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Introducción y objetivos. La fibrilación auricular es
una arritmia con una elevada morbimortalidad. Restable-
cer el ritmo sinusal es uno de los objetivos principales en
su manejo. El objetivo del presente estudio es evaluar la
eficacia de la cardioversión programada en la fibrilación
auricular comparando dos estrategias: la cardioversión
eléctrica y la farmacológica.

Pacientes y método. Se incluyeron 230 pacientes
consecutivos con fibrilación auricular de más de 48 h de
evolución tributarios de intento de reversión a ritmo sinu-
sal. En 144 casos se realizó cardioversión eléctrica exter-
na y en 86 farmacológica con quinidina, analizándose el
porcentaje de éxito alcanzado, la estancia hospitalaria,
las complicaciones y una serie de variables clínicas y
ecocardiográficas que permitieran predecir un mayor éxi-
to en la cardioversión.

Resultados. Se consiguió restablecer el ritmo sinusal
en 181 de 230 pacientes (79%). En el grupo eléctrico el
porcentaje de éxito fue del 77% (111/144 casos) y en 
el grupo farmacológico del 81% (70/86 casos; p = NS).
En 13 pacientes del grupo farmacológico en los que fra-
casó el primer intento se realizó posteriormente cardio-
versión eléctrica, que fue eficaz en 8 casos (61%). No se
produjo ninguna complicación embólica y sólo dos eléctri-
cas. Únicamente la presencia de una duración de la fibri-
lación auricular menor de 8 semanas se asoció a un ma-
yor éxito (p < 0,01).

Conclusiones. La cardioversión programada en la fi-
brilación auricular es una técnica eficaz, con una alta tasa
de éxitos y un muy bajo índice de complicaciones. La efi-
cacia es similar entre la cardioversión eléctrica y la farma-
cológica, aunque con una mayor estancia hospitalaria en
el grupo farmacológico.

Palabras clave: Fibrilación auricular. Cardioversión.
Agentes antiarrítmicos.

The Efficacy of Scheduled Cardioversion in Atrial
Fibrillation. Comparison of Two Schemes of
Treatment: Electrical versus Pharmacological
Cardioversion

Introduction and objectives. Atrial fibrillation is an
arrhythmia with high morbidity and mortality. Restoring si-
nus rhythm is one of the principle objectives in its mana-
gement. The present study aimed to assess the efficacy
of scheduled cardioversion on atrial fibrillation by compa-
ring two different therapeutic approaches: electrical vs.
pharmacological cardioversion.

Patients and method. Two hundred thirty patients with
atrial fibrillation of more than 48 hours duration and requi-
ring sinus rhythm restoration were included. One hundred
forty-four patients underwent external electrical cardiover-
sion and 86 patients received quinidine. We analyzed the
rate of success, duration of hospital stay, complications
and clinical and echocardiographic variable that might
predict success.

Results. Sinus rhythm was restored in 181 of 230 pa-
tients (79%). The rate of success was 77% (111/144 pa-
tients) in the electrical group and 81% (70 of 86 patients)
in the pharmacological group (ns). In 13 pharmacological
group patients for whom the first attempt failed attempt, a
second attempt with electrical cardioversion was made
and was successful in 8 patients (61%). No embolic com-
plication was recorded and only two electrical disturban-
ces were seen. Only atrial fibrillation lasting less than 
8 weeks was associated with a higher success rate 
(p < 0.01).

Conclusions. Scheduled cardioversion in atrial fibrilla-
tion is an effective technique with a high success rate and
a very low rate of complication. Electrical cardioversion
and pharmacological cardioversion with quinidine are si-
milarly effective, although the latter involves a longer hos-
pital stay.

