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RESUMEN

La fi brilación auricular (FA) es la arritmia más común después de la cirugía 
cardíaca. La mayor incidencia ocurre entre el segundo y tercer día del 
postoperatorio. La FA postoperatoria representa un factor de riesgo de 
accidente cerebrovascular, de falla cardíaca congestiva e inestabilidad 
hemodinámica que incrementa la morbimortalidad; además de prolongar 
la estancia en el hospital, particularmente en pacientes ancianos y con 
disfunción ventricular izquierda. La etiología de esta arritmia y los factores 
desencadenantes aún no son completamente entendidos. En este artículo 
revisamos lo que se conoce en la actualidad sobre los mecanismos fi sio-
patológicos que desencadenan FA después de cirugía cardíaca. También 
se estudian los factores de riesgo de FA en el postoperatorio de cirugía 
cardíaca. Adicionalmente se hacen recomendaciones sobre el manejo de 
los pacientes con FA, las cuales incluyen el control de la frecuencia y el 
ritmo cardíaco; el uso combinado de la terapia antiplaquetaria y anticoa-
gulante y el uso de fármacos antiarrítmicos. En este sentido cabe resaltar 
que los betabloqueadores pueden prevenir efectivamente esta arritmia 
por lo que se recomiendan ampliamente si no existe contraindicación. El 
sotalol parece ser el más efectivo de ellos. La amiodarona es útil cuando 
la terapia con betabloqueadores no es posible, o bien se puede usar como 
profi laxis adicional en pacientes de alto riesgo. Se mencionan el uso de 
otros agentes como magnesio, bloqueadores del canal de Ca2+, AAINES, 
corticosteroides y estatinas. Se incluye un protocolo de manejo de la FA 
postoperatoria basado en las guías más recientes. 

Palabras clave: Fibrilación auricular, cirugía cardíaca, terapia antiarrítmica.

SUMMARY

Atrial fi brillation (AF) is the most common arrhythmia after cardiac surgery. 
The peak of incidence occurs between the second and third postoperative 
day. Postoperative AF is a risk factor for stroke, congestive heart failure 
and hemodynamic instability that increases the morbidity and mortality 
particularly, in elderly patients with left ventricular dysfunction. AF has been 
associated with prolonged hospitalization and increased costs. The etiology 
of this arrhythmia are not yet fully understood. This article reviews what 
is currently known about the pathophysiological mechanisms that trigger 
AF after cardiac surgery. The risk factors for postoperative AF in cardiac 
surgery are also revised. Additionally, recommendations are made on the 
management of patients with AF which include: control of heart rate and 
cardiac rhythm, the combined use of antiplatelet and anticoagulant therapy 
and use of antiarrhythmic drugs. Beta blockers can effectively prevent this 
arrhythmia so they are widely recommended if there is no contraindication. 
Sotalol may be the most effective of beta blockers. Amiodarone is useful 
when beta-blocker therapy is not possible or as additional prophylaxis in 
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INTRODUCCIÓN

Después de procedimientos de cirugía cardíaca es bastante co-
mún encontrar arritmias postoperatorias. La mayoría de estos 
disturbios del ritmo son supraventriculares, principalmente 
fi brilación auricular (FA) y fl utter auricular(1). La FA posto-
peratoria (FAPO) ha sido considerada una arritmia benigna, 
transitoria, autolimitada(2) y sin ninguna consecuencia(3,4). 
Sin embargo, la FAPO constituye un factor de riesgo aumen-
tado de accidente cerebrovascular (ACV), de falla cardíaca 
congestiva e inestabilidad hemodinámica; particularmente 
en el caso de pacientes ancianos y en pacientes con disfun-
ción ventricular izquierda en quienes está asociada con una 
mayor morbilidad(5) y mortalidad(6). En general la FA afecta 
entre el 25 y el 40% de los pacientes sometidos a cirugía de 
coronarias y en pacientes de cirugía valvular se presenta en 
el 50-60% de los casos(7). Se ha observado que en el grupo 
de pacientes coronarios aproximadamente el 30% presentan 
diabetes mellitus tipo 2 con una incidencia de FAPO del 
25.7%(8). También es de llamar la atención que en los casos 
de trasplante cardíaco ortotópico, la FA se presenta en el 
24% de los receptores(9). En el caso de TAVI (Transcatheter 
Aortic Valve Implantation) la FAPO también es un problema 
común(10). En este procedimiento se reporta que el 31.9% de 
los pacientes desarrolla FA en un tiempo promedio de 48 
horas después de la intervención (rango 0-72 horas) y que los 
factores predictivos son el tamaño de la aurícula y la técnica 
de inserción transapical(10). El manejo de FA después de 
cirugía cardíaca puede guiarse mediante el conocimiento de 
los mecanismos fi siopatológicos y en la evidencia disponible 
de la efi cacia de las estrategias de tratamiento.

En este artículo revisamos los conceptos básicos de la FA 
que incluye a los mecanismos fi siopatológicos y su prevalen-
cia actual. También se estudian los factores de riesgo de FA en 
el postoperatorio de cirugía cardíaca. Finalmente, utilizando 
las guías más actuales, se hacen recomendaciones sobre el 
manejo de los pacientes con FA las cuales incluyen el con-
trol de la frecuencia cardíaca, el uso combinado de la terapia 
antiplaquetaria y anticoagulante y el uso de antiarrítmicos.

FA POSTOPERATORIA

Se defi ne como FA a la despolarización caótica y desordena-
da de las aurículas por múltiples frentes de ondas en forma 
simultánea y que trae como consecuencia la pérdida de la 

high risk patients. The use of other agents such as magnesium, calcium 
channels blockers, non-steroidal anti-infl ammatory drugs, corticosteroids, 
and statins are mentioned. Finally, we include a protocol for postoperative 
AF management based on the most recent guidelines.

