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Doble choque eléctrico secuencial transtorácico para la
fibrilación auricular refractaria‡

Enrique Velázquez Rodríguez,* Agustín Martínez Enríquez,** Carlos Cancino Rodríguez,***
Gabriel Olvera Morales,**** Javier Rangel Rojo,*** Sergio Arias Estrada***

Resumen

Antecedentes: Estudios clínicos han mostrado
que el éxito de la cardioversión transtorácica en
fibrilación auricular depende de alcanzar un flu-
jo de corriente adecuado al corazón y que es
dependiente de la impedancia transtorácica.
Cuando múltiples cardioversiones convenciona-
les fallan para restaurar el ritmo sinusal en pa-
cientes con fibrilación auricular el doble choque
secuencial transtorácico puede ser una alterna-
tiva. Métodos y resultados: 21 pacientes con-
secutivos con fibrilación auricular paroxística o
persistente refractaria al menos a dos choques
monofásicos con energía inicial alta 360 J ó 200-
300 y 360 J recibieron choques secuenciales con
720 J mediante dos desfibriladores. Edad media
64 ± 11 años y peso medio 97 ± 19 kg (interva-
los, 49 a 112). La evolución de la fibrilación auri-
cular fue ≤ 3 meses en el 76%. La hipertensión
presente en 38% y ausencia de cardiopatía en
33%. El tamaño medio de la aurícula izquierda
fue 4.5 ± 0.7 cm (intervalos, 3.5 a 6.0). El ritmo
sinusal se alcanzó en 19 (90.4%), incluyendo 2
casos refractarios a choques bifásicos con una
mediana de 1,050 J (intervalos, 660 a 1,440 J)
sin complicaciones mayores. El análisis multiva-
riable identificó a la duración de la fibrilación
auricular, > 90 días (RR 0.98, IC 0.95-0.98 p =
0.02) y al peso corporal, 101 ± 11 kg (RR 0.64,
IC 0.46-0.90 p = 0.01) como variables indepen-
dientes asociadas con el fracaso de la cardio-
versión. El peso corporal, p = 0.002 fue el pre-
dictor univariable de cardioversión no exitosa. La
cardioversión de alta energía no causa daño
miocárdico evidenciado por estimación con tro-
ponina T. Conclusión: Para la fibrilación auri-
cular refractaria a la cardioversión eléctrica
convencional el doble choque secuencial trans-

Summary

DOUBLE SEQUENTIAL ELECTRICAL TRANSTHORACIC

SHOCKS FOR REFRACTORY ATRIAL FIBRILLATION

Background: Clinical studies have shown that
transthoracic cardioversion of atrial fibrillation is
dependent on achieving adequate current flow
to the heart, which is dependent on transthorac-
ic impedance. When multiple standard cardiover-
sion fails to restore sinus rhythm in patients with
atrial fibrillation the double sequential transtho-
racic shock may be an alternative. Methods and
results: Twenty one consecutive patients with
paroxysmal or persistent atrial fibrillation refrac-
tory to at least two initial high energy 360 J or
200-300 and 360 J monophasic shocks under-
went double sequential shocks with 720 J by
means two defibrillators. Mean age was 64 ± 11
years and mean weight 97 ± 19 kg (range, 49 to
112). Duration of atrial fibrillation was present ≤
3 months in 76%. Arterial hypertension was
present in 38% and lone atrial fibrillation in 33%.
Mean left atrial size was 4.5 ± 0.7 cm (range, 3.5
to 6.0). Sinus rhythm was achieved in 19 (90.4%).
Two refractory to biphasic shocks with a median
1,050 J (range, 660 to 1,440 J) without major
complications. Multivariate analysis identified
duration of atrial fibrillation, > 90 days (RR 0.96,
CI 0.95-0.98 p = 0.02) and body weight, 101 ±
11 kg (RR 0.64, CI 0.46-0.90 p = 0.01) variables
independently associated with cardioversion
unsuccessful. Patient weight, p = 0.002 was the
univariate predictor of unsuccessful cardiover-
sion. High energy cardioversion does not cause
cardiac damage evidenced from cardiac tropo-
nin T estimation. Conclusion: For refractory atrial
fibrillation to conventional cardioversion double
sequential transthoracic shocks represents a
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Introducción
a fibrilación auricular (FibA) es la arrit-
mia clínica más común y está asociada con
morbilidad y mortalidad significativas y

requiere la mayor parte de las veces de tratamien-
to farmacológico y/o eléctrico para restaurar el
ritmo sinusal. Desde la primera experiencia clí-
nica en humanos en un caso de fibrilación ven-
tricular en 1956,1 la desfibrilación eléctrica trans-
torácica ha sido objeto de múltiples estudios
experimentales y clínicos. La cardioversión eléc-
trica para el tratamiento de la fibrilación auricu-
lar se introdujo en la década de lo 60s y se man-
tiene como el tratamiento más efectivo y seguro
para la conversión a ritmo sinusal.2