Key words: Atrial fibrillation. Defibrillation. Antiarrhyth-
mia agents.
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INTRODUCCIÓN

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más fre-
cuente, con una prevalencia del 5%1,2 en pacientes
mayores de 65 años y con una incidencia que va au-
mentando con la edad3,4. Los pacientes con FA pre-
sentan una mayor morbimortalidad5-7, con un riesgo
aumentado de acontecimientos embólicos, que condi-
ciona un porcentaje elevado de incapacidad perma-
nente en los supervivientes de ictus cerebrales8-12.
Conseguir restaurar el ritmo sinusal y mantenerlo en
el tiempo presenta varios beneficios potenciales: me-
joría de la capacidad funcional y de la situación he-
modinámica, alivio de los síntomas y reducción del
riesgo de embolias. Por ello ésta debe ser una de las
metas principales del cardiólogo en el tratamiento del
paciente con FA.

Clásicamente se han descrito dos tipos de cardiover-
sión: eléctrica externa y farmacológica13,14. De manera
reciente se ha introducido en la práctica clínica la car-
dioversión eléctrica interna con resultados iniciales su-
periores a la externa, aunque aún poco extendida debi-
do a su mayor complejidad técnica15. El desarrollo
reciente de desfibriladores capaces de suministrar cho-
ques rectilíneos de onda bifásica (frente al tradicional
choque monofásico) ha posibilitado también una ma-
yor tasa de éxitos con una menor energía16. Aunque los
dos tipos clásicos de cardioversión, farmacológica y
eléctrica externa, han demostrado ser eficaces en la
restauración del ritmo sinusal, sin embargo, no hemos
encontrado estudios amplios que comparen la eficacia
de ambas estrategias21. Por otro lado, ambas técnicas
presentan una serie de posibles ventajas e inconve-
nientes. La cardioversión farmacológica (CVF)7,17 se
recomienda generalmente en la FA de menos de 48 h
de evolución con buena tolerancia hemodinámica, en
ausencia de cardiopatía estructural relevante con o sin
disfunción ventricular, o en las FA persistentes como
alternativa a la cardioversión eléctrica (CVE). Los fár-
macos habitualmente utilizados pertenecen a los gru-
pos Ia, Ic y III de la clasificación de Vaughan-
Williams18,19. La CVE está principalmente indicada en
los casos de FA con mala tolerancia hemodinámica,
como tratamiento de primera línea en la FA paroxísti-
ca y persistente o cuando fracasa la CVF. En general,
la CVE es más eficaz que la CVF en los casos de FA
de larga evolución. Ambas requieren vigilancia clínica

del paciente, aunque ésta debe ser más estrecha en el
caso de la CVE, al precisar sedación profunda para su
realización. Otra ventaja apuntada de la CVF frente a
la CVE sería la de su menor coste20,21. Los objetivos
del presente estudio son: a) comparar la eficacia y se-
guridad de ambas estrategias en el caso de la FA cróni-
ca o persistente, y b) identificar aquellos marcadores
clínicos o ecocardiográficos relacionados con un ma-
yor éxito en la cardioversión.

