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INTRODUCCIÓN

La fibrilación auricular (FA) es la taquicardia soste-
nida más frecuente,afecta al 2-7% de la población ge-
neral,su incidencia se incrementa con la edad y pato-
logías con una alta prevalencia,como hipertensión,
cardiopatía isquémica,diabetes o hipertrofia ventricu-
lar de cualquier etiología1-3. Es la causante del mayor
número de ingresos y consultas en el servicio de ur-
gencias4, lo que conlleva un importante coste sanitario,
que se verá incrementado por la atención necesaria
para el tratamiento de las complicaciones a ella debi-
das. Aumenta casi al doble la probabilidad de morir,
independientemente de la edad y otros factores de ries-
go o cardiopatía asociada2,5 y es, además, un predictor

independiente de mala evolución cuando se asocia a
otra enfermedad cardiovascular. Conlleva una mortali -
dad y morbilidad asociada a la aparición de complica-
ciones1-3,6-9. Por último, en algunas ocasiones, la FA se
ha visto implicada como factor precipitante de arrit-
mias ventriculares severas y muerte súbita asociada a
síndrome de Wolf-Parkinson-White (WPW) o miocar-
diopatía hipertrófica10. Estos datos están haciendo
emerger el concepto de la FA como una enfermedad
en sí misma en lugar de considerarla como una alter-
nativa aceptable al ritmo sinusal (RS), y justifica los
esfuerzos realizados por la comunidad científica en la
investigación de los mecanismos implicados en su
aparición y perpetuación, así como el estudio de nue-
vos fármacos y técnicas no farmacológicas11,12 encami-
nadas a restaurar y mantener el ritmo sinusal. En la ac-
tualidad se están desarrollando distintas técnicas de
estimulación13, ablación14,15y quirúrgicas16,17con resul-
tados esperanzadores,pero el escaso número de pa-
cientes incluidos,la necesidad de seguimientos más
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La alta incidencia y complicaciones asociadas están
haciendo emerger a la fibrilación auricular como una en-
fermedad de pronóstico incierto en lugar de considerarla
como la alternativa más aceptable al ritmo sinusal. La
evidencia acumulada de que se produce un remodelado
eléctrico y anatómico que facilita la aparición y manteni-
miento de la fibrilación, y la capacidad de revertirlo si se
restaura el ritmo sinusal, el desarrollo de nuevos fárma-
cos que disminuyen el índice de recurrencias y la intro-
ducción de la cardioversión interna, que se ha mostrado
muy efectiva cuando los métodos convencionales han
fracasado, han ampliado las indicaciones y el número de
pacientes que se pueden beneficiar de esta técnica, y
abren las perspectivas para el desarrollo de un atriover-
sor implantable que permita el tratamiento precoz de la fi-
brilación auricular con la posibilidad de disminuir los efec-
tos deletéreos que conlleva este trastorno del ritmo.

Palabras clave: Fibrilación auricular. Cardioversión. Tra -
t a m i e n t o.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 560-567)

How and When to Cardiovert the Auricular
Fibrillation at the Begining of the Year 2000

The high incidence and associated complications are
causing atrial fibrillation to emerge as a disease of uncer-
tain prognosis, rather than an acceptable alternative to si-
nus rhythm. There is accumulated evidence of an electri-
cal and anatomical remodelling in atrial fibrillation that
facilitates the onset and maintenance of this arrhythmia,
and the capacity for these changes may be reversed if si-
nus rhythm is restored. The development of new drugs
that decrease the incidence of recurrences and the ad-
vent of internal cardioversion, which has proven to be
very effective when traditional methods have failed, have
widened the indications and increased the number of pa-
tients who may benefit from this technique. These advan-
ces pave the way for the development of an implantable
atrial cardioversor, which would allow an early treatment
of atrial fibrillation and, therefore, lessen the deleterious
effects brought on by this rhythm disorder. 
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prolongados o la asociación a riesgos elevados y resul-
tados inciertos hace que sean consideradas como expe-
rimentales y aplicables sólo a un reducido número de
pacientes,siendo por el momento la cardioversión
eléctrica o farmacológica la opción preferida cuando
se decide restablecer el ritmo sinusal.