Key words: Atrial fi brillation, cardiac surgery, antiarrhythmic therapy.

función mecánica de la contracción auricular; en el electro-
cardiograma de superfi cie se observa una ausencia de ondas 
P antes de cada QRS, la onda P se reemplaza por una onda f 
fi brilatoria que varía en tamaño, forma y tiempo y se caracte-
riza por presentar una frecuencia de contracción de 350 a 400 
por minuto (Figura 1). Es conocido que el inicio de la FAPO 
se da usualmente entre los días 2 y 3 del postoperatorio pero 
puede ocurrir en cualquier momento (Figura 2). El factor de 
riesgo más consistente es la edad del paciente (Figura 3) en 
congruencia con el hecho de que la frecuencia de esta arritmia 
aumenta con la edad en la población general. La frecuencia 
es cercana al 1% en individuos con edad menor a los 50 años 
y sube a más del 10% en los mayores de 75 años de edad(11). 
Basándose en el desarrollo demográfi co de los países de occi-
dente, la prevalencia de la FA en la población general podría 
incrementarse hasta más de 3 veces si se proyecta hacia el año 
2050 y la incidencia de la FA en pacientes de más de 85 años 
de edad podría escalarse hasta más del 20%(12). Las evidencias 
clínicas indican que la FAPO se asocia con un aumento del 
tiempo de estancia en el hospital y con un aumento en el costo 
total de la cirugía(13). 

CLASIFICACIÓN 

La FA se clasifi ca según su forma de presentación clínica 
(Figura 4):

De diagnóstico reciente. Incluye la FA detectada por pri-
mera vez, la de aparición reciente y de comienzo desconocido. 
Algunos la denominan FA aguda, puede ser sintomática o 
asintomática.

Figura 1. Fibrilación auricular. Puede observarse la irregula-
ridad del intervalo RR y la existencia de las ondas f (Flecha).
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Figura 4. Clasifi cación de la FA y su interrelación.

FA de diagnóstico 
reciente 48 horas

FA paroxística ≤ 
7 dias remisión 
espontánea

FA persistente > 
7 dias no remi-
sión espontánea

FA 
permanente

Paroxística. Es la que dura 7 días o menos y remite sin 
tratamiento (comúnmente a las 48 horas). Sigue un patrón 
recurrente con dos o más episodios. 

Persistente. Los episodios tienen una duración superior a 
los 7 días, un límite a partir del cual se ha observado que es 
poco probable que ocurra una remisión espontánea.

Permanente. Ritmo estable en FA, no es efi caz la car-
dioversión, o si es efi caz de manera inicial, recidiva a las 24 
horas. También se conoce como FA crónica(14).

FISIOPATOLOGÍA

La FA se considera el resultado de la presencia de múltiples 
circuitos pequeños de reentrada a nivel auricular que generan 
varios frentes de onda de excitación. El desarrollo de la FA 
requiere de un sustrato electrofi siológico y un evento que la 
inicie. El ritmo sinusal se caracteriza por una despolarización 
y repolarización uniformes a través de la aurícula. Se ha postu-
lado que el sustrato para el desarrollo de la FA es el resultado 

de las alteraciones mecánicas perioperatorias que producen 
una dispersión del periodo refractario. Cuando esto ocurre, 
diferentes áreas del tejido auricular tienen diferentes periodos 
refractarios y el frente de onda de despolarización puede en-

Figura 3. Frecuencia de FA 
después de cirugía cardíaca. 
Edad en años. 
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contrar tejido auricular que es tanto excitable como refractario. 
Esto fragmenta el frente de onda y parte de estos fragmentos 
regresan a estimular áreas que fueron previamente refractarias 
produciendo múltiples vías de reentrada y con ello, la FA(15). 
Actualmente se sabe que aun después de períodos cortos de 
FA, se inicia el proceso de remodelación mecánica y electro-
fi siológica de la aurícula que son adaptaciones estructurales y 
funcionales que llevan a disminuir su función contráctil(16,17). 
La contractilidad auricular está disminuida cerca del 75% en 
los pacientes con FA preexistente comparada con pacientes 
en ritmo sinusal(18). La respuesta inotrópica al estímulo beta-
adrenérgico está disminuida en estos pacientes, sin embargo, 
el aparato contráctil del miocito permanece preservado(18). 
La remodelación electrofi siológica parece inducir el acorta-
miento del período refractario después de episodios de FA en 
humanos(19). Se ha demostrado experimentalmente que con 5 
días de FA inducida se puede casi abolir la función contráctil 
auricular y la recuperación tarda 2 días. Esta condición está 
asociada con disminución de las corrientes de calcio (Ca2+) a 
través de los canales de Ca2+ tipo L, sin cambios en el aparato 
contráctil(17,18). La recuperación tardía de la contractilidad au-
ricular ha sido confi rmada en pacientes después de FA de larga 
duración(20). Este tipo de FA puede promover la formación de 
trombos murales que pueden ser causa de eventos tromboe-
mbólicos(20). Los miocitos auriculares de pacientes con FA 
crónica presentan 63% de disminución de las corrientes de 
Ca2+ en los canales tipo L comparados con pacientes en ritmo 
sinusal(19). La disminución en estas corrientes y el aumento en 
las corrientes repolarizantes, pueden causar acortamiento del 
potencial de acción atrial y del período refractario efectivo, 
ocasionando con esto un sustrato para circuitos de reentrada 
múltiples que mantienen la FA. También se ha demostrado 
que los pacientes que tienen ritmo sinusal en el preoperatorio y 
desarrollan FA en el postoperatorio, presentan una regulación 
a la baja del ARN mensajero (ARNm) de los canales Ca2+ 
tipo L(21). No se conocen las causas de la disminución de la 
transcripción de los canales de Ca2+ pero pueden participar 
mecanismos relacionados con el daño tisular durante la in-
tervención. En este sentido, se ha propuesto un papel para 
las especies reactivas derivadas de oxígeno que se producen 
durante el proceso infl amatorio posterior a la cirugía. Carnes 
y cols. haciendo investigaciones bioquímicas han sugerido 
que el estrés oxidativo participa en la fase temprana de la 
remodelación eléctrica de la aurícula. Se ha observado una 
disminución de la FA después de la cirugía cardíaca cuando 
se usan suplementos de vitamina C en el preoperatorio(22). 
Por otro lado, existe una predisposición genética para la 
infl amación postoperatoria conjuntamente con el desarrollo 
postoperatorio de FA(23). Los niveles elevados de proteína C 
reactiva han sido relacionados al mantenimiento y desarrollo 
de la FA en pacientes no-quirúrgicos(24). Otra explicación 
potencial para el comienzo tardío de FA además del proceso 