El éxito de la cardioversión transtorácica depen-
de de la aplicación de una corriente eléctrica ade-
cuada al corazón y en la que el flujo de corriente
proporcionado está determinado por múltiples
factores, principalmente la resistencia transtorá-
cica (impedancia) y que puede relacionarse con
fallas en el 8 al 33% de los pacientes.3-11

Este estudio evaluó de manera prospectiva la efi-
cacia y seguridad del doble choque eléctrico se-
cuencial transtorácico utilizando simultáneamen-
te dos equipos desfibriladores en un grupo de
pacientes con fibrilación auricular persistente
refractaria al método de cardioversión eléctrica
convencional con energía suministrada con una
forma de onda monofásica sinusoidal amortigua-
da o bifásica exponencial truncada.

Material y métodos
Pacientes
De marzo del 2000 a julio del 2003 se trataron
de forma prospectiva no aleatorizada a 21 pacien-
tes consecutivos atendidos en un Servicio de Ur-
gencias o Unidad de Terapia Intensiva y de Cui-
dados Cardiovasculares de dos centros
hospitalarios con fibrilación auricular de recien-
te inicio persistente o permanente de diversas etio-
logías. Todos los pacientes recibieron al menos
tres intentos consecutivos no exitosos de cardio-

torácico representa una alternativa segura y al-
tamente eficaz y puede tener una aplicabilidad
general.

safe and highly efficacious alternative and may
have a general applicability.
(Arch Cardiol Mex 2005; 75: S3, 69-80)

Palabras clave: Cardioversión eléctrica. Impedancia transtorácica. Onda monofásica. Onda bifásica. Fibrilación
auricular.
Key words: Electrical cardioversion. Transthoracic impedance. Monophasic waveform. Biphasic waveform. Atrial
fibrillation.

versión eléctrica transtorácica convencional con
energías progresivas de 200, 300 y 360 Joules,12

o al menos dos intentos consecutivos con ener-
gía máxima inicial de 360 Joules (J).
Los pacientes con FibA persistente de más de 48
horas de inicio recibieron anticoagulación oral con
Warfarin o Acenocumarina al menos tres semanas
antes y después de la cardioversión electiva con-
vencional (meta INR 2.5 a 3.5). En los casos de
FibA persistente ≤ 48 horas de evolución se admi-
nistró ácido acetilsalicílico 100 a 300 mg/día.

Desfibriladores
El método utilizó dos desfibriladores simultáneos
que proporcionan cada uno hasta 360 J de ener-
gía de corriente continua con carga resistiva de
50 Ohms y duración del impulso de aproximada-
mente 4 milisegundos (ms). Se utilizaron pulsos
monofásicos tipo *Edmark13 o pulso bifásico tipo
‡Gurvich14 con un retardo en la transferencia del
impulso de aproximadamente 40 y 60 ms respec-
tivamente que siguen a los impulsos disparados
con en pico de la onda R y a 25 ms del impulso de
sincronización externo (impulso de sincronización
externo: 0 - 5 Voltios).
CodeMaster XL, Hewlett Packard™ con palas
rectangulares con área de superficie de 83 cm2; o
TEC-7531, Nihon Kohden™ con palas rectangu-
lares de 83 cm2. Estos equipos indican la energía
efectivamente emitida (no la energía acumulada).
LifePak 20, Medtronic Physio-Control™ con
palas cuadradas de 75.7 cm2. Con una precisión
de energía de ±  2 J o 15% del valor de ajuste,
(para impedancia entre 25 a 100 Ω). Este equipo
mide la impedancia transtorácica y adapta auto-
máticamente la forma de onda, la corriente, la
duración y el voltaje.

* Forma de onda monofásica sinuosidad amortigua-
da (Fig. 1A).

‡ Forma de onda bifásica exponencial truncada: (Fig.
1B).
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Ambos equipos proporcionan un tiempo de car-
ga para energía máxima (360 J) de 5 segundos
con alimentación por corriente alterna o 10 se-
gundos con batería. Así mismo, proporcionan una
frecuencia máxima de carga/descarga de 3 ciclos
por minuto. Los desfibriladores para el protoco-
lo de doble choque secuencial transtorácico fue-
ron los mismos que se utilizaron después de los
intentos de cardioversión convencional fallida.