A c t u a l m e n t e, y mientras no contemos con los re s u l-
tados de los amplios estudios en marcha (AFFIRM,
P I A F, R AC E ) , no hay ninguna evidencia fi rme que
h aya probado cuál de las dos altern at ivas ex i s t e n t e s
( c o n t rol de la frecuencia cardíaca o re s t a u ración del ri t-
mo sinusal) es la mejor1 8. La necesidad de justificar los
costes de los procedimientos y de probar la eficacia de
los mismos implica el deber de ex a m i n a r, en cada pa-
c i e n t e, la relación benefi c i o - ri e s go ,la eficacia y la efi-
ciencia de la estrat egia terapéutica elegi d a ,lo que en el
c o n t exto de la card i ove rsión se traducirá por benefi c i o s
del ritmo sinu s a l ,ri e s go y pro b abilidad de éxito de la
c a rd i ove rsión y posibilidad de re c u rrencia. En el caso
de que se opte por la interve n c i ó n ,es importante deter-
minar cuándo y cómo realizar el pro c e d i m i e n t o .

BENEFICIOS Y RIESGOS ASOCIADOS 
AL MANTENIMIENTO DEL RITMO SINUSAL

Efectos sobre la supervivencia 
y calidad de vida

Si bien no hay estudios prospectivos que hayan de-
mostrado un aumento de la supervivencia asociada a la
restauración del ritmo sinusal en pacientes con FA
bien controlada, es de esperar que una posible dismi-
nución del riesgo embólico y otras complicaciones
asociadas podrían reducir la mortalidad referida a
ellas. La gran mayoría de los pacientes están limitados
por síntomas que se relacionan con una frecuencia car-
díaca elevada e irregular,que van desde palpitaciones
a síncope, más manifiestos durante la realización de
esfuerzos y que no siempre pueden ser adecuadamente
controlados con fármacos, o presentan intolerancia de-
bida a la aparición de efectos secundarios propios de
los fármacos o por la repercusión que originan sobre la
enfermedad cardíaca subyacente. La modificación o
ablación del nodo con posterior implantación de mar-
capasos producen una clara mejoría en la calidad de
vida y tolerancia al ejercicio, tanto en la FA permanen-
te como en la paroxística. Frente a ello, aumenta signi-
ficativamente la instauración de FA permanente19,20,
los pacientes seguirán precisando de anticoagulación y
están sometidos a las complicaciones que pueden pre-
sentar aquellos dependientes de marcapasos.

Efectos sobre la hemodinámica cardíaca

La FA aumenta la incidencia de insuficiencia cardía-
ca aun en ausencia de cardiopatía1,2,9, contribuyendo
en su génesis no sólo la respuesta ventricular rápida;
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también se ha demostrado que la irregularidad del rit-
mo cardíaco en sí misma produce una disminución del
gasto cardíaco aun en casos en que la frecuencia ven-
tricular media está bien controlada21. Esto podría ex-
plicar el beneficio obtenido con la ablación del nodo
AV a pesar de no recuperar la mecánica auricular y del
detrimento hemodinámico que ocasiona la estimula-
ción del ventrículo derecho. La restauración de la sin-
cronía AV y la mecánica auricular se traduce en un lle-
nado ventricular más efectivo y cierre mitral más
adecuado,lo que beneficiará particularmente a los pa-
cientes con disfunción diastólica,si bien no existe
acuerdo respecto a que este beneficio pueda ser conse-
guido en los pacientes con insuficiencia cardíaca de
grado moderado22. La mayoría de los estudios que han
examinado los cambios experimentados en la capaci-
dad de ejercicio y el consumo máximo de oxígeno tras
cardioversión han demostrado una mejoría significati-
va y progresiva23,24, aunque no siempre inmediata,lo
que se ha explicado por el retraso en la recuperación
de la actividad mecánica auricular (aturdimiento), acti-
vidad que, como se ha demostrado en los pacientes so-
metidos a cirugía, puede ser recuperada y mantenida
después de períodos prolongados de FA25. 

