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Fibrilación auricular en cirugía cardíaca
Atrial fibrillation in cardiac surgery 
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 Artículo de revisión

Resumen
La fibrilación auricular es la arritmia más frecuente en el periodo posquirúrgico de la cirugía cardíaca. Se relaciona con in-
suficiencia cardíaca, insuficiencia renal, embolismo sistémico y más días de estancia y mortalidad. La fibrilación auricular en 
el periodo posquirúrgico de la cirugía cardíaca (FAPCC) suele aparecer en las primeras 48 horas. Los principales mecanis-
mos que producen la aparición y el mantenimiento de la FAPCC son el aumento del tono simpático y la respuesta inflama-
toria. Los factores de riesgo adjuntos son la edad avanzada, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, enfermedad renal 
crónica, cirugía valvular, fracción de expulsión del ventrículo izquierdo menor de 40% e interrupción de fármacos bloquea-
dores β. Existen instrumentos que han demostrado predecir la aparición de FAPCC. El tratamiento profiláctico con bloquea-
dores β y amiodarona se relaciona con disminución de la aparición de FAPCC. Dada su naturaleza transitoria, se sugiere 
que el tratamiento inicial de FAPCC sea el control de la frecuencia cardíaca y sólo en caso de que el tratamiento no consi-
ga el retorno al ritmo sinusal está indicada la cardioversión eléctrica. Se desconoce cuál debe ser el seguimiento a largo 
plazo y sólo se conocen en escasa medida las complicaciones más allá de este periodo. La FAPCC no es una arritmia 
benigna ni aislada en los pacientes sometidos a operación cardíaca, por lo que la identificación de los factores de riesgo, su 
prevención y el seguimiento en el ámbito ambulatorio deben formar parte de las unidades dedicadas a la atención y los 
cuidados de estos pacientes.

Palabras clave: Fibrilación auricular. Cirugía cardíaca. Arritmias en cirugía cardíaca.

Abstract
Atrial fibrillation is the most frequent arrhythmia in the postoperative period of cardiac surgery. It is associated with heart 
failure, renal insufficiency, systemic embolism and increase in days of in-hospital and mortality. Atrial fibrillation in the posto-
perative period of cardiac surgery (FAPCC) usually appears in the first 48 h after surgery. The main mechanisms involved in 
the appearance and maintenance of FAPCC are the increase in sympathetic tone and the inflammatory response. The asso-
ciated risk factors are advanced age, chronic obstructive pulmonary disease, chronic kidney disease, valve surgery, fraction 
of ejection of the left ventricle < 40% and the withdrawal of beta-blocker drugs. There are instruments that have been shown 

Correspondencia: 
*Gustavo Rojas-Velasco  

E-mail: gustavorojas08@gmail.com

Disponible en internet: 09-12-2019 

Arch Cardiol Mex. 2019;89(4):348-359 

www.archivoscardiologia.com

Fecha de recepción: 26-02-2019

Fecha de aceptación: 11-07-2019

DOI: 10.24875/ACM.19000134

1405-9940/© 2019 Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez. Publicado por Permanyer. Este es un artículo open access bajo la licencia CC 
BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/ACM.19000134&domain=pdf
mailto:gustavorojas08%40gmail.com?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/ACM.19000134


349

L.A. Baeza-Herrera, et al.: Fibrilación auricular posquirúrgica

Introducción

La fibrilación auricular (FA) se puede presentar an-
tes, durante o después de cualquier operación. La FA 
que surge tras el acto quirúrgico y durante la estancia 
intrahospitalaria posterior a dicho episodio se denomi-
na FA posquirúrgica. Ésta puede presentarse después 
de una intervención cardíaca, torácica o no cardíaca. 
Ésta es una revisión de la FA que aparece luego de un 
procedimiento cardíaco y en adelante se empleará su 
sigla FAPCC.

La aparición de la FAPCC conlleva la pérdida de la 
contribución de la sístole auricular al gasto cardíaco y 
la disminución del tiempo de llenado diastólico, lo cual 
puede producir insuficiencia cardíaca o isquemia mio-
cárdica, incremento de los días de ventilación mecáni-
ca (18.2%), desarrollo de insuficiencia renal (8.5%) y 
posibilidad de embolia sistémica. Por consiguiente, la 
FAPCC se relaciona con un aumento de los días de 
estancia intrahospitalaria, los costos de atención1 y la 
tasa de mortalidad2. De aquí la importancia de intentar 
prevenir su aparición. En este artículo se revisan los 
factores de riesgo relacionados con FAPCC y las me-
didas que se han evaluado para prevenirla con un 
enfoque basado en la fisiopatología conocida.

Consideraciones clínicas

La prevalencia de FAPCC varía entre 15 y 40% en 
los procedimientos quirúrgicos de revascularización co-
ronaria, 37 a 60% en los de cirugía valvular y más del 
60% en las intervenciones combinadas y 24% en los 
pacientes sometidos a trasplante cardíaco3,4. A  pesar 
del avance en el conocimiento de la FAPCC, la inciden-
cia se ha mantenido estable en los últimos 10 años5.

El 90 % de los casos de FAPCC se presenta en los 
primeros cuatro días del periodo posoperatorio3,5. La 
duración promedio del primer episodio es de 7 a 8 
horas5. La recurrencia ocurre en el 40% de los casos 
y se presenta en las primeras 24 horas. Hasta el 80% 
de los pacientes se mantiene en ritmo sinusal a las 24 
horas tras el primer episodio4. El 14% de los pacientes 

con FAPCC se mantiene con dicho trastorno rítmico 
hasta por dos semanas. Los informes de la persisten-
cia de la fibrilación auricular en el seguimiento a largo 
plazo (3-12 meses) varían, ya que no existe uniformidad 
en las recomendaciones de seguimiento y en algunos 
casos no se realiza.

Fisiopatología
La FAPCC se relaciona con factores, situaciones o 

alteraciones que al final actúan sobre dos mecanismos 
fisiopatogénicos que son la activación del sistema sim-
pático (aumento de la adrenalina) y la inflamación. Aun-
que no se conoce el grado de inflamación o el tono 
simpático necesario para desencadenar la FAPCC, la 
mayor parte de las medidas dirigidas a su prevención 
se enfoca en antagonizar a alguno de estos dos 
efectos6.