Configuración de las palas-electrodos
Los desfibriladores estuvieron conectados a su
propio par de palas-electrodos no adhesivos
orientados de la base al ápex para proporcionar
el choque en un solo eje anterior-lateral con una
presión sobre el tórax de alrededor de 10 kg (22
lb) por pala. En el equipo disponible (TEC-7531)
un indicador luminoso midió la calidad del con-
tacto pala-piel asegurando una baja impedancia
(100 Ohms máximo).
Posición. Las palas-electrodos de la base fueron
colocadas a nivel del segundo espacio intercos-
tal derecho en la línea media anterior y paraes-
ternal alta.
Las palas-electrodos del ápex (Fig. 2) se coloca-
ron en la línea axilar media y anterior; las palas-
electrodos se colocaron adyacentes una con la
otra con una separación mínima de 1 cm entre
las palas individuales y con una distancia al me-
nos de 2.5 cm (1 pulgada) de espacio entre los
polos negativos (palas anteriores-superiores) y
positivos (palas laterales-inferiores). Se aseguró
que ninguna pala estuviera en contacto con la
otra o con el gel electrolítico (Fig. 3).

Protocolo de cardioversión sincronizada
Previo consentimiento informado y en ayuno de
al menos 6 horas los pacientes recibieron anes-
tesia general endovenosa con fentanyl (2 µg/kg)-
midazolam (30 µg/kg)-propofol (2 mg/kg) con
asistencia ventilatoria.
Los desfibriladores fueron evaluados antes de
cada cardioversión con choques de prueba (car-
ga/descarga) dentro del resistor fijo del mismo
equipo.
La aplicación de la energía sincronizada se pro-
porcionó simultáneamente por dos operadores
aplicando choques secuenciales simultáneos (di-
ferencia máxima 20 milisegundos, ms) con ener-
gías iniciales de 600 (300 x 2) ó 720 (360 x 2) J.
En caso de cardioversión no exitosa con el pri-
mer doble choque de energía inicial selecciona-
da de 600 Joules se aplicó dentro del siguiente

minuto de tiempo un segundo doble choque se-
cuencial a energía máxima de 720 J y la misma
dosis para el fracaso inicial de 720 J.
La sincronización de los choques con la señal de
la activación ventricular (onda R) se hizo utili-
zando en cada uno de los desfibriladores la deri-
vación II filtrada con una amplitud mínima de
0.50 mV para lograr la aplicación segura de los

Fig. 1A, Forma de onda tipo Edmark, pulso de onda
monofásica sinusoidal amortiguada para una impedan-
cia de 50 Ω. 1B. Forma de onda bifásica exponencial
truncada asimétrica (fase 1 de 7.9 a 6.8 ms y fase 2
de 5.3 a 4.5 ms) con inclinación de 65.8% para una
impedancia de 50 Ω.

Fig. 2. Posición del doble par de palas-electrodos. α-
y α+ primer desfibrilador β- y β+ segundo desfibrilador.

α-

β-

β+

α+
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choques disparados por la onda R y con supre-
sión de las ondas T ≥1 mV.
El doble choque eléctrico secuencial transtorá-
cico se aplicó en la mayoría de los pacientes al
menos diez minutos después de corroborar la
estabilización de los signos vitales que siguieron
a los choques convencionales no exitosos y en
dos casos horas después. Se definió como car-
dioversión exitosa la conversión de la FibA a rit-
mo sinusal y su mantenimiento durante ≥ 30 se-
gundos después del doble choque.
Cuatro a 6 horas después del doble choque en 10
pacientes (48%) se realizaron análisis en suero
de niveles de Creatin Kinasa (CK) total con el
método de espectrofotometría y la isoenzima MB
(CK-MB) mediante inmunoensayo enzimático.
En 9 pacientes se hicieron pruebas rápidas para
la determinación cualitativa de troponina T car-
díaca (cTnT, TROPT Sensitive™, Roche) y en 2
casos troponina I cardíaca, (cTnI, Cardiac STA-
Tus™, Spectral). Se obtiene un resultado positi-
vo cuando el nivel de cTnT y cTnI es > 0.1 µg/L.

Análisis estadístico
Todas las variables continuas son expresadas
como la mediana o la media ± DE. Para determi-
nar las variables independientes asociadas con
la cardioversión transtorácica convencional se
realizó un análisis de regresión logística progre-
siva usando las variables clínicas: peso corporal

del paciente, tiempo de evolución de la FibA y el
tamaño de la aurícula izquierda. Se calcularon
intervalos de confidencia, IC del 95% para cada
riesgo relativo. Para todas las comparaciones, una
p < 0.05 se consideró estadísticamente signifi-
cativa.