PACIENTES Y MÉTODO

Para la realización del presente estudio prospectivo
se incluyeron 230 pacientes consecutivos, selecciona-
dos en dos hospitales de nuestra provincia (Hospital
General de Alicante y Hospital General de Elche) en-
tre febrero de 1997 y enero de 2000, con FA crónica o
persistente de más de 48 h de evolución y tributarios
de intentar restaurar el ritmo sinusal mediante cardio-
versión programada según el criterio de su cardió-
logo. Se trata de un estudio comparativo del tipo 
experimento natural sin aleatorización previa. La pro-
cedencia de los pacientes fue en su mayoría desde
consultas externas y, en menor medida, directamente
del área de urgencias. Se excluyeron los pacientes he-
modinámicamente inestables que requirieran cardio-
versión eléctrica urgente. Se crearon 2 grupos princi-
pales de tratamiento, uno asignado a CVE externa
sincronizada y que fue constituido por los pacientes
seleccionados exclusivamente en el Hospital General
de Alicante (144 pacientes), y otro a CVF con quini-
dina formado por los pacientes seleccionados en el
Hospital General de Elche (86 pacientes). Trece pa-
cientes asignados primariamente al grupo farmacoló-
gico y en los que esta estrategia no fue efectiva fueron
asignados a un segundo intento de CV mediante cho-
que eléctrico llevado a cabo en el mismo hospital. To-
dos los pacientes firmaron el consentimiento informa-
do previo a la realización de la CV. La duración de la
arritmia se determinó teniendo en cuenta el momento
de inicio de los síntomas o empeoramiento brusco de
los mismos en caso de que existieran previamente.
Aquellos pacientes en los que no se pudo precisar el
momento exacto del inicio de los síntomas (un 15,2%
global –35 de 230 pacientes– con porcentajes simila-
res en ambos grupos; 13,9% en el farmacológico fren-
te al 15,9% en el eléctrico) fueron considerados como
duración imprecisa y no se tuvo en cuenta la duración
de la arritmia en el análisis. En todos los casos se ini-
ció anticoagulación oral con acenocumarol como mí-
nimo 3 semanas antes de la cardioversión, mantenien-
do un rango de anticoagulación estable con INR entre
2,0 y 3,0 según las actuales recomendaciones22. La
mayor parte de los pacientes llevó medicación para el
control de la frecuencia cardíaca, básicamente bloque-
adores beta, antagonistas del calcio y digoxina, pauta-
dos según criterio del cardiólogo responsable del pa-
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ciente. Todos los enfermos ingresaron el día previo a
la cardioversión, realizándose un hemograma, bioquí-
mica básica y radiografía de tórax, así como un elec-
trocardiograma que confirmara la persistencia de la
FA. En todos los pacientes se realizó un estudio eco-
cardiográfico (Hewlett-Packard Sonos 2500 Andover,
Massachusetts) con análisis en modo M y bidimensio-
nal, determinándose los diámetros ventriculares, gro-
sores parietales (septo y pared posterior) y tamaño de
la aurícula izquierda en el plano paraesternal largo.
Adicionalmente, se determinó la existencia de altera-
ciones estructurales valvulares y la existencia de val-
vulopatía significativa mediante estudio Doppler con-
tinuo, pulsado y color. Se calculó la masa del
ventrículo izquierdo mediante la fórmula de Deve-
reux, relacionándola con la superficie corporal del pa-
ciente23.

La CVE se realizó bajo sedación profunda con dia-
cepam y etomidato i.v. con seguimiento ECG y pul-
sioximétrica continua. Se inició con un choque de
100, 200 o 300 julios (según el criterio del cardiólo-
go encargado de efectuar la cardioversión) con las
palas de desfibrilación en posición anteroapical es-
tándar. En caso de una primera descarga ineficaz se
repitieron los choques subiendo la energía adminis-
trada de manera progresiva hasta un máximo de 4
choques (200, 300 y 360 julios, respectivamente).
Para la CVF se utilizó sulfato de quinidina, adminis-
trando una dosis oral de 300 mg cada 6 h durante los
primeros 2 días, seguido de una dosis de 600 mg
cada 6 h durante 48 h más, suspendiéndose en caso
de paso a ritmo sinusal. Pasado este momento los pa-
cientes que persistieron en FA fueron incluidos en el
protocolo de CVE. Se definió como éxito la presen-
cia de ritmo sinusal estable tras el procedimiento y
previo al alta del paciente21.

Tras la cardioversión se registró el estado de anti-
coagulación del paciente, estimado mediante el valor
del INR. Este registro fue llevado a cabo por un médi-
co independiente al proceso de la cardioversión y re-

cogido tras la misma. Se consideró un adecuado nivel
de anticoagulación cuando presentaban un INR entre
2,0 y 3,0. Los pacientes fueron seguidos durante un
mes tras la cardioversión, para determinar la existencia
de acontecimientos embólicos tardíos24.