Efectos sobre la aurícula y el ventrículo

Los trabajos ex p e rimentales del grupo de A l l e s s i e2 6 , 2 7

han demostrado que la estimulación rápida auri c u l a r
p roduce un acortamiento del período re f ra c t a rio auri c u-
lar y una mala adaptación de éste a los cambios de fre-
cuencia (remodelado eléctri c o ) , lo que favo rece la in-
ducción y autoperpetuación de FA (FA enge n d ra FA ) ,
existiendo datos recientes que indican que este re m o d e-
lado eléctrico también se produce en humanos2 8. La per-
sistencia de FA también da lugar a un crecimiento de las
a u r í c u l a s2 9, que facilita el estancamiento sanguíneo y la
fo rmación de trombos. Si se re s t a u ra el ritmo sinu s a l ,
estos cambios pueden re t ro c e d e r2 6 , 3 0 , 3 1. En pacientes con
FA y respuesta ve n t ricular rápida existe ri e s go de desa-
rrollar miocard i o p at í a3 2, de hech o , algunos pacientes
con miocard i o p atía dilatada idiopática y FA pueden ha-
ber desarrollado pri m e ramente FA y, como consecuen-
c i a ,la miocard i o p at í a3 3. En grupos seleccionados de pa-
c i e n t e s ,el control de la frecuencia ve n t ricular obtenida
mediante la conve rsión a ritmo sinusal o ablación del
nodo AV se ha seguido de normalización de la función
ve n t ricular y un incremento sustancial en la fracción de
eyección ve n t ricular izquierd a3 4 - 3 6.

Efecto sobre el riesgo embolígeno

La FA induce cambios progre s ivos en la funcionali-
dad de las plaquetas y sistema de coag u l a c i ó n3 7, a s í
como alteraciones anatómicas y funcionales auri c u l a re s
que predisponen a la fo rmación de trombos intra c av i t a-
ri o s3 8 y embolismos peri f é ri c o s7, los cuales resultan en
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mu e rte o daño neuro l ó gico seve ro en el 50-70% de los
c a s o s8. Por otro lado, estudios con tomografía axial
c o m p u t a rizada han encontrado un incremento en la
p resencia de accidentes cereb rova s c u l a res silentes3 9,
aunque no está cl a ro que éstos disminu yan con anticoa-
gulación pro filáctica. Aún no existen estudios pro s p e c-
t ivos que confi rmen una disminución del ri e s go embó-
lico al re c u p e rar el ritmo sinu s a l ,aunque es de espera r
que la re c u p e ración de la actividad mecánica auri c u-
l a r3 0 , 3 1 ejerza un efecto beneficioso; no obstante, al ser
éste un fenómeno mu l t i fa c t o ri a l ,podría ocurrir que aún
p e rsistiese un ri e s go elevado. Por otro lado, aunque un
c o n t rol adecuado de anticoagulación puede re t o rnar el
ri e s go embólico a los va l o res basales, éste no siempre
puede ser conseg u i d o ,el ri e s go de hemorragia grave es
de un 1,3% anual (los sangrados menores son más fre-
cuentes) y hay que tener en cuenta que estos re s u l t a d o s
son obtenidos de estudios4 0 en los que los pacientes es-
tán muy contro l a d o s ,lo cual podría no re flejar lo que
o c u rre con la población ge n e ra l .

Frente a los posibles beneficios de conservar el ri t m o
s i nusal existen inconvenientes ligados fundamental-
mente a la necesidad que tienen la mayoría de los pa-
cientes de tomar fármacos antiarrítmicos (FA A ) , l o s
cuales pueden conllevar nu m e rosos efectos indesea-
bl e s ,en particular pro a rritmia ve n t ri c u l a r, y según algu-
nos autores un aumento de la mort a l i d a d4 1 , 4 2, e fe c t o s
que parecen guardar una relación con la presencia y se-
ve ridad de la card i o p atía subya c e n t e4 3 , 4 4. Por otro lado,
los episodios re c u rrentes de FA pueden suponer un de-
t e ri o ro de la calidad de vida superior al que pre s e n t a-
rían con un control adecuado del ritmo card í a c o ,con el
agravante de que, en mu chos casos, la re c u rrencia de
FA puede no ser percibida por el paciente y ex p o n e rs e
a las consecuencias de no estar anticoagulado. En los
paciente en que la FA sea una manifestación más de
e n fe rmedad del seno, el re t o rno a ritmo sinusal puede
implicar la necesidad de implantar un marc ap a s o s .