Fenómeno inflamatorio
La respuesta inflamatoria en la operación cardíaca 

puede ser sistémica o local (a nivel del miocardio) y es 
efecto de la circulación extracorpórea y la cardiople-
jía7,8. La manifestación molecular de la inflamación 
vinculada con la intervención cardíaca se debe a las 
citocinas, como las interleucinas 1 y 6 y el factor de 
necrosis tumoral α, entre otras. En el plano cardiovas-
cular, estas citocinas pueden afectar la función 
contráctil (inotropismo) pero también influir en el remo-
delado ventricular y el aturdimiento miocárdico, cuya 
consecuencia es la alteración de los potenciales de 
acción y el desencadenamiento de arritmias. Además 
de las citocinas, las especies reactivas de oxígeno 
(ROS, reactive oxygen species) se vinculan con alte-
raciones en el potencial de acción del tejido auricular, 
secundarias a modificaciones en el metabolismo del 
calcio. En las orejuelas se han descrito cifras elevadas 
de nicotinamida adenina dinucleótido fosfato como un 
factor predisponente a la aparición de FAPCC8. En 
modelos animales de FAPCC se ha documentado que 
la inflamación que aparece alrededor de la cicatriz de 

to predict the appearance of FAPCC. Prophylactic treatment with beta-blockers and amiodarone, is associated with a decrea-
se in the appearance of FAPCC. Given its transient nature, it is suggested that the initial treatment of FAPCC be the heart 
rate control and only if the treatment does not achieve a return to sinus rhythm, the use of electrical cardioversion is sugges-
ted. It is unknown what should be the long-term follow-up and complications beyond this period are little known. FAPCC is 
not a benign or isolated arrhythmia in patients undergoing cardiac surgery, so the identification of risk factors, their prevention, 
and follow-up in the outpatient setting, should be part of the units dedicated to the care and care of these patients.

Key words: Atrial fibrillation. Cardiac surgery. Cardiac surgery arrhythmias.
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auriculotomía, expresada por la actividad de la 
mieloperoxidasa leucocitaria, está directamente rela-
cionada con una mayor dispersión de la activación 
auricular y con la consiguiente aparición de FA. Ade-
más, el tratamiento antiinflamatorio redujo estas alte-
raciones7. Estudios recientes sugieren que la acumula-
ción de sangre dentro del pericardio se vincula con la 
aparición de FAPCC, efecto también mediado por cito-
cinas y ROS producidas por el metabolismo de los 
componentes celulares de la sangre y el plasma9.

Activación simpática
La activación neural es otro de los factores que in-

tervienen en el desarrollo de FAPCC. El incremento del 
tono adrenérgico produce alteraciones en el periodo 
refractario auricular, aumenta la frecuencia cardíaca y 
disminuye la variabilidad de los intervalos R-R o la 
variabilidad de la frecuencia cardíaca, factores que 
promueven el desarrollo de un sustrato eléctrico para 
la aparición de FAPCC10. De ahí la utilidad de los blo-
queadores β (BB) en el tratamiento profiláctico.

Factores de riesgo e instrumentos para 
predecir la aparición de FAPCC

El principal factor de riesgo relacionado con FAPCC 
es la edad; por cada incremento de 10 años a partir de 
los 50 años, el riesgo aumenta en ~ 13%11. También se 
han descrito otros factores de riesgo como la obesidad, 
género femenino, diabetes mellitus, hipertensión, en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica, enfermedad 
renal crónica y síndrome de apnea del sueño. La 
FAPCC se presenta con mayor frecuencia en procedi-
mientos que afectan al aparato valvular, en particular 
la válvula mitral, cuando se practica más de un proce-
dimiento de cirugía cardíaca (p. ej., operación valvular 
más revascularización coronaria), cuando se retiran los 
BB en el periodo postquirúrgico, cuando la fracción de 
expulsión del ventrículo izquierdo (FEVI) es menor de 
40% o el diámetro de la aurícula izquierda es mayor 
de 4 cm, cuando se requiere ventilación mecánica por 
más de 24 horas, y cuando hay elevación de los valo-
res séricos del péptido natriurético cerebral4,5,10–16 
(Tabla 1).

La identificación de estos factores de riesgo trajo 
consigo el desarrollo de herramientas para la predic-
ción de FAPCC. Con ellas se busca identificar a los 
pacientes con alto riesgo de desarrollar FAPCC, que 
en teoría son los que más se beneficiarían de un tra-
tamiento profiláctico. A  continuación se presentan 

algunas escalas que pueden utilizarse en la predicción 
de FAPCC.

MSPI (Multicenter Study of Perioperative 
Ischemia)

En 2004 se publicó una puntuación de riesgo, basa-
da en ~ 4,500 pacientes provenientes de 70 hospitales 
que participaron en el Estudio Multicéntrico de Isque-
mia Perioperatoria. Al utilizar como variables de 
predicción la edad (el más importante y con mayor 
puntuación), antecedente de enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC), operación valvular, uso o 
retiro de fármacos BB e inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina (IECA) y consumo de antiin-
flamatorios no esteroideos (AINE) o complementación 
con potasio, dividieron a los pacientes en tres grupos 

Tabla 1. Factores de riesgo de la fibrilación auricular en 
el posquirúrgico de la cirugía cardíaca

Variable 

Preoperatorios Edad avanzada*

Hipertensión arterial sistémica 

Crecimiento auricular > 40 mm 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica*

Fracción de expulsión del ventrículo 
izquierdo < 40%

Enfermedad arterial coronaria

Enfermedad valvular mitral o tricuspídea*

Enfermedad renal crónica 
(TFG < 30 ml/min/1.72 m2*

Obesidad

Tabaquismo

Diabetes mellitus

Consumo de alcohol

Intraoperatorios Operación con intervención en la válvula mitral*

Uso de bomba de circulación extracorpórea

Pericardiotomía

Postoperatorio Hipovolemia

Hipervolemia

Retiro de fármacos bloqueadores β*

Retiro de fármacos inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina

*Principales factores de riesgo para FAPCC.
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(bajo, intermedio y alto). El área bajo la curva (AUC, 
area under the curve) fue de 0.7711. Esta escala se 
modificó en 2009 para incluir el uso de estatinas, si 
bien el AUC no se modificó (0.77) (Tabla 2)17.