oxidativo, es la distención auricular causada por la moviliza-
ción de líquido intersticial e intracelular acumulado durante 
la cirugía. Los canales iónicos activados por estiramiento 
han sido identifi cados en el miocardio auricular y podrían ser 
mediadores para producir FA(25). En la población general el 
agrandamiento de la aurícula izquierda es un factor de riesgo 
para el desarrollo de FA(26). Algunos estudios han valorado el 
tamaño de la aurícula mediante ecocardiografía transesofágica 
transoperatoria (ETET), sin embargo parece ser que el desa-
rrollo de la FA en el postoperatorio no está necesariamente 
relacionada con el tamaño de la aurícula antes de la cirugía 
cardíaca, sino que es debida a un conjunto de factores que se 
relacionan entre sí. Estos factores son la patología auricular 
subyacente, los mecanismos desencadenantes y los factores 
agravantes (Figura 5)(27,28).

EFECTOS HEMODINÁMICOS

La FA se asocia con la pérdida de la contribución auricular 
al llenado ventricular. Esto puede producir una disminución 
en el volumen de latido ventricular hasta en un 20%(29). 
La irregularidad en la respuesta ventricular puede también 
contribuir a la alteración hemodinámica(30). La frecuencia 
ventricular en los pacientes con FA muchas veces presenta 
oscilaciones, con picos que exceden a las que ocurren durante 
el ritmo sinusal(31). En algunos pacientes con mal control 
de la frecuencia ventricular (frecuencia ventricular media 
mayor a 100 por minuto) la taquicardia persistente produce 
cambios estructurales que causan disfunción ventricular(32). 
Esta cardiomiopatía mediada por la taquicardia es frecuente-
mente reversible cuando se revierte a ritmo sinusal o cuando 
la frecuencia ventricular se controla adecuadamente(33). Tres 
factores principales afectan la función hemodinámica:

• Pérdida del sincronismo atrial, alteración de la actividad 
mecánica.

• Irregularidad de la respuesta ventricular.
• Frecuencia cardíaca rápida o inapropiada.

SÍNTOMAS

Algunos pacientes con FA tienen síntomas menores o ningún 
síntoma, mientras que otros presentan síntomas severos, 
principalmente al inicio de la arritmia. Los síntomas pueden 
ser desde palpitaciones hasta edema agudo del pulmón, pero 
existen otros síntomas como fatiga, dolor de cabeza, mareos y 
tolerancia al ejercicio disminuida(34). La función cognoscitiva 
de pacientes con edad avanzada y FA puede estar alterada 
cuando se compara con pacientes de la misma edad en ritmo 
sinusal(35). Si esta alteración se debe a embolia cerebral o a 
hipoperfusión cerebral, no está bien defi nido. Por otra parte, 
no todos los episodios de arritmia son sintomáticos y en es-
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tudios con monitorización en pacientes con FA paroxística, 
se demostró que los episodios asintomáticos ocurren más fre-
cuentemente que los sintomáticos(36). Algunos datos sugieren 
que la calidad de vida se altera signifi cativamente durante la 
FA comparada después de restaurar el ritmo sinusal(37). Sin 
embargo, en un estudio pequeño, el control de la frecuencia 
cardíaca con el uso de diltiazem durante la FA produce alivio 
de los síntomas de manera similar al intento de mantener el 
ritmo sinusal con amiodarona(38). Por otra parte, la ablación 
del nodo aurículo-ventricular junto con la implantación de 
marcapaso mejora signifi cativamente la calidad de vida(39).

FACTORES DE RIESGO CLÍNICOS ASOCIADOS
A FA POSTOPERATORIA

Numerosos estudios han identifi cado los factores de ries-
go asociados con el desarrollo de la FAPO después de 
la cirugía cardíaca(40). Factores de riesgo como la edad, 
historia previa de FA, sexo masculino, fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo disminuida (FEVI), cirugía 

valvular, aurícula izquierda grande, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC), insufi ciencia renal crónica 
(IRC), diabetes mellitus, cardiopatía reumática y cardio-
patía isquémica, todos han sido asociados al desarrollo 
de la FA(41-43) (Cuadro I). Dentro de todos estos factores, 
la edad avanzada presenta la más fuerte y consistente 
evidencia(42,43). Algunos otros factores han generado 
controversia, por lo que no se incluyen. Por ejemplo, el 
tiempo de pinzamiento de aorta prolongado y el tiempo de 

Figura 5. Fisiopatología de la 
FA perioperatoria.