POSIBILIDAD DE ÉXITO Y RIESGOS
ASOCIADOS A LA CARDIOVERSIÓN

Más del 90% de los pacientes con FA pueden ser
c a rd i ove rtidos a ritmo sinusal con éxito4 5 sin complica-
ciones. La edad (> 65 años), la duración de la FA (> 1
año) y el tamaño de la aurícula izquierda (> 60 mm) se
asocian a una menor pro b abilidad de éxito4 6, y aun en
estos casos la card i ove rsión interna puede ser útil4 7 - 4 9.
Por tanto, al no existir pre d i c t o res clínicos eficaces no
se debe re chazar inicialmente a un paciente por el úni-
co hecho de que la pro b abilidad de fallo inicial se per-
cibida como alta.

El riesgo más importante asociado con la cardiover-
sión es el ligado a la aparición de fenómenos embóli-
cos (5-7%),pudiendo reducirse a menos del 1% cuan-
do la duración de la FA es menor de 48 h50,51 o se ha
precedido de un régimen adecuado de anticoagula-

ción52. El problema reside en que un elevado porcenta-
je de pacientes no son capaces de definir en qué mo-
mento ha comenzado el trastorno del ritmo,y que en
muchos de ellos se han podido documentar episodios
previos que han cursado de forma asintomática53. Ante
esta situación se ha propuesto anticoagular previamen-
te a todo paciente subsidiario de cardioversión, lo que
comporta los riesgos de hemorragia y, en todo caso, un
retraso en la terapia. Una alternativa es la realización
previa de un ecocardiograma transesofágico (ETE)52,
con el que se ha demostrado una sensibilidad y especi-
ficidad cercana al 100% en la detección de trombos. El
estudio ACUTE54 valorará esta estrategia,y mientras
no se tengan resultados debe considerarse al menos tan
segura como la anticoagulación durante las tres sema-
nas previas a la cardioversión.

Menos frecuentemente se han producido arri t m i a s
ve n t ri c u l a res seve ras en relación con los fármacos em-
pleados o con una deficiente sincronización del com-
plejo ve n t ri c u l a r. Los pacientes con FA y re s p u e s t a
ve n t ricular lenta (espontánea o inducida por fárm a c o s )
pueden tener períodos va ri ables de asistolia tras ch o q u e
e l é c t rico; en ellos, la disponibilidad de desfi b ri l a d o re s
con marc apaso ex t e rno o la inserción de un marc ap a s o
e n d o c av i t a rio provisional debe de ser seriamente consi-
d e rada. Por último, en pacientes con ri e s go asociado a
la utilización de anestésicos es obl i gado va l o rar la con-
veniencia de emplear otras técnicas (card i ove rsión fa r-
m a c o l ó gica o intravenosa con baja energía) que obv i e n
la necesidad de utilizar estos fármacos. 

POSIBILIDAD DE RECURRENCIA

Con frecuencia,más que la posibilidad de éxito o
los riesgos asociados a la cardioversión, el factor limi-
tante radica en la dificultad para mantener el ritmo 
sinusal. Al año,menos del 25% de los pacientes car-
diovertidos a los que no se administra tratamiento an-
tiarrítmico permanecen en ritmo sinusal. La edad (>
65 años),duración de la FA (> 1 año),enfermedad
asociada (HTA,cardiopatía isquémica,valvulopatía),
situación funcional,tamaño de la aurícula (> 45 mm),
fallo de tratamientos previos, dimensiones y función
del ventrículo izquierdo han sido asociados con un in-
cremento de recurrencias en numerosos estudios55,56,
aunque ninguno de ellos parece tener un fuerte valor
predictivo independiente57,58. Esto ha llevado a que en
numerosas ocasiones se adopte una posición pasiva,
escogiendo la opción de controlar la frecuencia cardía-
ca y anticoagular. Frente a esta actitud se puede argu-
mentar que los FAA parecen haber va riado o disminu ido
el significado de estos parámetros clínicos clásicos57,59,
logrando mantener el ritmo sinusal hasta en el 50% de
los pacientes a los tres años18,60. 