Resultados
Características de los pacientes. (Tabla I).
La edad media de los pacientes fue 64 ± 11 años
de edad (intervalos 32 a 84 años), de los cuales
18 (86%) fueron hombres con un tiempo de evo-
lución en FibA ≥48 h y ≤ 3 meses 12 (57%) y
en clase funcional I NYHA 17 (81%). Peso cor-
poral 97 ± 19 kg (intervalos 49 a 112 kg). Una
cardiopatía estructural estuvo presente en 12 pa-
cientes predominando la cardiopatía hipertensi-
va en 8 (38%) y en 4 (19%) enfermedad valvular
mitral reumática. Siete pacientes fueron catalo-
gados con FibA “lone”. El diámetro de la aurí-
cula izquierda fue 4.5 ± 0.7 cm (intervalos 3.5 a
6.0 cm).
De veintiún pacientes refractarios a la cardiover-
sión eléctrica transtorácica convencional, en 19 se
utilizaron choques consecutivos con forma de onda
monofásica y dos pacientes fueron refractarios a
choques consecutivos con forma de onda bifásica
uno a 200, 300 y 360 J y el otro a dos de 360 J.
La FibA tuvo una evolución menor de 3 meses
en el 76%, y en sólo 4 pacientes entre 3 y seis

Fig. 3. Electrocardiograma de superficie con fibrilación auricular durante el doble choque eléctrico secuencial transtorácico con rever-
sión a ritmo sinusal. Obsérvese la onda de lesión inmediata con normalización segundos después.
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meses (19%). Estos últimos cuatro pacientes fue-
ron los únicos que tomaban agentes antiarrítmi-
cos antes de la cardioversión convencional. En
este grupo de pacientes el método de doble cho-
que eléctrico secuencial transtorácico fue exi-
toso en 19 de los 21 pacientes (90.4%). Los cho-
ques secuenciales tuvieron una diferencia entre
10 y 20 ms.
La energía acumulada con el método de cardio-
versión convencional, la energía acumulada fue
mediana 790 J (720 a 860 J) y la energía acumu-
lada para el doble choque secuencial fue media-
na 1,050 J (660 a 1,440 J).
De los diecinueve, 2 requirieron dos choques
consecutivos con 720 J en la misma sesión para
lograr la conversión y en 2 pacientes, ambos con
un primer fracaso al choque monofásico, no se
logró la conversión a ritmo sinusal incluso des-
pués de un segundo intento con doble choque
secuencial (dosis acumulada de cardioversión
convencional 720 J y dosis acumulada con doble
choque, 1,440 J). De éstos, el primer paciente
tuvo una FibA paroxística postoperatoria y pasó

a ritmo sinusal 11 horas después de 0.75 mg de
digoxina endovenosa en dos dosis. El segundo
paciente tuvo historia de cardiopatía hipertensi-
va y FibA persistente y se logró restablecer el
ritmo sinusal en 43 minutos después de un bolo
de amiodarona (5 mg/kg) seguido de infusión
endovenosa.
Los 19 pacientes con cardioversión exitosa fue-
ron egresados en ritmo sinusal y se les hizo un
seguimiento medio de 6 meses (intervalos 1 a 12
meses) con recaída en FibA en 5 pacientes (26%)
en un tiempo medio de 90 días, todos bajo trata-
miento profiláctico con agentes antiarrítmicos.
Las recaídas fueron más frecuentes en los pa-
cientes con enfermedad valvular reumática y
menor en FibA “lone”.
El análisis de regresión logística de multivariables
identificó al tiempo de evolución de la fibrilación
auricular, > 90 días, p = 0.02 (riesgo relativo 0.96,
IC 0.95-0.98) y al peso corporal como las varia-
bles asociadas con el fracaso de la cardioversión
transtorácica convencional. En el análisis univaria-
ble el peso corporal del paciente (101 ± 11 kg) com-
parado con 10 sujetos control, (75 ± 9 kg) p = 0.002
fue el predictor de mayor poder del fracaso de la
cardioversión eléctrica convencional y el mayor
tiempo de evolución de la FibA mostró tendencia
con un éxito menor (p = 0.08), el diámetro de la
aurícula izquierda y la fracción de expulsión no
tuvieron significancia.
El pretratamiento con antiarrítmicos no tuvo in-
fluencia, ya que fueron administrados crónica-
mente antes del fallo de la cardioversión conven-
cional.
No hubo evidencia clínica o ecocardiográfica de
alteraciones hemodinámicas o de la contracción
auricular o ventricular. Sólo la paciente de 84 años
(112 kg) con valvulopatía mitral y manifestacio-
nes de insuficiencia cardíaca clase III NYHA pre-
cipitada por FibA paroxística y que fracasó pre-
viamente a 3 choques bifásicos consecutivos
convirtieron a ritmo sinusal inicial pero con ritmo
nodal intermitente e hipotensión moderada des-
pués del doble choque secuencial transtorácico.
Esta paciente recibió previamente dosis terapéu-
ticas de digoxina IV (dosis total 0.75 mg, en dosis
de 0.50 y 0.25 mg). La administración de atropi-
na intravenosa (dosis total de 1.5 mg en tres do-
sis) y el uso de cristaloides fueron suficientes sin
necesidad de marcapaso temporal. Siete de los 19
pacientes (37%) presentaron extrasístoles auricu-
lares, ≥ 10/min (habituales después de cualquier
procedimiento de cardioversión) que indicaron el