Fisiopatología de la fi brilación auricular perioperatoria

Patología auricular  subyacente:
•Fibrosis
•Infl amación
•Hipertrofi a y dilatación
•Edad avanzada

Mecanismos desencadenantes:
•Aumento del automatismo
•Reentrada
•Extrasístoles auriculares
•Activación intensa del SNA
•Dilatación auricular aguda

Factores agravantes:
•Trauma quirúrgico
•Tono adrenérgico aumentado
•Respuesta infl amatoria postoperatoria
•Taquicardia y remodelado auricular con perpetuación de la arritmia

Consecuencias:
•Pérdida de la contracción auricular sincronizada
•Respuesta ventricular irregular
•Frecuencia cardíaca inapropiadamente rápida
•Taquimiocardiopatía
•Riesgo de tromboembolismo

Cuadro I. Factores de riesgo clínico de FA postoperatoria.

• Edad avanzada (> 65 años)
• Sexo masculino
• Cirugía valvular
• Historia de FA
• Disfunción ventricular izquierda
• Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
• Suspensión de bloqueadores beta-adrenérgicos
• Duración de la onda p > 116 ms
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circulación extracorpórea fueron encontrados predictivos 
para el desarrollo de FA después de cirugía cardíaca en 
un estudio realizado por Almassi y cols.(40), sin embargo, 
estos factores no fueron asociados signifi cativamente con 
la FAPO en otros trabajos(43). Como se observa en la fi gura 
2 casi todos los episodios de FA ocurren en los primeros 7 
días después de la cirugía cardíaca, con mayor frecuencia en 
el segundo y tercer día postoperatorio(44), esto coincide con 
el pico de infl amación sistémica causada por la cirugía y la 
circulación extracorpórea(45,46) y con la distención auricu-
lar, tal vez debida al aumento del volumen intravascular(47).

MORBILIDAD Y MORTALIDAD

La FA puede ser una arritmia «benigna» en la población gene-
ral, pero después de la cirugía cardíaca se asocia con diversas 
complicaciones; algunas de éstas pueden amenazar la vida. 
Varios estudios han reportado que la FAPO está asociada con 
aumento en la mortalidad temprana y tardía después de la 
cirugía cardíaca(48,49), con ACV(50,51) y estancia prolongada en 
el hospital(52). El riesgo de mortalidad está aumentado en un 
9.7% (oscilando entre 3-33.3%). Además, otras complicacio-
nes después de cirugía cardíaca se han encontrado asociadas a 
la FAPO en varios estudios: infarto al miocardio(40), síntomas 
de insufi ciencia cardíaca congestiva(53), insufi ciencia respi-
ratoria(54), insufi ciencia renal(55), hipotensión, choque y paro 
cardíaco(56). En general, el riesgo para insufi ciencia cardíaca 
congestiva está aumentado en un 3.5% (2.4- 4.6%). 

EVENTOS DISPARADORES

La mayoría de los episodios de FA en el postoperatorio de 
cirugía cardíaca son iniciados por extrasístoles auriculares 
prematuras, que se ha visto aumentan en frecuencia antes de 
iniciar una FA (Figura 5). El foco ectópico iniciado en las 
venas pulmonares superiores o en otros sitios también ha sido 
relacionada con la FAPO(55). Las técnicas de ablación con 
catéter se pueden usar para eliminar estos focos ectópicos en 
aproximadamente el 70% de los pacientes, particularmente 
en la FA paroxística resistente al tratamiento(56). El drenaje 
(venting) durante el procedimiento quirúrgico aumenta la 
frecuencia de FAPO, lo que sugiere que este procedimiento 
promueve la condición para aumentar focos ectópicos(40). 
Además, el aumento en la presión en la aurícula izquierda 
puede aumentar la frecuencia y la organización de ondas 
originadas en el foco ectópico en las venas pulmonares en 
un modelo de FA inducida por estiramiento(57). La protección 
miocárdica auricular inadecuada durante el pinzamiento de 
aorta que produce isquemia auricular es el principal factor 
para el desarrollo de FA postcirugía cardíaca(58). Esta hipó-
tesis se apoya en un estudio reciente que demuestra que el 
preacondicionamiento de isquemia miocárdica durante la 

cirugía cardíaca tiene efecto protector contra la FA postci-
rugía cardíaca(59). En este estudio, 89 pacientes operados de 
cirugía de coronarias con circulación extracorpórea fueron 
aleatorizados en dos grupos: uno control y otro que recibió 2 
minutos de preacondicionamiento de isquemia logrado con 
pinzamiento de aorta. La frecuencia de FAPO fue más baja 
en el grupo preacondicionado (21.4%) que en el grupo control 
(46.5%, p = 015).

FACTORES DE RIESGO DE FA
POSTOPERATORIA EN CIRUGÍA CARDÍACA

Los factores de riesgo para FA postcirugía cardíaca se pueden 
dividir en: pre-operatorios (patología auricular subyacente), 
transoperatorios (principalmente trauma quirúrgico) y posto-
peratorios, los factores preoperatorios incluyen: a) lesión 
tisular auricular debida a la edad, fi ebre reumática, presión 
diastólica fi nal del ventrículo izquierdo elevada, hipertensión 
arterial y síndromes coronarios(60); b) hipertrofi a del ventrículo 
izquierdo, aurícula izquierda grande, historia de insufi ciencia 
cardíaca(61) y c) trastornos electrolíticos, hipokalemia, hipo-
magnesemia, hipotiroidismo, uso de digital, o milrinona(62). 
Finalmente, obesidad, sexo masculino, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC), taquicardia, alteraciones de la 
onda P, todos pueden predisponer a la FAPO(63).