La importancia del remodelado auricular para per-
petuar la FA y la aptitud para revertirlo26,30,31sugirieren
que la posibilidad de mantener el ritmo sinusal a largo
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plazo aumentaría si fuésemos capaces de mantenerlo
durante los primeros meses; dicho en otras palabras,si
es cierto que la fibrilación auricular genera fibrilación
auricular,podría ser cierto que el ritmo sinusal genere
ritmo sinusal. Este concepto se ve apoyado por las ob-
servaciones de que el mayor índice de recurrencias se
dan durante la primera semana61, disminuyendo signi-
ficativamente a partir del sexto mes. Existen datos ini-
ciales de que el remodelado auricular está relacionado
con una sobrecarga de calcio62, y que el tratamiento
previo a la cardioversión con medicaciones que dismi-
nuyen el calcio intracelular favorecen la permanencia
en ritmo sinusal61. Por último,hay un grupo significa-
tivo de pacientes en que se ha podido comprobar que
la FA está vinculada a bradicardia y en los cuales la
estimulación auricular tras la cardioversión se ha mos-
trado útil en el mantenimiento del ritmo sinusal a largo
plazo63,64.

Estas consideraciones parecen amparar la tendencia
actual a dar la oportunidad de recuperar el ritmo sinu-
sal a una mayor proporción de pacientes, y han senta-
do las bases para la investigación y desarrollo del
atrioversor implantable.

EN QUÉ MOMENTO REALIZAR 
LA CARDIOVERSIÓN

La card i ove rsión temprana lleva a una pronta re s o l u-
ción de los síntomas, lo que la conv i e rte en la única op-
ción ante situaciones con deteri o ro hemodinámico gra-
ve, aumenta la pro b abilidad de éxito, minimiza el ri e s go
e m b ó l i c o , d i s m i nu ye el remodelado y,c o n s e c u e n t e m e n-
t e, la pro b abilidad de re c u rrencia. Por tanto,h ay pocas
ra zones para re t ra s a rl a ,aunque hay algunas considera-
ciones a tener en cuenta. Entre el 50 y el 70% de las FA
p a roxísticas re t o rnarán espontáneamente a ri t m o
s i nu s a l6 5 - 6 8, siendo los principales pre d i c t o res clínicos la
d u ración infe rior a 24 h, ausencia de card i o p at í a , e d a d,
y tiempo de observación. Tras cirugía torácica se ha do-
cumentado una incidencia de FA entre el 15-40%6 9, q u e
hasta en un 95% de las ocasiones cede de fo rma espon-
tánea tras controlar la respuesta ve n t ricular con betabl o-
q u e a n t e s7 0. Por tanto, en estos casos es aconsejable es-
p e rar un tiempo pru d e n c i a l ,iniciar anticoagulación y
m i e n t ras tanto controlar la respuesta ve n t ri c u l a r. A este
re s p e c t o ,algunos autores señalan que la digox i n a , a d e-
más de tener un efecto re l at ivo y tardío sobre la fre c u e n-
cia ve n t ri c u l a r, podría dificultar la conve rsión espontá-
nea a ritmo sinu s a l7 1. Una ex c epción a esta regla podría
estar constituida por pacientes con ri e s go de sangra d o
i m p o rtante (como podría ocurrir en el curso de una he-
m o rragia dige s t iva) en que se debería intentar la card i o-
ve rsión antes de que tra n s c u rran 48 h,p a ra así evitar la
necesidad de anticoag u l a c i ó n .

Por el contrario,la cardioversión debe de ser retra-
sada ante determinadas condiciones clínicas como hi-
pertiroidismo,hipoxia severa, infarto de miocardio y

estado agudo de enfermedad, causantes tanto del inicio
como del mantenimiento de la FA y que, mientras no
se corrijan,tenderá a perpetuarse o recidivar de forma
precoz. En 4 estudios prospectivos realizados sobre
pacientes con duración superior a 48 h se ha encontra-
do que aproximadamente un 15% tienen trombos52,
que no pueden ser evidenciados en el 50%54 tras 3 se-
manas de tratamiento anticoagulante; por tanto, en 
estos casos,o cuando la duración no pueda ser deter-
minada con seguridad, el procedimiento debe ser retra-
sado durante 3 semanas con anticuagulación o realizar
un ETE18.