Atrial fibrillation risk index
En 2012 se publicó está puntuación basada en 1,300 

pacientes sometidos a intervención de revasculariza-
ción coronaria, cuya AUC fue de 0.68 (Tabla 3)18.

Índice POAF (Postoperative Atrial Fibrillation)

Esta puntuación publicada en 2014 analizó a 
alrededor de 17,000 pacientes de tres hospitales uni-
versitarios en Europa. De manera similar a otras esca-
las, la edad fue la variable de mayor peso para la 
predicción de FAPCC y el AUC fue de 0.64. Dos o más 
puntos, se relacionó con incidencia mayor de 30% 
(Tabla 4)19.

CHA2DS2-VASc
La escala CHA2DS2-VASc, desarrollada de forma ori-

ginal para establecer el riesgo de embolismo anual en 
pacientes con FA en el contexto no quirúrgico20, se ha 
estudiado como herramienta de predicción de FAPCC, 
incluso en pacientes en ritmo sinusal. El punto de corte 
de CHA2DS-VASc para predecir FAP es de 3 puntos, el 
cual tiene sensibilidad, especificidad, valor predictivo 
positivo y negativo de 84%, 84%, 43.9% y 97%, respec-
tivamente. El área bajo la curva es de 0.8721.

Tabla 2. Escala de puntuación de riesgo de aparición de 
FAPCC MSPI

Variables Puntuación

Edad (años)

< 30 6

30‑39 12

40‑49 18

50‑59 24

60‑69 30

70‑79 36

≥ 80 años 42

Antecedentes médicos

Fibrilación auricular 7

Enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica

4

Operación valvular 6

Retiro de tratamiento

Bloqueadores β 6

Inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina

5

Tratamiento prequirúrgico y 
postquirúrgico

Bloqueadores β –7

Inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina

–5

Tratamiento postquirúrgico

Bloqueadores β –11

Otros tratamientos

Complementación de potasio –5

Antiinflamatorios no esteroideos –7

Riesgo bajo: < 14 puntos.
Riesgo intermedio: 14‑31 puntos.
Riesgo alto > 31 puntos.

Tabla 3. Atrial fibrillation risk index

Variable Hombres Mujeres

Edad (años) > 60 > 66 

Peso (kg) > 76 > 64

Estatura (cm) > 176 cm > 168 

Enfermedad vascular periférica Presente Presente

Tabla 4. Score POAF

Variables Puntuación OR (IC 95%)

Edad 

60‑69 años 1 2.04 (1.81‑2.31)

70‑79 años 2 2.93 (2.60‑3.30)

Más de 80 años 3 3.94 (3.31‑4.69)

EPOC 1 1.33 (1.14‑1.56)

Diálisis o  
TFG < 15 ml/min/1.73 m2

1 1.90 (1.17‑3.10)

Operación de urgencia 1 1.50 (1.19‑1.88)

Uso de balón de 
contrapulsación intraaórtico

1 1.90 (1.28‑2.83)

Fracción de 
expulsión < 30%

1 1.45 (1.18‑1.77)

Operación valvular 1 1.68 (1.55‑1.83)

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; TFG: tasa de filtrado glomerular.
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Comparación de escalas
Mediante una cohorte aproximada de 1,400 pacien-

tes se realizó la validación de tres de las cuatro escalas 
comentadas con anterioridad (POAF score, AFRisk in-
dex y CHA2DS2-VASC) en 1,416 individuos sometidos 
a una intervención cardíaca (cirugía de revasculariza-
ción coronaria, cirugía valvular o procedimientos com-
binados). No se encontraron diferencias significativas 
en la capacidad de predecir FAPCC. El POAF score y 
el CHA2DS2-VASc se relacionaron con inicio del trata-
miento profiláctico más frecuente en comparación con 
aquellos que no usaron alguna escala de riesgo22. Sin 
embargo, cuando se incluyó el índice publicado por 
Mathew, que agregó como factor adicional el uso de 
estatinas como factor protector11,17, éste se mostró su-
perior para predecir FAPCC. Además, la puntuación 
CHA2DS2-VASc tuvo un AUC inferior a lo informado 
en las publicaciones previas17, lo cual podría explicarse 
por las diferencias en la prevalencia de FAPCC de las 
poblaciones incluidas en las cohortes de validación.

En opinión de los autores, la edad mayor de 60 años, 
la EPOC, la disfunción ventricular izquierda (FEVI < 40%), 
la enfermedad renal crónica y la operación valvular, 
sobre todo la que incluye intervención sobre la válvula 
mitral, son los principales factores relacionados con 
FAPCC, incluidos en la mayoría de las escalas de ries-
go. Ante la presencia de dos o más de estas variables 
se debe clasificar al paciente en una categoría de ries-
go alto y por ende se le debe ofrecer alguno de los 
tratamientos profilácticos descritos a continuación.

Tratamiento profiláctico
La relación de la aparición de FAPCC con desenla-

ces negativos ha llevado a la investigación de interven-
ciones farmacológicas y no farmacológicas con el 
objetivo de disminuir su aparición. Un metaanálisis de 
unos 14,000 pacientes demostró que el tratamiento 
profiláctico reduce el riesgo de FA en este grupo de 
pacientes hasta en 32.3%23. Sin embargo, como el 
tratamiento profiláctico no está exento de efectos se-
cundarios y no se ha establecido con claridad en las 
principales guías de tratamiento qué grupo de pacien-
tes obtiene beneficio, la indicación de cada interven-
ción debe individualizarse según sea el contexto 
clínico24. A continuación se analizan los agentes utili-
zados en la profilaxis de la FAPCC.