Las variables analizadas fueron las siguientes:
1. Técnicas: dosis total de quinidina y días de trata-

miento en el grupo farmacológico; número de cho-
ques, energía máxima y total en el grupo eléctrico;
días de estancia hospitalaria en ambos grupos y com-
plicaciones.

2. Clínicas: edad, sexo, antecedentes de FA previa,
tiempo de evolución de la FA (en semanas), presencia
de hipertensión e índice de masa corporal.

3. Ecocardiográficas: tamaño de la aurícula izquier-
da, presencia de cardiopatía estructural, fracción de
acortamiento y fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo y masa cardíaca.

Análisis estadístico

Las variables cualitativas se expresan como por-
centaje y las cuantitativas se expresan como media y
desviación estándar. Se comprobó que las variables
cuantitativas analizadas seguían una distribución
normal mediante el test de Kolmogorov-Smirnov.
Para el análisis de las distintas variables se utiliza-
ron tests paramétricos. Para comparar dos variables
cualitativas se utilizó el test de la χ2. Para determi-
nar la asociación entre variables cuantitativas y cua-
litativas se utilizó el test de la t de Student. Para el
estudio de las posibles variables de confusión se re-
alizó un modelo de regresión logística múltiple. Se
consideró como nivel de significación estadística un
valor de p menor de 0,05. La fuerza de asociación
de los factores asociados a mayor éxito fue estimada
mediante el cálculo de la odds ratio (OR) con el
programa estadístico EpiInfo y el método Cornfield
para el establecimiento de intervalos de confianza
(IC) del 95%.
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TABLA 1. Características clínicas y ecocardiográficas basales de la población a estudio

Global CVE CVF p

Edad (años) 63,3 ± 10,0 64 ± 10,1 63 ± 8,3 NS

Sexo (V/M) 112/118 73/71 39/47 NS

Masa (g) 258 ± 123 254 ± 91 268 ± 174 NS

IMC (g/m2) 127 ± 40 128 ± 38 126 ± 42 NS

AI (mm) 42,5 ± 6,4 41,9 ± 6,1 43,6 ± 6,5 0,06

FE (%) 63,1 ± 6,5 62,1 ± 10,3 65,3 ± 6,9 0,08

Fracción de acortamiento (%) 34,3 ± 7,4 32,8 ± 7,1 37,0 ± 6,3 0,08

Tiempo FA (semanas) 25,5 ± 83,9 15,4 ± 27,9 58,6 ± 158,7 NS

FA previa (%) 37,0 42,7 27,0 0,09

HTA (%) 41 38 50 0,07

AI: aurícula izquierda; CVE: cardioversión eléctrica; CVF: cardioversión farmacológica; V: varón; M: mujer; FE: fracción de eyección; HTA: hipertensión; IMC: índice
masa cardíaca; masa: masa ventricular izquierda; FA: fibrilación auricular.



RESULTADOS

Las características clínicas y ecocardiográficas de la
población a estudio, tanto de forma global como según
el grupo de tratamiento asignado, se exponen en la ta-
bla 1. Ambos grupos fueron similares en cuanto a las
características clínicas y ecocardiográficas. Se encon-
tró una tendencia hacia una mayor incidencia de hiper-
tensión, mayor tamaño de aurícula izquierda y mayor
fracción de eyección en el grupo farmacológico y una
mayor existencia de episodios previos de FA paroxísti-
ca en el grupo eléctrico, aunque todas ellas sin llegar a
la significación estadística.

Los fármacos que tomaban los pacientes en el mo-
mento de la inclusión en el estudio fueron: digital (un
40% de los mismos), bloqueadores beta (25,2%), anta-
gonistas del calcio (25,6%), amiodarona (16,9%), fle-
cainida (2,6%) y sotalol (4,3%). No se encontraron di-
ferencias significativas en su utilización entre los

grupos de intervención (farmacológico frente a eléctri-
co), ni tampoco al comparar el grupo «éxito» frente al
grupo «fracaso».