CÓMO REALIZAR LA CARDIOVERSIÓN

Cardioversión farmacológica

En FA de menos de 72 h de duración se ha docu-
mentado una efectividad entre el 40-90%71, si bien es
difícil de precisar debido a que la mayoría de los estu-
dios se han realizado comparando distintos fármacos y
sin grupo control,pudiendo haberse sobreestimado su
eficacia dado al alto índice de conversión espontá-
nea65.68, siendo los principales predictores una dura-
ción corta, la edad y la ausencia de cardiopatía.

Tradicionalmente se han utilizado los FAA del gru-
po Ia, con efectividad probada; no obstante dada la
frecuencia de efectos secundarios,entre los que hay
que destacar la aceleración de la frecuencia cardíaca,
arritmogenia y la existencia de algunos estudios que
sugieren un aumento de la mortalidad41,42, el interés se
ha desplazado hacia los FAA de los grupos Ic y III.
Dado que por el momento no se ha podido comprobar
de una forma incuestionable la mayor efectividad de
un fármaco frente a otro,la elección ha de basarse en
las características clínicas del paciente, los efectos se-
cundarios y cada vez se está valorando más la rapidez
de acción y posibilidad de la administración oral por
los efectos sobre el coste sanitario que ello significa.

Los fármacos del grupo Ic han demostrando un por-
centaje de éxitos en comparación con placebo entre el
80-90%72,74 en la FA de reciente comienzo dentro de la
primera hora de su administración, con la ventaja de
que también pueden ser administrados por vía oral con
igual eficacia73,75 y con un perfil de riesgo favorable.
En algunos casos en que se ha empleado flecainida se
ha descrito el paso de FA a flutter con respuesta ven-
tricular 1:1,por lo que es adecuado añadir otro fárma-
co que deprima la conducción AV; esto es menos pro-
bable que ocurra con propafenona debido a que tiene
una ligera acción betabloqueante.Ambos son inotro-
pos negativos y se han asociado a un aumento de la
mortalidad en pacientes con infarto de miocardio,por
lo que en estas situaciones es preferible evitarlos. Se
han descrito trastornos de la conducción infranodal
asociados con la administración de flecainida,aconse-
jándose no utilizarla cuando existe bloqueo de rama.
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La eficacia de la amiodarona intravenosa en la con-
versión a ritmo sinusal es controvertida debido funda-
mentalmente a la ausencia de estudios controlados con
placebo. Estudios no controlados han demostrado una
tasa de conversión entre el 40-90% a las 24 h67,76,77.
Hay dos estudios aleatorizados de amiodarona y digo-
xina67,76, con resultados discordantes que podrían ser
debidos a la selección de pacientes; así,mientras en el
de Hou76, con una efectividad del 92% a las 24 horas
la mayoría de los enfermos presentaban grados avan-
zados de insuficiencia cardíaca, en el de Galve67, en
que la amiodarona IV no demostró mayor efectividad
que la digoxina, eran pocos los pacientes que presenta-
ban patología; de manera independiente, en ambos es-
tudios la amiodarona se mostró capaz de controlar la
frecuencia cardíaca y se asoció con pocos efectos se-
cundarios,siendo los más importantes la hipotensión y
la bradicardia. También se han descrito tromboflebitis
severas,por lo que se recomienda administrarla por
una vía central. Debido a la ausencia de efectos sobre
el inotropismo y su bajo potencial arritmogénico, es el
fármaco más comúnmente empleado en los casos don-
de coexiste patología cardíaca significativa. El sotalol,
un betabloqueante con efectos antiarrítmicos del grupo
III, es efectivo para frenar la frecuencia cardíaca y en
el mantenimiento del ritmo sinusal,pero no lo es para
convertir la FA,lo que parece ligado a su efecto rever -
se-use dependency.