1. Agentes que actúan de forma predominante al 
antagonizar el tono adrenérgico. Los bloqueadores 
adrenérgicos β o bloqueadores β (BB) son los fármacos 

más estudiados como tratamiento profiláctico de las 
arritmias supraventriculares posquirúrgicas, incluido la 
FA10. El uso de BB reduce la FAPCC de 31.7% a 16.3% 
(OR, 9.33; IC 95%, 0.26-0.43)23. Sin embargo, el uso 
de BB no reduce la aparición de episodios vasculares 
cerebrales o infarto agudo de miocardio ni la mortali-
dad25. Por cada siete pacientes tratados con BB en el 
periodo perioperatorio se previene un episodio de 
FAPCC (número necesario a tratar de 7)26. En la ac-
tualidad, el metoprolol es el fármaco más estudiado en 
la prevención de FAPCC. La dosis de metoprolol es de 
50 a 200 mg al día, de acuerdo con el estado hemo-
dinámico, y debe administrarse por lo menos 48 a 72 
horas antes del procedimiento quirúrgico. La mayoría 
de los pacientes sometidos a procedimientos quirúrgi-
cos cardiovasculares utiliza los BB por alguna indica-
ción relacionada con la enfermedad subyacente. Las 
guías de tratamiento de FA, en el apartado de preven-
ción de FAPCC, sugieren la administración de BB, si 
no se utilizaban ya (clase I, nivel de evidencia B)20. 
Desde el punto de vista de los autores, los BB son el 
tratamiento profiláctico de primera línea, sobre todo en 
los pacientes considerados de alto riesgo. Además, 
debe evitarse su suspensión durante el periodo posto-
peratorio, ya que se relacionan con aparición de 
FAPCC.

Antiarrítmicos

Amiodarona
Además del efecto antiarrítmico por el bloqueo de 

múltiples canales iónicos, la amiodarona tiene efectos 
simpaticolíticos al bloquear a los receptores adrenérgi-
cos α y β, por lo que también previene la FAPCC. La 
amiodarona reduce la FAPCC en 57% al compararse 
contra el placebo (OR, 0.43; IC 95%, 0.34-0.54), lo cual 
se traduce en un número necesario a tratar de 723. La 
mayor parte de los estudios incluidos en el metaanáli-
sis de efectividad de la amiodarona como tratamiento 
profiláctico incluyó a pacientes tratados previamente 
con BB, por lo que la contribución real de la amioda-
rona en la prevención de la FAPCC puede ser menor. 
La dosis sugerida de amiodarona oral (10  mg/kg/día) 
debe administrarse seis días antes y seis después de 
la operación para alcanzar valores tisulares adecua-
dos, lo cual puede limitar su uso en situaciones de 
urgencia27. Una conducta que demostró ser útil en un 
grupo reducido de pacientes del Instituto Nacional de 
Cardiología consistió en la administración de 200 mg 
tres veces al día, por lo menos tres días antes de la 
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intervención, 200  mg dos veces al día por 24 horas 
después de la operación y 200 mg una vez al día hasta 
el día del alta hospitalaria28. Se debe conceder aten-
ción a los efectos secundarios como hipotensión (10-
30%), bloqueo auriculoventricular (2%) y prolongación 
del intervalo QT corregido (QTc), este último vinculado 
con arritmias ventriculares (< 1%); todos ellos pueden 
requerir la reducción de la dosis o la suspensión del 
fármaco, hasta en el 11.4% de los pacientes29. Por lo 
anterior, la guía europea sugiere que la amiodarona 
sea un esquema profiláctico de la FAPCC (clase II, 
nivel de evidencia A) y debe considerarse en los pa-
cientes con contraindicaciones para el tratamiento con 
BB20. Los autores sugieren que, en caso de conside-
rarla como alternativa profiláctica, se emplee el 
esquema oral descrito con anterioridad, hasta obtener 
información que permita modificar esta práctica.

Sotalol
El sotalol, un BB con propiedades de antiarrítmico 

clase III, es útil para la prevención de la FAPCC. En un 
metaanálisis que incluyó a 2,988 pacientes redujo la 
FAPCC de 26.2% a 16.5% (OR, 0.55; IC 95%, 
0.41-0.73)23. Los pacientes que recibieron sotalol no se 
estratificaron para riesgo de FAPCC y eran más sus-
ceptibles de abandonar el tratamiento, en particular por 
los efectos secundarios como hipotensión y bradicar-
dia; además, se relaciona con arritmias ventriculares 
como taquicardia helicoidal (torsades de pointes) en 1 
a 5% de los casos3. La guía ACC/AHA/HRS de 2014 
recomienda usarlo de manera profiláctica (clase II, re-
comendación B); no obstante, en la guía europea no 
se prevé su uso26. En la opinión de los autores, el so-
talol sólo debe considerarse en individuos con contra-
indicación para el metoprolol y la amiodarona, aunque 
debe señalarse que no está disponible en México.

Fármacos y sustancias que actúan de 
modo predominante por sus efectos 
antiinflamatorios

Colchicina
Aunque la colchicina tiene propiedades simpaticolíti-

cas y antiinflamatorias, con un papel potencial en la 
prevención de la FAPCC, la evidencia es inconsistente. 
Un subanálisis del estudio Colchicine for the Prevention 
of the Post-pericardiotomy Syndrome (COPPS) demos-
tró una reducción de 22% a 12% en la aparición de 
FAPCC30,31. Una de las principales limitantes de dicha 