En la figura 1 se exponen los porcentajes de éxito
obtenidos tras la cardioversión, tanto de manera glo-
bal como en ambos grupos de tratamiento. De los 16
pacientes del grupo farmacológico en los que no se
consiguió restaurar el ritmo sinusal, 13 fueron remiti-
dos para un segundo intento de cardioversión con
choque eléctrico, consiguiéndose pasar a ritmo sinu-
sal en ocho de ellos (61% de éxito) (fig. 2). Esto,
sumado a los porcentajes de éxito obtenidos previa-
mente, da como resultado un éxito global poscardio-
versión del 82% (189 de 230 pacientes). No se encon-
traron diferencias estadísticamente significativas en
las variables analizadas entre el grupo con éxito tras
cardioversión de manera global y el grupo con fracaso
(tabla 2). Tampoco se encontraron diferencias en
cuanto a la presencia y al número de episodios pre-
vios de FA, la presencia de hipertensión o de cardio-
patía estructural, incluida la presencia de valvulopatía
mitral. Se realizó el mismo análisis por separado, tan-
to en el grupo farmacológico como en el eléctrico,
comparando dentro de cada grupo los subgrupos de
éxito y los de fracaso de la cardioversión, sin que se
encontrara ninguna diferencia significativa entre las
variables analizadas. Puesto que la duración de la FA
reveló una desviación estándar muy grande, se realizó
un punto de corte en el valor de la mediada (8 sema-
nas). Tanto en el grupo global como en el subgrupo de
CVE, los pacientes con una duración menor a 8 sema-
nas presentaron una mayor tasa de conversión a ritmo
sinusal (p < 0,01 para ambos). Sin embargo, en el
subgrupo de CVF, la duración de la FA siguió sin ser
un factor predictor de éxito. En el análisis multivaria-
do, sólo la duración de la FA menor de 8 semanas
tuvo una influencia significativa de forma aislada en
el éxito de la cardioversión (p < 0,01) con una OR de
3,31 (IC del 95%, 1,40-7,91).

En el grupo eléctrico fue necesario un solo choque
para pasar a ritmo sinusal en el 46% de los pacientes,
dos choques en el 31%, tres en el 21% y cuatro sólo en
el 2% de los pacientes. Esto indica una mayor tasa de
conversiones tras el primer choque y dicha tasa va dis-
minuyendo progresivamente con el número de descar-
gas administradas. En 55 pacientes se inició la cardio-
versión con 100 J, que fue eficaz en el 16,4% de los
casos. En 76 pacientes se inició con 200 J, y resultó
eficaz en el 55,3% de los casos. En el resto de los pa-
cientes (n = 13) se inició con 300 J, con eficacia en el
77% de los casos. La CVF con quinidina fue exitosa
en el primer día de tratamiento en el 44% de los ca-
sos, en el 34% durante el segundo día, en el 14% en el
tercer día y sólo en el 8% tras el cuarto día de trata-
miento. La estancia media hospitalaria en el grupo
eléctrico fue de 1,00 días, y de 1,96 ± 1,06 días en el
grupo farmacológico (p < 0,01).
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Fig. 1. Porcentajes de éxito poscardioversión. En el centro de las co-
lumnas se indica: cardioversión exitosa/número total de pacientes.
CVE: cardioversión eléctrica; CVF: cardioversión farmacológica.

Fig. 2. Cardioversión eléctrica tras cardioversión farmacológica fallida.
Junto a los sectores se indica número absoluto de pacientes. CVF: car-
dioversión farmacológica; CVE: cardioversión eléctrica.