Nuevos fármacos del grupo III, como ibutilide78,79 y
dofetilide80,81, han demostrado ser superiores al place-
bo, con una frecuencia de conversión superior al 30%
dentro de la primera hora del inicio del tratamiento, in-
ferior a la conseguida en los pacientes con flutter (>
50%). Algunos aspectos son de destacar; así,en el es-
tudio del ibutilide, la mayoría de los pacientes reunían
criterios clásicos predictores de no conversión,y en el
del dofetilide se requería como criterio de inclusión
una duración de la FA superior a dos semanas. En am-
bos estudios se produjeron efectos proarrítmicos (tor -
sades de pointes) durante el inicio del tratamiento, que
parecen ser dosis-dependiente y más frecuentes en pa-
cientes con función ventricular deprimida.

Cardioversión externa

La cardioversión externa (CVE) con corriente conti-
nua,introducida por Lown et al en 196245, se ha mos-
trado como una técnica muy efectiva, siendo el méto-
do de elección en los casos con FA que cursan con
deterioro hemodinámico severo, con un porcentaje de
éxitos entre el 70-90% dependiendo de las característi-
cas clínicas del paciente y de distintos aspectos técni-
cos recientemente revisados por Ewy82. La capacidad
de cardiovertir está en relación directa con la densidad
de corriente que atraviesa la zona diana, la cual, a su
vez, es directamente proporcional a la cantidad de
energía aplicada e inversamente proporcional a la im-

pedancia transtorácica. Distintos aspectos técnicos
pueden alterar uno o ambos de estos componentes. La
posición más habitualmente utilizada de los electrodos
es la anteroapical, si bien según algunos autores, la po-
sición anteroposterior,al generar un vector de corrien-
te que atraviesa ambas aurículas, podría ser más efecti-
va45. Una correcta interfase entre electrodo y piel
mediante un firme contacto y el empleo de gel o par-
ches son de gran importancia y evitarán quemaduras82.
Al ser las aurículas unas estructuras relativamente pos-
teriores,precisan cantidades altas de energía; se ha ob-
servado que choques de 200 J son efectivos en el 85%
de los casos, frente al 50% cuando la energía ha sido
de 100 J83. A este respecto,Lown describió que la am-
plitud de la onda «f» en la derivación V1 era un buen
predictor,de forma que cuando ésta era inferior a 0,1
mV las energías mínimas requeridas eran de 200 J. La
administración de un segundo choque transcurridos 2
o 3 min disminuye la impedancia torácica. Es perfec-
tamente conocido que debe existir una adecuada sin-
cronización con el complejo ventricular para evitar la
posibilidad de arritmias ventriculares, debiéndose, por
tanto, monitorizar la derivación que ofrezca mayor
amplitud del QRS.Al ser el choque doloroso se preci-
sa de sedación profunda,utilizando habitualmente fár-
macos de corta duración (midazolam,metoexital, pro-
pofol), no existiendo diferencias entre ellos en cuanto
a la inducción, efectos secundarios o efecto sobre los
umbrales de desfibrilación. En pacientes portadores de
marcapasos (en particular cuando están programados
en monopolar) o desfibrilador automático,el choque
puede producir aumentos transitorios de los umbrales
de estimulación o sensado,en general transitorios,
pero también se han comunicado reprogramaciones
permanentes y daños en los circuitos, lo que implica la
necesidad de tomar precauciones,que en esencia con-
sisten en programar en bipolar, aplicar la menor ener-
gía posible, colocar las palas lo más alejadas posible
del generador y en una posición perpendicular al eje
generador-electrodo e interrogación y reprogramación
si es necesario una vez terminado el procedimiento.

En caso de fracaso de la técnica o recurrencia tem-
prana se debe valorar el administrar un FAA y repetir
el procedimiento,teniendo en cuenta que en estos ca-
sos puede ser más fácil que se produzcan complicacio-
nes,en particular bradicardia,y que pueden variar los
umbrales de desfibrilación,como ocurre en algunos
casos tras la administración de flecainida o amiodaro-
na, lo que no se ha demostrado con propafenona.

