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          RESUMEN 

 
Se realiza un estudio descriptivo y retrospectivo con todos los pacientes que 
padecen fibrilación auricular y reciben tratamiento eléctrico en los Servicios de 
Emergencia y Atención al Grave del Hospital General Docente “Dr. Agostinho 
Neto” de Guantánamo, en el período comprendido desde enero de 2001 hasta 
diciembre de 2005. La muestra está compuesta por 113 pacientes a los que se les 
realiza la terapéutica según los criterios para este proceder publicados en la 
bibliografía internacional y nacional, con grado de evidencia demostrado. Se 
concluye que las principales causas de la fibrilación auricular en los pacientes 
tratados con cardioversión eléctrica fueron: hipertensión arterial, cardiopatía 
isquémica, miocardiopatía y cardiopatía valvular. La cardioversión eléctrica resulta 
ser un proceder eficiente y eficaz en el tratamiento de la fibrilación auricular con 
una mínima incidencia de complicaciones. Los principales marcadores clínicos de 
riesgo de cardioversión ineficiente y recidiva fueron: edad mayor de 65 años, 
duración de fibrilación auricular de más de un año y tamaño de la aurícula 
izquierda superior a 50 mm.  
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INTRODUCCION 
 
  La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más frecuente, con una prevalencia 
del 5 %1,2 en pacientes mayores de 65 años y con una incidencia que aumenta 
con la edad.3,4 Los pacientes con FA presentan una mayor morbilidad y 
mortalidad5-7, con un riesgo aumentado de episodios embólicos, que condiciona 
un porcentaje elevado de incapacidad permanente en los supervivientes de 
ictus cerebral.8-12 Conseguir restaurar el ritmo sinusal y mantenerlo en el 
tiempo presenta varios beneficios potenciales: mejoría de la capacidad 
funcional y de la situación hemodinámica, alivio de los síntomas y reducción del 
riesgo de embolias. Por ello, esto debe ser una de las metas principales del 
cardiólogo en el tratamiento del paciente con FA. 
 
  Se han descrito dos tipos de cardioversión: cardioversión eléctrica externa y 
cardioversión farmacológica.13-14 Recientemente se ha introducido en la 
práctica clínica la cardioversión eléctrica interna con resultados iniciales 
superiores a la externa, aunque aún poco extendida debido a su mayor 
complejidad técnica.15 

 

  El desarrollo reciente de desfibriladores capaces de suministrar choques 
rectilíneos de onda bifásica (frente al tradicional choque monofásico) ha 
posibilitado también una mayor tasa de éxitos con una menor energía.16 Aunque 
los dos tipos clásicos de cardioversión han demostrado ser eficaces en la 
restauración del ritmo sinusal, sin embargo, no hemos encontrado estudios 
amplios que comparen la eficacia de ambas estrategias.12  

 

  Por otro lado, ambas técnicas presentan una serie de posibles ventajas e 
inconvenientes. La cardioversión farmacológica (CVF)7,17 se recomienda 
generalmente en la FA de menos de 48 horas de evolución con buena tolerancia 
hemodinámica, en ausencia de cardiopatía estructural relevante con o sin 
disfunción ventricular, o en la FA persistente como alternativa a la 
cardioversión eléctrica (CVE). Los fármacos habitualmente utilizados 
pertenecen a los grupos Ia, Ic y III de la clasificación de Vaughan-
Williams.18,19 

 

   La CVE está principalmente indicada en los casos de FA con mala tolerancia 
hemodinámica, como tratamiento de primera línea en la FA paroxística 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 
CVE frente a la CVF sería la de su menor costo.20,21  

 

  Los objetivos del presente estudio son comparar la eficacia y seguridad de 
ambas estrategias en el caso de la FA crónica o persistente e identificar 
aquellos marcadores clínicos o ecocardiográficos relacionados con un mayor 
éxito en la cardioversión. 
 
 
METODO 
 
  Se realiza un estudio descriptivo y retrospectivo con todos los pacientes que 
padecen FA que recibieron tratamiento eléctrico en los Servicios de 
Emergencia y Atención al Grave del Hospital General Docente “Dr. Agostinho 
Neto” de Guantánamo, en el periodo comprendido desde enero de 2001 hasta  
diciembre de 2005. 
 
  La muestra está compuesta por 113 pacientes a los que se les realiza la 
terapéutica según los criterios para este proceder publicados en la bibliografía 
internacional y nacional con grado de evidencia demostrado. 
 
  Se definen las siguientes variables: edad, sexo, tiempo de inicio y tipo de FA 
según clasificación aplicada, causa etiológica de la FA, eficacia y eficiencia de 
CVE, así como los indicadores predictores de ineficacia y de recidiva de la 
afección. 
 
  Los datos obtenidos son procesados y presentados en tablas y gráficos a 
partir de los cuales se obtienen resultados y conclusiones. 
 
 
RESULTADOS Y DISCUSION 
 
  Se observó predominio del grupo etario 45–65 años, con 43 pacientes (38.1 
%). Hubo prevalencia además del sexo masculino, con el 20.3 % de este grupo 
predominante. El segundo grupo etario de mayor incidencia fue el de mayores 
de 65 años con 41 casos (36.3 %). La menor casuística se encontró en el grupo 
de menores de 25 años, con 5 enfermos (4.4 %): 2 masculinos y 3 femeninos 
(Tabla 1). 
 