De los 103 pacientes en los que se analizó el estado
de anticoagulación en el momento de la cardioversión,
el 82% de los casos presentaron un nivel adecuado del
INR entre 2,0 y 3,0 y un 18% un INR menor de 2,0. A
pesar de ello, no se registraron complicaciones embó-
licas ni durante la fase aguda ni durante el mes de se-
guimiento posterior. Sólo 2 pacientes presentaron
complicaciones arrítmicas durante el proceso de car-
dioversión: un episodio de bradicardia que requirió
tratamiento farmacológico en el grupo eléctrico y una
torsade des pointes en el grupo tratado con quinidina.

DISCUSIÓN

Las recomendaciones actuales sobre el tratamiento
de la FA persistente9,14,25,26 aconsejan intentar restau-
rar el ritmo sinusal mediante cardioversión farmaco-
lógica o eléctrica externa si el perfil clínico del pa-
ciente lo permite. Sin embargo, hoy día este punto es
controvertido y está en discusión cuál de las dos si-
guientes opciones es la mejor: cardioversión e intento
agresivo de mantener el ritmo sinusal, o control de
frecuencia cardíaca manteniendo la FA de base.
También es actualmente tema de debate el potencial
beneficio en cuanto a mejoría de calidad de vida tras
conseguir restaurar el ritmo sinusal en la FA per-
sistente o crónica; así un estudio de publicación re-
ciente, el PIAF, no encuentra diferencias en este pun-
to27,28, si bien en el grupo asignado a tratamiento con
control del ritmo con amiodarona solamente un 23%
consiguen el paso a ritmo sinusal inicial y un 56%
tras cardioversión eléctrica, así como un 25% de
abandonos del tratamiento con amiodarona. Está en
marcha un ensayo multicéntrico, el estudio AFFIRM,
para intentar responder a dichas preguntas29. Hasta la
conclusión de estos estudios, la mayoría de los auto-
res8,21,30 establecen la necesidad de intentar restaurar
el ritmo sinusal, siendo la CVF de mayor utilidad en
pacientes con FA paroxística de menos de 48 h de
evolución, disminuyendo su eficacia de manera im-
portante cuando se supera este momento31. En este

último caso y en los pacientes con FA crónica se
aconseja el uso de la CVE como primera estrategia.

Nuestros resultados confirman una alta tasa de efi-
cacia para la conversión a ritmo sinusal de pacientes
con FA persistente (la duración media de la arritmia en
nuestro grupo fue de 25 semanas). La tasa de éxito fue
similar con ambas estrategias aunque, al no tratarse de
un estudio aleatorizado, es necesario realizar un análi-
sis crítico a la hora de comparar la eficacia entre am-
bas estrategias. Las tasas de conversión a ritmo sinusal
que hemos obtenido para la CVE se corresponden con
las observadas en series anteriormente publicadas32-34.
Sin embargo, en el grupo de CVF los resultados fue-
ron mejores de lo esperado por estudios previos, donde
se han publicado tasas de éxito alrededor del 50% para
la quinidina35-39. Las diferencias observadas entre los
distintos estudios en los porcentajes de éxito con la
quinidina parecen deberse a diferencias entre los gru-
pos analizados, fundamentalmente el tiempo de evolu-
ción de la FA (lo que sugiere un menor beneficio de la
quinidina en la FA de menos de 48 h de evolución37) y
los distintos regímenes de administración del fármaco
utilizados. La quinidina es un fármaco antiarrítmico
clásico, muy usado en el pasado y hoy día en desuso
debido a su menor eficacia y mayor riesgo proarrítmi-
co, especialmente torsade des pointes, cuya incidencia
varía según los estudios del 2 al 8,5%40-43. En el metaa-
nálisis de Coplen et al se apuntó una mayor incidencia
de muerte con el uso de quinidina respecto al place-
bo44. Sin embargo, dicho estudio presenta importantes
limitaciones por tratarse de grupos de pacientes muy
heterogéneos y con una alta incidencia de cardiopatía
de base. Un metaanálisis45 reciente, en el que se anali-
zó el uso a largo plazo de este fármaco, se halló una
baja tasa de mortalidad, similar a la obtenida con otros
fármacos considerados más seguros. Por tanto, el pro-
blema principal de la proarritmia (en forma fundamen-
talmente de torsade des pointes) y muerte súbita de la
quinidina parece limitarse a los primeros días de trata-
miento, en especial en el subgrupo de pacientes con
función sistólica deprimida, y es un efecto secunda-
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TABLA 2. Análisis de variables clínicas y ecocardiográficas. Diferencias entre el grupo con cardioversión
efectiva y el grupo con cardioversión no efectiva