investigación fue el número reducido de pacientes 
(169 sujetos por grupo), además de que la aparición de 
FAPCC no fue parte de los desenlaces primarios. Por 
esta razón se llevó a cabo el estudio COPPS II, cuyo 
objetivo primario fue valorar la eficacia y seguridad de 
la colchicina en la prevención de FAP y otras compli-
caciones posteriores a la pericardiotomía. La colchicina 
redujo en 7.8% los casos de FAP; sin embargo, la di-
ferencia no fue estadísticamente significativa. Además, 
en el grupo de tratamiento con colchicina fueron más 
frecuentes los efectos adversos gastrointestinales32. 
Una de las posibles diferencias entre el COPPS y el 
COPPS II es la mayor proporción de procedimientos 
valvulares en el COPPS II, menos pacientes con ope-
ración de revascularización y el hecho de que hasta 
20% de los individuos descontinuó el tratamiento mé-
dico. En 2017 se publicó un metaanálisis que incluyó a 
1,400 pacientes de cinco estudios clínicos (incluidos 
COPPS I y COPPS II), con el objetivo de establecer el 
beneficio de la colqchicina en la profilaxis de FAPCC. 
El esquema terapéutico empleado en todos los estu-
dios fue de 0.5 mg cada 12 horas. La prevalencia de 
FAPCC fue de 27% en el grupo control en comparación 
con 18% en el grupo de tratamiento con colchicina (RR, 
0.69; IC 95%, 0.57-0.84). El número necesario a tratar 
fue de 11. Además, se acompañó de reducción de un 
día de estancia intrahospitalaria. Los efectos gastroin-
testinales se incrementaron 2.5 veces en el grupo de 
tratamiento con colchicina. En apariencia, el principal 
beneficio del tratamiento con colchicina se encuentra 
en los pacientes sometidos a operación de revascula-
rización coronaria33. A pesar de que la conclusión de 
este metaanálisis fue que la colchicina tiene beneficio 
en la reducción de FAPCC, existen otros análisis que 
no son consistentes con este resultado. En 2018 se 
publicó una revisión de siete estudios en la que no se 
identificaron diferencias respecto de la prevención de 
la FAPCC34. Se sugiere el uso de la colchicina en el 
periodo posquirúrgico con el objetivo de prevenir la 
aparición de FAPCC, según la guía americana (clase 
II, recomendación grado B)26. Con la evidencia presen-
tada hasta el momento, el papel de la colchicina aún 
debe demostrarse con otros estudios clínicos de mayor 
tamaño. Además, debe definirse si la reducción de la 
dosis puede atenuar los efectos gastrointestinales sin 
perder efectividad en términos de la prevención de la 
FAPCC. Podría considerarse la administración de col-
chicina sólo en los pacientes sometidos a intervención 
de revascularización coronaria, en quienes el trata-
miento con BB y amiodarona está contraindicado.
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Glucocorticoides
Las concentraciones elevadas de la proteína C reac-

tiva (PCR), como un marcador de inflamación, se rela-
cionan con la aparición de FAPCC y el uso de gluco-
corticoides reduce su aparición35. En 2007 se condujo 
un estudio clínico asignado al azar que incluyó a 241 
pacientes sometidos a revascularización coronaria, 
cambio valvular aórtico, o ambos, los cuales recibieron 
100 mg de hidrocortisona a partir del día de la opera-
ción y luego cada 8 horas hasta completar tres días de 
tratamiento. Se demostró que el esteroide redujo 18% 
la FAPCC (OR, 0.54; IC 95%, 0.35-0.83) con número 
necesario a tratar de 6 pacientes. Además de recibir 
esteroide intravenoso, los pacientes se encontraban 
bajo tratamiento con BB antes del procedimiento qui-
rúrgico36. No obstante, en otro estudio clínico, en el que 
se incluyó a unos 4,500 pacientes, la dexametasona 
no redujo la aparición de FAPCC37. A  pesar de que 
existen metaanálisis publicados antes del 2015, en los 
cuales los esteroides reducen la FAP e incluso los días 
de estancia intrahospitalaria38,40, en 2018 se publicó 
otro metaanálisis que incluyó a unos 16,000 pacientes, 
cuyo objetivo fue dilucidar el papel de los esteroides 
en los pacientes sometidos a operación cardíaca con 
uso de circulación extracorpórea. No se identificó re-
ducción de la mortalidad entre ambos grupos (OR, 
0.85; IC 95%, 0.71-1.01), pero se documentó un aumen-
to de la incidencia de infarto miocárdico (OR, 1.17; IC 
95%, 1.04-1.31) y menor frecuencia de aparición de 
FAPCC (OR, 0.91; IC 95%, 0.86-0.96)41. Al desglosar 
todos los estudios se encontró que el beneficio de los 
esteroides en la reducción de la incidencia de FAPCC 
provenía de estudios en los que las poblaciones a es-
tudiar eran inferiores a 120 pacientes. En revisiones 
previas se sugería el uso de esteroides (hidrocortisona 
o la dosis equivalente de metilprednisolona) para pre-
venir la FAPCC. Pese a ello, al analizar la evidencia 
disponible y los posibles efectos secundarios de la 
medicación (aumento de la incidencia de infecciones 
mediastínicas e hiperglucemia), los autores consideran 
que este grupo de fármacos no debe emplearse para 
el tratamiento profiláctico de la FAPCC.

Estatinas
Se han propuesto las estatinas como tratamiento 

profiláctico en la FAPCC. El mecanismo de acción hi-
potético es la reducción de mediadores inflamatorios a 
través de la inhibición de la HMG-CoA reductasa y 
efectos pleiotrópicos como inhibición plaquetaria, 

vasodilatación y disminución de la actividad de los 
linfocitos42. En 2015 se analizaron 16 estudios clínicos 
para valorar el efecto de las estatinas en la mortalidad, 
infarto miocárdico, FAPCC, episodios embólicos y días 
de estancia intrahospitalaria en pacientes sometidos a 
operación cardíaca, los cuales no usaban estatinas con 
anterioridad. Las estatinas redujeron la mortalidad de 
3.4% a 1.8% (OR, 0.53; IC 95%, 0.30-0.94), el infarto 
miocárdico de 8% a 4.1% (OR, 0.54; IC 95%, 0.38-
0.76%), los días de estancia intrahospitalaria en casi 
un día menos y la FAPCC de 23.7% a 12.1% (OR, 0.53; 
IC 95%, 0.43-0.66), con necesidad de tratar a 9 pacien-
tes para prevenir un episodio de FAPCC42. En 2016 se 
publicó el estudio Statin Therapy in Cardiac Surgery 
(STICS), que asignó al azar a 1,920 pacientes progra-
mados para revascularización coronaria o cambio val-
vular aórtico y recibir rosuvastatina (20 mg) ocho días 
antes y cinco después de la intervención. El objetivo 
primario fue documentar la aparición de FAPCC o le-
sión miocárdica, medido por cambios en la cinética de 
la troponina. Además de que no se hallaron diferencias 
entre ambos grupos para el objetivo primario, la rosu-
vastatina se acompañó de mayores episodios de agu-
dización de la función renal (24.7% en el grupo de 
estatinas en comparación con el 19.3% en el grupo 
control43). En 2018 se llevó a cabo un análisis sobre el 
efecto de las estatinas en pacientes sometidos a pro-
cedimiento cardíaco y no cardíaco de manera electiva. 
Se incluyó a casi 82,000 pacientes. Las estatinas tu-
vieron efecto protector contra el infarto miocárdico en 
pacientes con operación no cardíaca (2.3% en el grupo 
de estatinas vs. 5.1% en el grupo control; OR, 0.44; IC 
95%, 0.30-0.64) con número necesario a tratar de 35. 
Sin embargo, no hubo efecto en la mortalidad, infarto 
miocárdico o episodios embólicos en el grupo de inter-
vención cardíaca44. Los autores sugieren que el con-
sumo de estatinas se considere parte del tratamiento 
profiláctico de la FAPCC, en caso de contraindicación 
para tratamientos con mayor efectividad, sobre todo en 
procedimientos de revascularización coronaria y cam-
bio valvular aórtico.