Cardioversión interna con baja energía

La card i ove rsión interna ha resultado ser una altern a-
t iva en los pacientes en que les ha fallado la card i ove r-
sión ex t e rn a4 7 - 4 9 , 8 4. Los pri m e ros sistemas utilizaban un
c atéter convencional en la aurícula dere ch a ,re q u e r í a n
altos niveles de energía (200-300 J) y podían tener una
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incidencia de hasta un 12% de bloqueo AV
t ra n s i t o ri o8 4. Tras los trabajos de Cooper en ove j a s8 5 s e
demostró que la FA puede ser card i ove rtida con ch o-
ques de onda bifásica y baja energía aplicados entre la
aurícula dere cha y el seno coro n a ri o , h a l l a z gos que
f u e ron confi rmados en humanos por Ke a n e8 6. En los úl-
timos años han ap a recido va rias publicaciones comu n i-
cando un porcentaje de éxitos entre el 75-95% utilizan-
do niveles de energía infe ri o res a 5 J4 7 - 4 9 , 8 9 - 9 3m e d i a n t e
una confi g u ración A D - S C , i n cluso en pacientes con ca-
racterísticas clínicas muy desfavo rables como puede
ser la duración superior a un año8 7 , 8 8 , 9 3, aurículas mayo-
res de 60 mm4 9, o que se han mostrado re f ra c t a rios a
intentos previos de card i ove rsión fa rm a c o l ó gica o eléc-
t rica con medios conve n c i o n a l e s4 8 , 4 9. También se ha uti-
lizado una confi g u ración aurícula dere ch a - a rt e ria pul-
monar izquierda con resultados semejantes, si bien la
cantidad de energía re q u e rida ha sido mayo r, p e ro en
todo caso infe rior a 15 J4 7 , 4 9 , 8 7. La duración de la FA es
de importancia en la cantidad de energía necesaria para
c a rd i ove rt i r, de fo rma que en las de comienzo re c i e n t e
se logra el éxito con cantidades tan bajas de energ í a
como 2 J, lo que puede ser de gran importancia con
vistas a la utilización de un at ri ove rsor implantabl e.

Tanto en modelos de animales sanos8 5 , 8 9 como en
o t ros manipulados para crear un sustrato arri t m og é n i c o9 0

se ha demostrado que el ri e s go de inducir arritmias ve n-
t ri c u l a res es bajo siempre que se aseg u re una corre c t a
s i n c ronización del QRS y que los intervalos RR pre c e-
dentes sean lo suficientemente pro l o n gados. En un estu-
dio mu l t i c é n t ri c o8 8 de 1.779 choques sincronizados libe-
rados tras intervalos RR mínimos de 500 ms no se
o b s e rva ron arritmias ve n t ri c u l a res. No se han comu n i c a-
do tra s t o rnos signifi c at ivos de la conducción9 1 ni compli-
caciones hemodinámicas. A pesar de las bajas energ í a s
u t i l i z a d a s ,la mayoría de los pacientes ex p e rimentan do-
l o r, re q u i riendo sedación9 2. En el estudio de Murga-
t roy d9 1 todos los pacientes ex p e ri m e n t a ron dolor con
e n e rgías menores de las necesarias para card i ove rt i r.

ATRIOVERSOR AUTOMÁTICO IMPLANTABLE

El concepto de remodelado eléctrico y la experien-
cia ganada con la cardioversión interna han llevado al
desarrollo del atrioversor implantable. Recientemente
han sido publicados los resultados de un estudio multi-
céntrico94, en el que se ha comunicado que el dispositi-
vo fue capaz de terminar el 96% de los 227 episodios
de FA espontánea,no se desencadenaron arritmias
ventriculares y presentaba una sensibilidad para detec-
tar la FA del 92% y del 100% para detectar el ritmo si-
nusal; al final del seguimiento (8 meses) todos los pa-
cientes que conservaban el dispositivo permanecían en
ritmo sinusal. A pesar de estos buenos resultados glo-
bales,algunas consideraciones deben ser tenidas en
cuenta:los choques fueron dolorosos y muchos pa-
cientes precisaron sedación,lo que se ve agravado

porque el 51% de ellos sufrieron choques repetidos de-
bidos a recurrencias tempranas (< 1 min) y práctica-
mente todos han permanecido con FAA. Por otro lado,
los criterios de selección fueron muy estrictos; por tan-
to los resultados son difícilmente extrapolables a la
población general y en particular a aquellos pacientes
que tengan riesgo de arritmias ventriculares.
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