Efectiva No efectiva p

Edad (años) 64,0 ± 9,3 62,0 ± 10,2 NS

Masa (g) 257 ± 138 268 ± 95 NS

IMC (g/m2) 125 ± 45 128 ± 30 NS

AI (mm) 42,1 ± 5,9 44,1 ± 7,7 NS

FE (%) 63,1 ± 9,7 61,9 ± 10,0 NS

Fracción de acortamiento (%) 33,9 ± 7,1 33,3 ± 7,0 NS

Tiempo FA (semanas) 25,0 ± 97,6 29,7 ± 52,2 NS

FA previa (%) 35,2 43,8 NS

HTA (%) 44,3 30,2 0,08

AI: aurícula izquierda; FE: fracción de eyección; IMC: índice masa cardíaca; masa: masa ventricular izquierda; FA: fibrilación auricular.



rio que no es dependiente de dosis y cuya aparición
depende de la tolerancia individual al fármaco (reac-
ción idiosincrásica). En nuestro grupo hemos encon-
trado un éxito similar al obtenido por la CVE, con una
tasa de complicaciones arrítmicas muy baja, un solo
caso de torsade des pointes en 86 pacientes tratados
(1,16%).

Debemos destacar el hecho de que, de todos los pa-
rámetros clínicos y ecocardiográficos analizados, sólo
la duración de la FA menor de 8 semanas nos permite
predecir un mayor éxito de la cardioversión, tanto de
forma global como en el subgrupo de CVE46,47. En el
subgrupo de CVF no se encontraron diferencias, posi-
blemente debido a la alta tasa de éxito encontrada y al
tamaño de la muestra. Sin embargo, no se han podido
identificar subgrupos de pacientes que se beneficiasen
más de una determinada estrategia que de otra. Esto
podría estar en relación con una muestra de tamaño in-
suficiente para encontrar diferencias significativas o
con la posibilidad de que los factores tradicionalmente
implicados en la reaparición de FA (edad, hiperten-
sión, disfunción sistólica, tamaño de la aurícula iz-
quierda) no estén relacionados de manera directa con
el éxito inmediato de la cardioversión. Así mismo, la
práctica ausencia de cardiopatía estructural relevante,
que queda reflejada por los parámetros ecocardiográfi-
cos dentro de rangos normales de nuestro grupo, po-
dría explicar estos hallazgos.

En el grupo de CVE hemos encontrado que el 98%
de los pacientes que recuperan el ritmo sinusal lo ha-
cen con menos de 4 choques eléctricos, siendo la tasa
de éxito tras una única descarga del 46%. Sin embar-
go, el número de pacientes que se benefician de un
cuarto choque es bajo (en nuestro grupo, dos de 35 pa-
cientes). La tasa de éxito encontrada es mayor cuanto
más elevada es la descarga inicial. En los pacientes en
los que ésta se inicia con 100 J, el fracaso es muy alto
y requiere una nueva descarga, con el incremento con-
siguiente de la energía total final. Sin embargo, cuando
la energía inicial es de 200 J, la tasa de éxito es mucho
mayor, con una energía total menor que la de los que
empiezan con 100 J. Estos datos se corresponden
con la tendencia actual de iniciar la cardioversión eléc-
trica con 200 J30,48-50. Por otro lado, en el grupo farma-
cológico, casi el 80% de los pacientes que recuperan el
ritmo sinusal lo hacen en los primeros 2 días de trata-
miento, por lo que no parece útil prolongar más el tra-
tamiento, siendo quizá más recomendable, tras 2 días
de tratamiento fallido, pasar a realizar una CVE, con
lo que se reduce la estancia hospitalaria. En este sub-
grupo, la tasa de conversión encontrada ha sido alta,
por lo que el fracaso de una técnica no parece predecir
el fracaso de la otra y parece justificado intentar la
CVE tras fracasar la primera. En nuestro estudio, en
ningún paciente en que fracasó la CVE se intentó la
CVF, por lo que no se pueden extrapolar los resultados
a la inversa. Por otro lado, aunque se ha aceptado un