Ácidos grasos omega 3
Los ácidos grasos omega 3 (AGO-3) son ácidos gra-

sos de cadena larga poliinsaturados, que incluyen al 
ácido eicopentaenoico (EPA) y el docosahexaenoico 
(DHA), obtenidos principalmente del pescado45. Existe 
evidencia sobre la utilidad de la complementación con 
AGO-3 en la mortalidad cardiovascular, la isquemia 
miocárdica y la FAPCC. El mecanismo propuesto es la 
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reducción de la inflamación, efectos antioxidantes y 
disminución del remodelado auricular. En 2002 se pu-
blicaron los resultados del estudio OPERA, que asignó 
al azar a casi 1,500 pacientes para recibir 8 a 10 g de 
AGO-3 en el preoperatorio y 2 g al día en el postope-
ratorio. El desenlace primario fue la FAPCC con dura-
ción mayor de 30 s y el desenlace secundario fue 
FAPCC con duración mayor de 1 h, sintomática o con 
necesidad de tratamiento con cardioversión. Los AGO-
3 no redujeron la aparición de FA ni se acompañaron 
de efectos adversos. En este estudio no se midieron 
las concentraciones séricas de los ácidos grasos46. En 
2018 se publicaron los resultados de una revisión sis-
témica sobre los efectos de los AGO-3 sobre la FAPCC. 
La dosis de AGO-3 entre los estudios incluidos fue 
variable, 0.5  mg por kilogramo de peso (máximo 
100 mg) intravenoso o 2 a 15 g vía oral cada 24 horas. 
Los AGO-3 redujeron la incidencia de FAPCC de 
35.7% a 31.85 (p = 0.01; OR, 0.89; IC 95%, 0.81-0.97). 
En el análisis de subgrupos, la incidencia de FAP fue 
menor en los pacientes que recibieron AGO-3 cuya 
composición EPA/DHA fue menor de 1 y en los pacien-
tes con procedimiento de revascularización. El número 
necesario a tratar fue de 2545. Desde el punto de vista 
de los autores, los AGO-3 forman parte del tratamiento 
profiláctico de tercera línea para la prevención de 
FAPCC. En caso de considerar su uso, debe reservar-
se para pacientes sometidos a revascularización coro-
naria y con AGO-3 cuya composición EPA/DHA sea 
menor de 1.

Magnesio
La hipomagnesemia se vincula con la aparición de 

FA en el periodo posquirúrgico de un procedimiento 
cardíaco y el uso de diuréticos y la circulación extra-
corpórea se acompañan de hipomagnesemia47. Un me-
taanálisis que incluyó a 2,988 pacientes demostró que 
la prevalencia de FAPCC en el grupo control fue de 
26.2% en comparación con el 16.5% en el grupo tra-
tado con magnesio (OR, 0.55; IC 95%, 0.41-0.73%). En 
el 57% de los estudios incluidos, el magnesio se ad-
ministró por primera vez en el momento de la interven-
ción a una dosis 40 a 80 mg/kg23. Cabe destacar que 
los estudios incluidos en el metaanálisis excluyeron a 
pacientes con factores de riesgo conocidos para 
FAPCC, como edad avanzada, revascularización coro-
naria o valvular previa y disfunción ventricular. Además, 
no se ha encontrado una relación consistente entre los 
valores séricos de magnesio y FAPCC26. Las guías 
canadienses de FA sugieren el uso de magnesio en 

procedimientos cardíacos, en caso de que el contexto 
clínico del paciente contraindique el empleo de fárma-
cos con efectividad probada como BB y amiodaro-
na23,26,47. Por el momento no hay evidencia suficiente 
para sugerir el uso de la complementación con mag-
nesio como medida farmacológica aislada, pero puede 
considerarse en pacientes de alto riesgo, junto con 
fármacos como los BB y amiodarona, y en las situa-
ciones con hipomagnesemia documentada.

Ivabradina
Se ha estudiado como potencial agente para reducir 

la FAPCC. En 2016 se publicó un estudio clínico asig-
nado al azar, cuyo objetivo primario era comparar la 
eficacia de la ivabradina en la prevención de FAPCC 
(iniciado 48 horas antes de la operación y mantenido 
por una semana después de ella). Se compararon tres 
esquemas: grupo 1, ivabradina de 5 mg cada 12 horas 
las primeras 24 horas y luego 7.5  mg cada 12 horas; 
grupo 2, bisoprolol de 5 mg cada 12 horas; y grupo 3, 
ivabradina y bisoprolol a las dosis comentadas. La com-
binación de ivabradina y bisoprolol redujo de manera 
estadísticamente significativa la FAPCC (4.2%) en com-
paración con ivabradina (15.1%) y bisoprolol (12.2%) 
usados de manera aislada48. El mecanismo propuesto 
es secundario al mecanismo de acción de la ivabradina 
sobre los canales If, cuya densidad parece ser mayor 
en los miocardiocitos de las venas pulmonares, las 
cuales son la causa de fibrilación auricular en el 70% 
de los casos49. Se necesitan más estudios sobre la 
combinación de ivabradina y BB para recomendarla 
como una alternativa útil en la prevención de FAPCC.