Los factores intraoperatorios pueden ser atribuidos a un au-
mento en la activación del simpático debido a la estimulación 
con catecolaminas, activación simpática refl eja por pérdida de 
volumen, anemia, dolor, la duración del pinzamiento de aorta 
y de circulación extracorpórea, canulación venosa bicava(64). 
Los factores postoperatorios se pueden correlacionar con 
deterioro hemodinámico, infarto del miocardio, insufi ciencia 
cardíaca, tromboembolismo, sangrado, hipomagnesemia, 
ACV. Tiempo de extubación, dispersión de la onda P en el 
postoperatorio(40), reacción infl amatoria exagerada(65).

En un estudio multicéntrico, observacional y prospectivo 
de 4,657 pacientes sometidos a cirugía de coronarias entre 
1996- 2000, en 70 centros de 17 países en el que participó 
el Departamento de Anestesia del Instituto Nacional de Car-
diología «Ignacio Chávez» de la Ciudad de México, con 100 
pacientes coronarios, un total de 1,503 pacientes (32.33%) 
desarrollaron FA después de la cirugía, esto fue asociado 
con mayor costo así como cambios cognoscitivos, disfunción 
renal e infección(43). Los factores de riesgo asociados con FA 
fueron edad avanzada, historia de FA, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC), cirugía valvular, retiro en el 
postoperatorio de bloqueadores beta o de inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina (IECAS). Por el contra-
rio, el riesgo disminuyó con la administración postoperatoria 
de bloqueadores beta, de IECAS, el uso de suplemento de 
potasio y de analgésicos antiinfl amatorios no esteroideos. 
Los predictores potenciales fueron escogidos basándose 
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en la revisión de la literatura, con variables preoperatorias, 
transoperatorias y postoperatorias. Con todos estos factores de 
riesgo se construyó el índice de riesgo para FAPO en cirugía 
de coronarios, asignándoles puntuación (Cuadro II). La escala 
de riesgo menor a 14 se consideró riesgo bajo, escala de 14 a 
31, riesgo medio y mayor a 31, se consideró alto riesgo, este 
modelo de índice de riesgo fue derivado y validado (derivado 
n = 3,093, validado = 1,564) (Figura 6)(43).

PREVENCIÓN DEL TROMBOEMBOLISMO

Cuando se presenta por primera vez un paciente con una FA y 
no es evidente el tipo, debemos partir del supuesto de que se 
trata de una FA paroxística. Si el enfermo continúa teniendo 
episodios de FA que duran más de una semana se debe recurrir 
a la cardioversión. Si el paciente entra y sale de la FA repe-
tidamente se puede aconsejar el uso de bloqueadores beta en 

el momento de presentación del episodio, no para convertirlo 
a ritmo sinusal sino para controlar la frecuencia cardíaca. Si 
por el contrario, se trata de un paciente sintomático y con 
recurrencia paroxística, es aconsejable la administración de 
anticoagulantes, además de fármacos que ayuden a mantener 
la frecuencia cardíaca. El algoritmo para el tratamiento farma-
cológico de pacientes con enfermedad cardíaca se presenta en 
la fi gura 7(66). En pacientes con FA secundaria a enfermedad 
reumática cardíaca el riesgo de ACV, se incrementa 17 veces 
comparado con sujetos control. El riesgo de ACV atribuible a 
FA por año es de 1.5% en individuos entre los 50 y 59 años y 
alcanza el 23.5% en la población entre 80 y 89 años. El riesgo 
de embolia es independiente del tipo de FA (paroxística, per-
sistente o permanente)(67,68). Se ha atribuido en forma general 
que los ACV y la oclusión arterial sistémica en pacientes 
con FA, son secundarios al embolismo de trombos desde la 
aurícula izquierda(69). Cerca del 25% de los ACV en pacientes 
con FA pueden ser debidos a enfermedad intrínseca de los 
vasos cerebrales, cerca de la mitad de los pacientes ancianos 
con FA son hipertensos y aproximadamente el 12% de ellos 
tienen estenosis de la arteria carótida(70). 

ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO DE ACV
EN PRESENCIA DE FA

Los pacientes con FA portadores de válvula protésica o de 
origen reumático, en especial por estenosis mitral, presentan 
un riesgo mayor de ACV y por lo tanto indicación de anticoa-
gulación. Se han identifi cado factores de riesgo para ACV: 
antecedentes de ACV o de ataque isquémico transitorio (AIT), 
diabetes mellitus, historia de hipertensión arterial, falla car-
díaca o edad avanzada. Varios métodos han sido propuestos 

Cuadro II. Índice de riesgo para FAPO.

Predictor Puntos

Edad
 < 30 6
 30-39 12
 40-49 18
 50-59 24
 60-69 30
 70-79 36
 > 80 42

Historia médica
Fibrilación auricular 7
EPOC 4

Valvulopatías 6

Suspensión del tratamiento
Bloqueador beta 6
IECAs  5

Tratamiento pre y postoperatorio
Bloqueador beta -7
IECAs -5

Tratamiento con el bloqueador
beta postoperatorio -11

Otros tratamientos
Suplemento de potasio -5
AAINEs -7

Menos de 14 = riesgo bajo
14-31 = riesgo medio

Mayor a 31 = riesgo alto

EPOC = Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
IECA = Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina
AAINE = Analgésico antiinfl amatorio no esteroideo

Figura 6. Comparación de la capacidad predictiva del riesgo 
de FA postoperatoria.
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para estratifi car el riesgo de ACV en pacientes con FA. El 
esquema de CHADS2 (Cardiac failure, Hypertension, Age, 
Diabetes, Stroke) está basado en un sistema de puntuación en 
los cuales, 2 puntos para historia de ACV o AIT, y un punto 
para edad mayor de 75 años, historia de hipertensión arterial, 
diabetes o falla cardíaca (Cuadro III)(71,72). 

ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN DE FA
POSTOPERATORIA

A pesar de que se conocen bien los factores de riesgo para la 
FAPO, no se puede identifi car qué factor fue desencadenante 
en un gran número de pacientes. Esto justifi ca la importancia 
de establecer medidas profi lácticas para tratar de reducir la 
frecuencia de esta arritmia y consecuentemente sus implica-
ciones clínicas en el paciente sometido a cirugía cardíaca. A 
continuación se revisan las recomendaciones para prevención 
y manejo de FA en postoperatorio de cirugía cardíaca(73). 

BLOQUEADORES BETA-ADRENÉRGICOS

Andrews y cols.(74) publicaron el primer meta-análisis que 
demuestra los efectos benéfi cos de la terapia con bloqueadores 
beta en la supresión de la FAPO (34 vs 8.7%, p < 0.0001). 
Otro meta-análisis determinó el benefi cio del pretratamiento 
con bloqueadores beta y su continuación en el postoperatorio 
en la reducción de la FA postcirugía(75). Halonen y cols.(76) 
reportaron que el metoprolol intravenoso iniciado inmedia-
tamente después de la cirugía es bien tolerado y superior a la 
administración oral para tratar la FAPO, tal vez debido a la 
absorción disminuida en el tracto gastrointestinal después de 
la circulación extracorpórea. También, el uso preoperatorio 

de bloqueadores beta reduce la mortalidad perioperatoria de 
3.4 a 2.8%(77). Las guías de Sociedad Americana del Corazón 
(AHA, por sus siglas en inglés), recomiendan fuertemente la 
terapia con bloqueadores beta en el preoperatorio y temprano 
en el postoperatorio de pacientes operados de revasculariza-
ción coronaria(78). Además, las guías de la Asociación Europea 
para Cirugía Cardiotorácica (EACTS, por sus siglas en inglés) 
recomiendan el bloqueador beta como primera elección para 
la prevención de la FAPO en todos los pacientes sometidos 
a cirugía cardíaca, a menos que estén contraindicados(79). 

SOTALOL

Siete estudios aleatorizados compararon la efi cacia del sotalol 
contra el tratamiento con bloqueador beta convencionales 
en la prevención de la FAPO(80). Cinco de los siete estudios 
mostraron una ventaja estadísticamente signifi cativa del so-
talol sobre los otros bloqueadores beta, en la prevención de 

Figura 7. Algoritmo del ma-
nejo de la FA en enfermedad 
cardíaca.

Enfermedad cardíaca

Sí

Insufi ciencia car-
díaca o fracción de 
eyección disminuida

Enfermedad 
coronaria Hipertensión

Amiodarona
Dofetilida

Sotalol

Amiodarona

Amiodarona
Dofetilida

Sí No

Disopiramida
Procainamida

Quinidina

Hipertrofi a ventricular
izquierda ≥ 1.4 cm

Flecainida
Propafenona

Amiodarona
Dofetilida
Sotalol

Disopiramida, procainamida, quinidina

Cuadro III. Estratifi cación de riesgo en pacientes con FA de 
acuerdo al índice de CHADS.

Criterios de riesgo CHADS 2° Puntos

Historia de ACV y/o AIT 2
Hipertensión 1
Edad  75 1
Diabetes mellitus 1
Falla cardíaca reciente 1

ACV: Accidente cerebrovascular; AIT: Accidente isquémico transitorio; 
IC: Índice de confi anza; CHADS2: Cardiac failure, Hypertension, Age, 
Diatebes y Stroke (Doubled)
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la FAPO mientras que los dos restantes no mostraron efecto 
benéfi co del sotalol(80). En la actualidad se usa el sotalol en 
el preoperatorio 40 mg TID o 80 mg BID, continuado en el 
postoperatorio.

AMIODARONA

La amiodarona es efi caz en la profi laxis de la FAPO cuando 
se compara con grupos control. El estudio AFIST II demos-
tró benefi cio con el uso combinado intravenoso y oral en el 
postoperatorio inmediato comparado contra placebo, la FA 
ocurrió en 22.1 vs 36.8% de los pacientes, respectivamente; 
p = 0.037(81). El estudio más grande de amiodarona para la 
prevención de la FAPO, el AF-PAPABEAR, fue publicado 
en 2005 y reportó que la amiodarona oral usada por 13 días 
perioperatorios fue efectiva y segura en la profi laxis después 
de cirugía cardíaca (15.3 vs 25.1%, p = 0.03 a favor de la 
amiodarona)(82).

Un meta-análisis reciente con 14 estudios aleatorizados y 
controlados (n = 2,864) con el objetivo de clarifi car la dosis 
óptima y el tiempo de profi laxis con amiodarona para la FA 
después de cirugía cardíaca(83), no encontró diferencia signifi -
cativa en la supresión de la FAPO entre la dosis baja < 3,000 
mg, media 3,000-5,000 mg y alta > 5,000 mg ni tampoco se 
encontró diferencia signifi cativa cuando se administró en el 
preoperatorio o en el postoperatorio(83,84). Las guías de la 
EACTS recomiendan la amiodarona para la prevención de 
la FAPO en todos los pacientes sometidos a cirugía cardíaca 
cuando los bloqueadores beta están contraindicados (reco-
mendación grado A)(79). 