menor coste global de la CVF20,21, en nuestro trabajo
hemos encontrado una mayor estancia hospitalaria, el
doble que en el grupo de CVE (p < 0,05). Además, la
CVF presenta el inconveniente de que el momento de
recuperaración del ritmo sinusal es imprevisible, y
puede acontecer hasta en el cuarto día tras iniciar el
tratamiento.

Hay que resaltar la muy baja incidencia de compli-
caciones embólicas poscardioversión, tanto en el gru-
po eléctrico como en el farmacológico. No se produjo
ningún acontecimiento embólico inmediato (en los pri-
meros 3 días poscardioversión) a pesar de encontrar a
posteriori que un 18% de los pacientes no estaban co-
rrectamente anticoagulados. Esto podría deberse al he-
cho de que estos pacientes anticoagulados de manera
incorrecta presentaban un INR entre 1,7 y 2,0, que po-
dría haber sido suficiente para evitar eventos embóli-
cos. De hecho, en el trabajo de Hylek et al51 se halló
que pacientes con FA no reumática anticoagulados con
INR entre 1,6 y 1,9 presentaban una reducción del
riesgo embólico de un 75%, comparada con la de
aquellos pacientes no anticoagulados. Nuestros enfer-
mos fueron seguidos durante un mes tras la cardiover-
sión, ya que está descrito que los acontecimientos em-
bólicos pueden aparecer hasta 20 días después de la
misma, aunque el 90% de las embolias aparecen en los
primeros 3 días24. Tampoco se registraron embolias
tardías. Todos estos hechos ponen de manifiesto la
controversia en este punto. No hay ningún estudio
aleatorizado que aclare si encontrar un INR inferior a
2,0 en un momento determinado obliga a retrasar la
CV durante 3 semanas más. A pesar de ello, parece
prudente efectuar un control de anticoagulación previo
a la realización de la cardioversión y retrasarla otras 
3 semanas si se evidencia un bajo grado de anticoagu-
lación, aun a expensas de prolongar la duración de la
FA y su efecto deletéreo sobre la funcionalidad de las
aurículas.

Debemos indicar como posible limitación del estu-
dio el sesgo de selección, voluntariamente asumido, al
no incluir a pacientes con escasas posibilidades de éxi-
to con la cardioversión (FA crónica de muy larga evo-
lución y aurículas izquierdas muy dilatadas, mayores
de 60 mm)52,53, ya que estos pacientes no fueron remi-
tidos por sus cardiólogos para cardioversión.

CONCLUSIONES

La cardioversión programada es una técnica eficaz,
con una alta tasa de éxito inicial en el tratamiento de la
FA crónica o persistente en pacientes sin disfunción
ventricular izquierda y con ausencia de dilatación im-
portante de la aurícula izquierda. La eficacia es similar
entre la modalidad eléctrica y la farmacológica, aun-
que con una mayor estancia hospitalaria en el grupo
farmacológico. Tras el fracaso de la CVF parece útil
intentar la CVE. La tasa de complicaciones es baja y
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similar en ambas estrategias. Según nuestros resulta-
dos, ambas modalidades terapéuticas son válidas y la
decisión de optar por una u otra dependerá de la expe-
riencia del cardiólogo.
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