  Al revisar la literatura se observa mayor cantidad de pacientes masculinos 
que padecen FA. Con relación a los grupos etarios el de mayor predominio es el  



grupo de mayores de 65 años, aunque esta diferencia no es tan grande en 
relación con el estudio nuestro6,7 y coincide con la menor prevalencia en los 
jóvenes.8  
 
  La HTA fue la principal causa de FA con 30 pacientes, seguida por cardiopatía 
isquémica, miocardiopatía y cardiopatía valvular, con 25, 21, y 17 pacientes, 
respectivamente. La FA aislada y otras causas, las de menos frecuencia 
(Gráfico 1). Estos resultados coinciden con otros estudios realizados.6,7 En el 
estudio de Framingham8 se determinó que las edades mayores de 45 años 
constituyen las más frecuentes, hecho que coincide con nuestro estudio.  
 
  La CVE fue eficaz en el 93.8 % de los pacientes tratados y fallida en el 6.2 %. 
(Gráfico 2). Estos resultados son equivalentes con los resultados obtenidos en 
la literatura consultada.7,16,17,21   
 
  En cuanto a la eficiencia de la CVE en los pacientes con FA se observó que el 
46.2 % (52 pacientes), revirtieron la arritmia con el primer choque eléctrico 
mientras que el 36.8 (42 enfermos) y el 16.9 % (19 pacientes) lo hicieron con el 
segundo y tercer choques, respectivamente (Gráfico 2). Esto demuestra una 
eficiencia comparable con otros estudios realizados13,14 y con la literatura 
consultada donde se expone la resolución de los casos en un porcentaje 
superior al 45 % con un solo choque y descarga de 50 J.16  
 
  El tamaño de la aurícula izquierda mayor de 50 mm y la presencia de 
cardiopatía estructural estuvo presente en el 100 % de los casos en los cuales 
fue ineficaz el tratamiento eléctrico, seguido de los pacientes con más de 65 
años (85.7 %) y aquellos con una duración de FA mayor de un año (71.4 %) 
(Tabla 3). 
 
  Estos mismos marcadores clínicos constituyen los predictores de recidiva de 
mayor peso  al año. La edad mayor de 65 años, la duración de FA mayor de un 
año, la cardiopatía estructural previa y el tamaño de la aurícula izquierda mayor 
de 50 mm son, en ese orden, los de mayor porcentaje con el 77.4, 74.2, 67.7 y 
61.2 %, respectivamente (Tabla 4). 
 
  Estos resultados están avalados en casi todas las series de estudios 
revisadas22-25 que han encontrado que el tamaño de la aurícula izquierda y la 
presencia de cardiopatía estructural son los mayores predictores de recidiva al 
año, dato que es similar al encontrado en nuestra investigación. 
 



CONCLUSIONES 
 
-  La hipertensión arterial, cardiopatía isquémica, miocardiopatía y cardiopatía 

valvular fueron las principales causas de la FA en los pacientes tratados con 
CVE.  

 
-  La CVE resultó ser un proceder eficiente y eficaz en el tratamiento de FA 

con una mínima incidencia de complicaciones. 
 
- Los principales marcadores clínicos de riesgo de cardioversión ineficiente y 

recidiva fueron: edad mayor de 65 años, duración de FA de más de un año y 
tamaño de aurícula izquierda superior a 50 mm.  
 

 
RECOMENDACIONES 
 
- Realizar investigaciones en los servicios y sistemas de salud encaminadas a 

conocer otros aspectos relacionados con la CVE para su mejor aplicación en la 
práctica clínica diaria. 
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TABLA 1. EDAD Y SEXO. 
 

 
 
 

TABLA 2. EFICIENCIA DE CVE EN FIBRILACION AURICULAR. 
 

NUMERO DE CHOQUES  PACIENTES  EFICIENCIA (%) 

Primer choque 52 46.2 

Segundo choque 42 36.8 

Tercer choque 19 16.9 
 
 
 
 

TABLA 3.  MARCADORES CLINICOS DE INEFICACIA DE CVE. 
 
 
 
 
 

GRUPO ETARIO 
 

MASCULINO 
 

    No.          % 

 
FEMENINO 

 
    No.          % 

 
TOTAL 

 
    No.           % 

Menor de 25 2 1.8 3 2.7 5 4.4 

25  a  45  11 9.7 13 11.5 24 21.2 

46  a  65  23 20.3 20 17.7 43 38.1 

Mayor de 65 22 19.5 19 16.8 41 36.3 
 
            TOTAL 58 51.3 55 48.7 113 100 

MARCADORES CLINICOS 
 

INEFICACIA (n=7) 
 

      No.               % 

Tamaño aurícula izquierdaI > 50 mm 7 100 

Cardiopatía estructural previa 7 100 

Edad > 65 años 6 85.7 

Duración de FA > 1 año 5 71.4 

CVE previa 2 28.5 



TABLA 4. MARCADORES CLINICOS PREDICTORES DE RECIDIVA 
DE FA AL AÑO. 

 

MARCADORES CLINICOS RECIDIVA (n=31) (27.4 %) 
 

        No.                  % 

Edad > 65 años 24 77.4 

Duración de FA > 1 año 23 74.2 

Cardiopatía estructural previa 21 67.7 

Tamaño aurícula izquierda > 50 mm 19 61.2 

CVE previa 16 51.6 

Ventrículo izquierdo dilatado con 
fracción de eyección deprimida  6 19.3 

 
 
 
 
 

Gráfico 1. Causas identificadas de FA 
en pacientes tratados con CVE.

30

2521

17

13 7
HTA

C. Isquémica

Miocardiopatías

C. Valvulares

F.A Aislada

Otras Causas

 



Gráfico 2. Eficacia de la CVE en 
pacientes con FA.
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