61 per il
CHA2DS2-VASc [27]. Il beneficio clinico netto
della TAO è stato verificato, con l’uso di questo
punteggio, anche nel mondo reale: in due ampie
coorti indipendenti di pazienti, rispettivamente da-
nese [50, 65] e svedese (lo Swedish Atrial Fibrilla-
tion Cohort, che ha coinvolto ben 182.678 pazienti)
[66]. Olesen [50], in una valutazione di tutti i pa-
zienti con FANV ospedalizzati in Danimarca tra il
1997 e il 2000, ha riscontrato che i nuovi compo-
nenti del CHA2DS2-VASc contribuivano significati-
vamente alla predizione del rischio nell’analisi uni-
variata. Il c-statistics era simile per i due schemi
quando erano usati i punteggi individuali, ma il
CHA2DS2-VASc dava migliori risultati quando i pa-
zienti erano categorizzati in basso, moderato e alto
rischio, principalmente a causa di una stima più pre-
cisa nei pazienti con punteggi CHADS2 di 0 o 1. la
TAO nei pazienti affetti da FA è risultata vantag-
giosa rispetto all’aspirina per una maggiore efficacia
a fronte di un lieve incremento del rischio emorra-
gico, eccetto che nei soggetti a basso rischio
trombo-embolico (CHA2DS2-VASc = 0) o con ri-
schio emorragico medio/alto [65, 66]. In questi due
ampi studi, il punteggio CHA2DS2-VASc è stato
quindi in grado di identificare quei pazienti che
avrebbero svantaggi dal trattamento anticoagulante.

Riassunto

La fibrillazione atriale, la cui prevalenza è in co-
stante incremento, è associata a un aumento consi-
derevole del rischio trombo-embolico. Vari fattori a
essa connessi, tra cui l’età avanzata, l’ipertensione
arteriosa, lo scompenso cardiaco, i precedenti eventi
cerebrovascolari (ictus e attacchi ischemici transi-
tori), il diabete mellito, il sesso femminile e le pato-
logie vascolari determinano un ulteriore aumento
del rischio di ictus nei pazienti con fibrillazione
atriale. Esistono consistenti prove sull’efficacia
della terapia anticoagulante orale tradizionale nella
prevenzione del rischio trombo-embolico in questi
pazienti, ma i timori da parte dei medici di eventi
emorragici e le difficoltà logistiche connesse alla va-
lutazione periodica dell’International Normalized
Ratio per i pazienti si riflettono in un notevole sot-
toutilizzo della terapia con inibitori della vitamina K
nel mondo reale. Assume pertanto particolare im-
portanza la stratificazione del rischio trombo-embo-
lico, per la quale disponiamo oggi dei sistemi a pun-
teggio CHADS2 e soprattutto CHA2DS2-Vasc, che

Tabella 1. - Il punteggio CHA2DS2VASc

Fattore Punteggio

C = Cardiac failure (Scompenso cardiaco) 1

H = Hypertension (Ipertensione arteriosa) 1

A = Age (Età >=75) 2

D = Diabetes (Diabete mellito) 1

S = Stroke (Pregresso ictus) 2

V = Vascular disease (Malattie vascolari) 1

A = Age (Età 65-75 anni) 1

Sc = Sex category (Sesso femminile) 1
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consente di identificare i soggetti a rischio realmente
basso, in cui non è necessario un trattamento anti-
trombotico. Questi sistemi a punteggio sono stati va-
lidati in recenti studi clinici e sono consigliati dalle
ultime linee guida. I nuovi anticoagulanti orali, in-
fine, renderanno più semplice il management del ri-
schio trombo-embolico nella fibrillazione atriale.

Parole chiave: fibrillazione atriale, rischio
trombo-embolico, anticoagulanti, ictus.
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