MARCAPASO TEMPORAL

Los meta-análisis publicados muestran que sólo el marcapaso 
bi-atrial tiene ventaja en la supresión de la FA después de ciru-
gía cardíaca comparado con controles (Figura 8). La recomen-
dación de la EACTS es el marcapaso bi-atrial para disminuir 
la frecuencia de FAPO(79). En reciente meta-análisis, Burges 
y cols.(85) evidenciaron que pacientes sometidos a estimula-
ción bi-atrial presentaron un 17.7% de FAPO mientras que 
los controles un 35%. Se recomienda que la estimulación se 
realice con una frecuencia entre 80 y 90 lpm, por un período 
de 3 a 5 días, pudiéndose aumentar cuando la frecuencia basal 
de los pacientes se eleve de valores superiores a 80 lpm(79).

MAGNESIO

El magnesio es altamente efectivo para disminución de la 
FAPO, de hecho, los niveles de magnesio se deben corregir 
de la misma forma que los niveles de potasio, porque ellos 
tienen un gran impacto en la frecuencia de FA. El magnesio 
es un cofactor de la Na-K ATPasa, la cual regula el gradiente 

transmembrana de los iones de sodio y potasio(86), y los niveles 
bajos de magnesio en el postoperatorio se asocian con mayor 
riesgo de ocurrencia de FA postcirugía cardíaca(87). Un gran 
meta-análisis(88) determinó que el magnesio es superior a la 
terapia antiarrítmica tradicional en la prevención de la FA 
postcirugía cardíaca: el número necesario a tratar con mag-
nesio es 13, que es bajo comparado con los antiarrítmicos 
tradicionales (bloqueadores beta 7, sotalol 5, amiodarona 7). 

ESTATINAS

El mecanismo antiarrítmico de las estatinas puede posible-
mente explicarse por su efecto sobre la infl amación(89-92), 
el efecto antioxidante(93,94) y efecto antiarrítmico debido a 
estabilización de los canales iónicos(95), inhibición de la sín-
tesis de isoprenoides y moléculas de señalamiento como los 
Rho, Rac y Ras, y la capacidad para revertir la remodelación 
estructural atrial mediada por angiotensina II(96). El primer 
estudio controlado con placebo y aleatorizado, para disminuir 
la FAPO con pretratamiento con estatinas, fue el ARMYDA 
III (Atorvastatin for Reduction of MYocardial Dysrhythmia 
After cardiac surgery)(89), el cual mostró una disminución 
signifi cativa en la FAPO después del pretratamiento con 
atorvastatina. Además, el tiempo de estancia en el hospital 
fue más corto con atorvastatina comparado con placebo (p = 
0.001). Los picos de proteína C reactiva fueron más altos en 
los pacientes con FA, comparados con los que permanecían 
en ritmo sinusal (p = 0.01)(89).

Un estudio con 3,829 pacientes, retrospectivo por 8 
años mostró una disminución en mortalidad y morbilidad 
en pacientes tratados con estatinas antes de la cirugía 
cardíaca, aunque este efecto no fue con signifi cancia esta-

Figura 8. Marcapaso biatrial.
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dística en el subgrupo de pacientes de cirugía valvular(98). 
El pretratamiento con estatinas en la cirugía electiva de 
revascularización coronaria también disminuyó la morta-
lidad perioperatoria en otro estudio retrospectivo con gran 
número de pacientes(98).

En otro estudio multicéntrico que también participó el de-
partamento de Anestesia del Instituto Nacional de Cardiología 
«Ignacio Chávez» (the McSPI, MultiCenter Study of Periope-
rative Ischemia), se observó una disminución en la mortalidad 
cardíaca temprana en el postoperatorio(99). El pretratamiento 
con estatinas parece ser muy útil particularmente antes de la 
cirugía de revascularización coronaria, a pesar de la frecuencia 
moderada de rabdiomiólisis producida por las altas dosis de 
estatinas(100). Un meta-análisis de 6 estudios aleatorizados 
sobre el impacto del tratamiento con estatinas en la supresión 
de FA incluyó dos estudios postcirugía cardíaca y encontraron 
que las estatinas son más benéfi cas en la prevención secundaria 
de FA más que en la prevención primaria y sus efectos parece 
ser que no están relacionados con la dosis(101). 

ÁCIDOS GRASOS POLIINSATURADOS Y LA FA

Los ácidos grasos poliinsaturados (PUFAs, en inglés) tie-
nen un efecto antiarrítmico en las arritmias ventriculares 
fatales(102) y las concentraciones altas de PUFAs en plasma 
producida por el consumo de pescado se han encontrado aso-
ciadas a una frecuencia baja de FA durante un período de 12 
años(103). En un estudio aleatorizado, controlado y prospectivo 
en el pretratamiento con PUFAs se encontró que disminuye 
el desarrollo de FA después de cirugía de revascularización 
coronaria y acorta el tiempo de estancia en el hospital(104). 

ANTIINFLAMATORIOS

Los corticoesteroides son fármacos bien conocidos por su 
efecto antiinfl amatorio, y la infl amación ha sido propuesta 
en la patogénesis de la FA postcirugía cardíaca. Un estudio 
doble ciego aleatorizado y prospectivo sobre el efecto de 
los corticoesteroides intravenosos en la supresión de la 
FA en el postoperatorio ha sido publicado y encontraron 
una disminución signifi cativa en la FAPO en los pacientes 
tratados con hidrocortisona comparados con un grupo pla-
cebo(105). En otro meta-análisis de nueve estudios también 
se demostró que los corticoesteroides tienen efecto benéfi co 
y disminuyen la ocurrencia de la FA en el postoperatorio 
de cirugía cardíaca(106).