Maniobras intervencionistas

Estimulación auricular
Las extrasístoles auriculares producen dispersión en 

el periodo refractario auricular, lo que favorece la apa-
rición de circuitos de reentrada y da lugar a la aparición 
de FAPCC. Por esta razón se ha propuesto que la 
estimulación de una o ambas aurículas podría prevenir 
los efectos electrofisiológicos relacionados con la 
FAPCC y así disminuir su aparición50. Un metaanálisis 
demostró que la estimulación auricular redujo la apari-
ción de FAPCC de 32.8% a 18.7% (OR, 0.47; IC 95%, 
0.36-0.61). La estimulación auricular se realizó median-
te diferentes abordajes, como biauricular, auricular iz-
quierdo o derecho y del haz de Bachmann. Sólo cuatro 
estudios de los 21 incluidos en el metaanálisis 
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demostraron beneficio con esta técnica23. A pesar de 
que las guías americanas de tratamiento de la FA su-
gieren la estimulación auricular para evitar la aparición 
de FAPCC (recomendación clase IIb)26, los autores 
consideran que debido a la colocación de electrodos 
de marcapasos auriculares que no es sistemática, la 
complejidad técnica de alguno de estos abordajes (haz 
de Bachmann) y el escaso poder estadístico de los 
estudios clínicos evaluados con anterioridad, la estimu-
lación auricular no debe formar parte de la profilaxis 
para la prevención de FAPCC.

Pericardiotomía
Existen informes aislados de que la pericardiotomía 

izquierda posterior reduce la incidencia de FAPCC, ya 
que permite el drenaje en el lado izquierdo del tórax y 
disminuye la acumulación de sangre en la aurícula iz-
quierda, la cual podría desencadenar FA por inflama-
ción de los miocardiocitos51. En la actualidad se realiza 
la inscripción de pacientes para incluirlos en el Poste-
rior Left Pericardiotomy for the Prevention of Postope-
rative Atrial Fibrillation after Cardiac Surgery Trial 
(PALACS), cuyo objetivo es valorar el efecto de la pe-
ricardiotomía posterior en la prevención de FAPCC. 
Además, se valorarán como objetivos secundarios el 
tiempo total en FAPCC, el tiempo de hospitalización, la 
mortalidad y los efectos adversos52.

Consideraciones sobre la profilaxis de 
FAPCC

El tratamiento profiláctico reduce la incidencia de 
FAPCC; sin embargo, puede acompañarse de efectos 
secundarios, que en el caso de los bloqueadores β co-
rresponden a hipotensión y bloqueo auriculoventricular 
y, en el de los antiarrítmicos de clase III como la amio-
darona, a predisposición a arritmias letales como taqui-
cardia o fibrilación ventricular. Por lo anterior, los autores 
consideran que una medida que puede utilizarse es un 
uso escalonado (administrar siempre los fármacos con 
mayor nivel de evidencia) y razonado, reservado para los 
pacientes considerados de alto riesgo de FAPCC, por 
ejemplo aquéllos con dos o más factores de riesgo24.

Tratamiento de la FAPCC: ¿control del 
ritmo o de la frecuencia?

La necesidad de tratamiento, ya sea antiarrítmico o 
control de la frecuencia, es menor debido a que los 
episodios son autolimitados y la recurrencia no se 

presenta en todos los casos4. El tratamiento del 
episodio agudo debe incluir un abordaje integral para 
tratar causas potencialmente corregibles como hipoxe-
mia y alteraciones hidroelectrolíticas (en especial po-
tasio y magnesio). La FAPCC puede tratarse mediante 
dos medidas: control de la frecuencia ventricular y 
control del ritmo (restauración del ritmo sinusal). La 
conducta de control del ritmo no muestra diferencias 
en mortalidad en comparación con el control de la fre-
cuencia, pero se relaciona con mayor incidencia de 
efectos adversos, derivados del uso de fármacos an-
tiarrítmicos, y mayor número de hospitalizaciones en el 
seguimiento, junto con los efectos secundarios del tra-
tamiento53. En 2016 se publicó un estudio clínico cuyo 
objetivo principal fue evaluar el efecto del tratamiento 
del ritmo o de la frecuencia en pacientes con FAPCC. 
El desenlace primario fue número de días totales en el 
hospital (incluidas las visitas a urgencias) en los prime-
ros 60 días posterior al inicio de tratamiento. Entre los 
desenlaces secundarios se encuentran muerte por to-
das las causas, implante de marcapasos definitivo y 
efectos adversos de la medicación. No se observaron 
diferencias entre ambos grupos de tratamiento54. Deri-
vado de la información de este estudio clínico, los au-
tores sugieren que el control de la frecuencia ventricu-
lar sea la primera línea de tratamiento en pacientes con 
FAPCC y estabilidad hemodinámica.

Control de la frecuencia ventricular
El consumo de fármacos con actividad de bloqueo de 

la conducción del nodo auriculoventricular debe indicar-
se como tratamiento de primera línea en pacientes con 
FAPCC sin datos de inestabilidad hemodinámica, como 
choque cardiogénico, insuficiencia cardíaca o signos de 
hipoperfusión cerebral, renal o coronaria4,13,26. Se sugie-
re que el objetivo de frecuencia se encuentre entre los 
80 y 110 latidos por minuto16; sin embargo, la evidencia 
que sustenta esta recomendación es escasa y proviene 
de estudios clínicos de pacientes fuera del contexto 
quirúrgico y con fracción de expulsión preservada53,55. 
De manera similar al tratamiento profiláctico, los fárma-
cos con mejor perfil de eficacia y seguridad son los 
bloqueadores β, de preferencia los de acción corta como 
el esmolol. Están contraindicados en pacientes con 
asma no tratada, bloqueo de la conducción AV (duración 
del segmento PR mayor de 240 ms, bloqueo AV de se-
gundo o tercer grados) e insuficiencia cardíaca aguda 
sintomática. Las guías estadounidenses, europeas y ca-
nadienses recomiendan el uso de bloqueadores β con 
niveles de evidencia elevados (clase I, recomendación 
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grado A)26. En caso de requerir tratamiento adicional, la 
segunda línea son los antagonistas del calcio no dihi-
dropiridínicos como el verapamil y el diltiazem; no obs-
tante, debido a que tienen acciones de depresión de la 
contractilidad miocárdica y suelen tener mayor actividad 
para disminuir la frecuencia ventricular, se debe tener 
precaución en los pacientes con factores de riesgo para 
bradicardia. Las contraindicaciones son similares a las 
de los bloqueadores β, excepto porque está permitido 
su uso en pacientes con neumopatía activa. La digoxina 
tiene propiedades simpaticolíticas, por lo que podría ser 
útil para lentificar la frecuencia ventricular en pacientes 
con FAPCC, si bien su uso no se ha estudiado en este 
contexto10,26.