PROTOCOLO DE MANEJO DE LA FA
POSTOPERATORIA

Para efecto de generar un protocolo que oriente en el manejo 
de la FAPO nos basamos en las últimas guías de la AHA 

publicadas en 2011(11) (Figura 8), las cuales son a su vez una 
actualización de las publicadas en el 2006. Las recomendacio-
nes generales de estas guías basadas en el nivel de evidencia, 
son las siguientes:

Clase I

1. Bloqueador beta oral para prevenir la FAPO, a menos que 
esté contraindicado (nivel de evidencia: A).

2. Administración de un bloqueador del nodo AV para lo-
grar el control de la frecuencia cardíaca en pacientes que 
desarrollaron FAPO (ivabradina) (nivel de evidencia: B).

Clase IIa

1. La administración preoperatoria de amiodarona reduce 
la incidencia de FA en pacientes sometidos a cirugía 
cardíaca y representa una terapia profi láctica adecuada 
para pacientes de alto riesgo de desarrollar FAPO (nivel 
de evidencia: A).

2. Es razonable restaurar el ritmo sinusal mediante cardiover-
sión farmacológica con ibutilida o cardioversión eléctrica 
en pacientes que desarrollaron FAPO de la misma manera 
que indica para pacientes no quirúrgicos (nivel de eviden-
cia: B).

3. Es razonable, también, administrar fármacos antiarrítmicos 
en un intento de mantener el ritmo sinusal en pacientes con 
FAPO refractaria o recurrente, como se indica para otros 
pacientes que desarrollaron FA (nivel de evidencia: B).

4. Es razonable de igual manera administrar anticoagulantes 
en pacientes quienes desarrollan FAPO, como se recomien-
da en los pacientes no quirúrgicos (nivel de evidencia: B).

Clase IIb

Se debe considerar la administración profi láctica de sotalol 
en pacientes en riesgo de desarrollar FAPO (nivel de evi-
dencia: B).

En la fi gura 9 se presenta un organigrama para el manejo 
de la FA después de cirugía cardíaca. En general el algo-
ritmo se divide en dos partes en función de la estabilidad 
hemodinámica. Cuando el paciente está estable, la mayoría 
revierten espontáneamente a ritmo sinusal en las primeras 
24 h. Si no es así, el manejo se basa en la fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo; si es mayor a 35% se puede 
usar amiodarona oral o intravenosa y un bloqueador beta 
oral o intravenoso si no está contraindicado (si es asmático), 
además del uso de digoxina y bloqueadores de los canales 
de Ca2+. En el caso de una fracción de eyección menor 
a 35%, se usan los medicamentos en diferente orden, es 
decir, digoxina, amiodarona y bloqueadores de Ca2+. Si el 
paciente está inestable hemodinámicamente se recomienda, 
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Figura 9. Algoritmo del pro-
cedimiento de atención al pa-
ciente con FA postoperatoria.

Cirugía cardíaca

FA postoperatoria

• Mantener potasio plasmático entre 4.5 y 5.5 mM
• Suspender o reducir los inotrópicos en lo posible
• Optimizar el equilibrio hídrico, oxigenación y controlar  
 el dolor

Continúe o inicie el 
bloqueo  o bien, dé 

amiodarona

¿El paciente se encuentra 
estable? SíNo

Fracción de eyección VI
CVF con amiodarona 

IV

CVE

¿Resolución de la FA?

Sí No

Considere terapia de 
mantenimiento con:
• Amiodarona
• -bloqueador

FA persistente:
• Considerar control de la fre-
cuencia (± anticoagulante)
• Considerar CVE o CVF con 
amiodarona

No Sí

Considere terapia de 
mantenimiento con:
• Amiodarona
• -bloqueador

¿Resolución de la FA?

> 35 < 35

Elija uno en orden de 
preferencia:
• Amiodarona IV u oral 
• -bloqueador IV u oral (*)
• Bloqueador de calcio
 IV u oral

Elija uno en orden de 
preferencia:
• Digoxina IV u oral 
• Amiodarona IV u oral
• Bloqueador de
 calcio IV u oral
• -bloqueador IV
 u oral (*)

FA: Fibrilación auricular; IV: Intravenoso; CVE: Cardioversión eléctrica; CVF: Cardioversión Farmaco-
lógica; (*): asmático con precaución.



Revista Mexicana de Anestesiología

Luna-Ortiz P y col. Fibrilación auricular después de cirugía cardíaca

64

www.medigraphic.org.mx

como primera elección, la cardioversión eléctrica. También 
se puede considerar la cardioversión farmacológica con 
amiodarona intravenosa.

CONCLUSIÓN

La FAPO podría afectar uno a dos de cada tres pacientes 
sometidos a cirugía cardíaca. A pesar de la implementación 
de estrategias preventivas un gran número de pacientes 
desarrollarán FAPO. Los pacientes que presentan esta 

arritmia pueden presentar inestabilidad hemodinámica, 
representa un riesgo aumentado de ACV, de insufi ciencia 
cardíaca congestiva y de hospitalización prolongada. En la 
actualidad se están estudiando un gran número de fármacos 
con resultados prometedores en estudios aleatorizados; sin 
embargo, el tratamiento con un solo agente deja a muchos 
pacientes aún en riesgo. Se requiere mayor cantidad de 
estudios para establecer si la incidencia de FAPO se puede 
reducir a menos del 10% cuando se utiliza una combinación 
de dos o más de estos agentes.
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