Control del ritmo
El tratamiento para restablecer el ritmo sinusal, 

conocido como forma de controlar el ritmo, debe con-
siderarse en los pacientes en quienes a pesar del tra-
tamiento bloqueador β o antagonista del calcio no se 
logra reducir la frecuencia ventricular, y en sujetos con 
signos de inestabilidad hemodinámica4,10,13,20,26. Esta 
conducta puede llevarse a cabo por medio de la car-
dioversión farmacológica o eléctrica.

La cardioversión farmacológica en FAPCC incluye el 
uso de fármacos bloqueadores de los canales iónicos de 
clase IA, IC o III de la clasificación de Vaughman-Wi-
lliams. No existen diferencias en eficacia entre las dife-
rentes clases de antiarrítmicos y el perfil de seguridad 
de cada fármaco es el que determina el fármaco a utili-
zar. Los antiarrítmicos de clase IC están contraindicados 
en pacientes con cardiopatía estructural, lo cual limita su 
uso en los pacientes sometidos a operación cardíaca. La 
eficacia informada en cada agente para la recuperación 
a ritmo sinusal es la siguiente: quinidina (64%), procai-
namida (61-87%), amiodarona (41-93%), sotalol (35-
85%), ibutilida (57%). En los pacientes en quienes se 
decidió optar por tratamiento de control del ritmo y que 
persistan en fibrilación auricular más de 24 horas se 
sugiere considerar la cardioversión eléctrica4. La mayoría 
de las recomendaciones respecto del tratamiento reco-
mendadas con anterioridad se deriva de las guías de 
tratamiento de FA no quirúrgica, ya que la evidencia que 
sustenta su uso en el contexto quirúrgico es pobre.

Tratamiento anticoagulante en pacientes 
con FAPCC

La bomba de circulación extracorpórea, el pinza-
miento aórtico y la fibrilación auricular se relacionan 

con embolias sistémicas y el más importante de éstos 
es el episodio vascular cerebral. En fecha reciente, en 
el registro EXCEL (Evaluation of XIENCE versus Coro-
nary Artery Bypass Surgery for Effective Revasculari-
zation) se encontró que la FAP en pacientes sometidos 
a revascularización se vincula con la aparición de epi-
sodios vasculares cerebrales hasta tres años después 
de la intervención (6.6%; HR, 4.19; IC 95%, 1.74-10.11) 
y a mayores tasas de mortalidad (HR, 1.8; IC 95%, 
1.22-2.64)56. La incidencia de embolismo en pacientes 
con FAPCC es de 18.3 episodios por cada 1,000 per-
sonas/año y la anticoagulación reduce su aparición 
(HR, 0.55; IC 95%, 0.32-0.95)57. Las guías sobre el 
tratamiento de FAPCC sugieren estratificar el riesgo de 
embolias2; los principales factores de riesgo descritos 
son antecedente de embolismo (ataque isquémico 
transitorio o episodio vascular cerebral documentado), 
edad mayor de 75 años, diabetes, insuficiencia cardía-
ca, hipertensión y enfermedad vascular previa20,26. 
Además del riesgo de embolia sistémica también se 
debe valorar el riesgo de hemorragia. Las guías euro-
peas de FA sugieren el uso de la escala HASBLED 
para estratificar el riesgo de hemorragia en los pacien-
tes con FA20. Sin embargo, dicha escala no está 
validada para los pacientes con FAPCC. La anticoagu-
lación en el periodo postquirúrgico de cirugía cardíaca 
se relaciona con episodios hemorrágicos mayores, en-
tre ellos el taponamiento cardíaco. La mayor parte de 
la información sobre riesgo de embolias sistémicas y 
riesgo de sangrado en pacientes con FAPCC deriva de 
cohortes y registros de FA crónica no quirúrgica. La 
información sobre FAPCC es escasa y los estudios 
clínicos sobre prevención de episodios vasculares ce-
rebrales son aislados.

Debido a la naturaleza transitoria de la FAPCC, las 
guías de tratamiento propuestas por la AATS (Ameri-
can Associaton of Thoracic Surgeons) sugiere la an-
ticoagulación en caso de que el episodio de FAPCC 
tenga duración mayor de 48 horas o en caso de con-
siderar la cardioversión eléctrica o farmacológica2. La 
duración del tratamiento anticoagulante no está bien 
definida, pero en caso de recuperar ritmo sinusal, se 
sugiere mantener la anticoagulación hasta por cuatro 
semanas más2,20,26. Los fármacos indicados para la 
anticoagulación son los antagonistas de la vitamina K 
(acenocumarol o warfarina) y los anticoagulantes di-
rectos, como el dabigatrán, apixabán y rivaroxabán. 
No existen estudios clínicos sobre el uso de anticoa-
gulantes directos en pacientes con FAP, pero la AATS 
sugiere su uso (clase II, recomendación grado A)2.



358

Arch Cardiol Mex. 2019;89

Conclusiones
La FA es la arritmia más frecuente en los pacientes 

sometidos a operación cardiovascular y tiene clara re-
lación con desenlaces negativos. El tratamiento profi-
láctico con BB y amiodarona, sobre todo en pacientes 
de alto riesgo, se acompaña de disminución de su 
aparición. Dada su naturaleza transitoria, se sugiere 
que el tratamiento inicial de FAPCC sea la conducta 
de control de la frecuencia cardíaca. Se desconoce 
cuál debe ser la forma de tratamiento de largo plazo, 
dado que sólo una minoría de pacientes se mantendrá 
con FA más allá de tres a seis meses. Existen trata-
mientos novedosos para FAPCC como el tratamiento 
prequirúrgico en pacientes de alto riesgo con fármacos 
nuevos como la ivabradina con o sin uso de BB pero 
se necesita mayor evidencia para sugerir su uso de 
manera sistemática. Los autores sugieren que los 
hospitales con capacidad de realizar operaciones car-
diovasculares cuenten con registros y estudios pros-
pectivos que generen los conocimientos que permitan 
eliminar las lagunas que aún existen en este importante 
campo de la cardiología.
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