Tabla I. Características clínicas.

Número de pacientes 21
Edad, años 64 ± 11
Sexo

Hombres 18
Mujeres 3

Peso, kg 89 ± 21
Diámetro aurícula izquierda, cm 4.5 ± 0.7
Fracción de expulsión, % 52 ± 12
Cardiopatía

Hipertensión arterial 8 (38)
Valvulopatía mitral reumática 4 (19)
Bronquitis/enfisema 2 (10)
Ninguna 7 (33)

Duración FibA
≤ 48 h 4 (19)
> 48 h y < 3 meses 12 (57)
≥ 3 meses 4 (19)
Desconocida 1 (5)

Clase Funcional NYHA
I 17 (81)
II 3 (14)
IV 1 (5)

Medicación previa
Digoxina 3 (16)
Inhibidor ECA 8 (38)
Beta-bloqueador 3 (16)
Furosemida 3 (16)
Propafenona 2 (11)
Flecainida 1 (5)
Amiodarona 1 (5)

± Media y desviación estándar, número de pacientes y (%),
FibA = Fibrilación auricular, NYHA = New York Heart Association.
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uso de antiarrítmicos para evitar la recurrencia
aguda. Ningún paciente desarrolló bloqueos de
rama transitorios y 5 de los 21 pacientes (23.8%)
presentaron elevación transitoria del segmento ST
con regresión en menos de 20 segundos (Fig. 3).
La CK total incrementó en todos los pacientes,
mediana 120 UI/L (intervalos 52 a 468). La CK
total incrementó, mediana 220 UI/L (100 a 1,110)
en los pacientes con una energía acumulada, me-
diana 1,050 J. En todos el nivel de CK-MB fue
menor de 9%, excepto en dos pacientes con valo-
res de 25 y 38. No obstante, todas las determina-
ciones rápidas cuantitativas de cTnT y cTnI fue-
ron negativas.
Ningún paciente manifestó choques dolorosos
relacionados con la aplicación de dosis de alta
energía. No se documentaron complicaciones
vasculares cerebrales agudas o en el seguimien-
to de los pacientes y en un solo caso hubo depre-
sión respiratoria por anestésicos.

Discusión
El principal resultado de este estudio es que el
doble choque eléctrico secuencial transtorácico
resultó exitoso en la gran mayoría de los pacien-
tes con fibrilación auricular paroxística de recien-
te inicio o persistente refractaria a la técnica de
cardioversión eléctrica convencional utilizando
choques con forma de onda monofásica o bifási-
ca. Usando dos desfibriladores, dos choques se-
cuenciales aplicados con una diferencia máxima
de 20 milisegundos resultaron en cardioversión
exitosa a ritmo sinusal en el 81% al primer in-
tento y en el 90.5% en el segundo intento.
En la técnica de cardioversión eléctrica la mayo-
ría de los centros hospitalarios utilizan equipos
desfibriladores externos que proporcionan un
choque eléctrico con forma de onda monofásica
sinusoidal amortiguada (Edmark). La eficacia
clínica reportada con esta técnica para la cardio-
versión de la FibA ha variado ampliamente re-
flejando las diferencias en las características de
los pacientes y el protocolo utilizado en los can-
didatos a la cardioversión.7,10,15-19

El método óptimo para la cardioversión eléctri-
ca de la FibA incluye la selección apropiada del
paciente, anticoagulación, selección cuidadosa y
monitoreo del tratamiento antiarrítmico y una
técnica de cardioversión eléctrica apropiada. La
importancia relativa de los diferentes factores que
determinan la tasa de éxito y los requerimientos
de energía para la cardioversión de FibA no han
sido establecidos de manera definitiva.

Los factores que han sido implicados en el éxi-
to de la cardioversión eléctrica externa inclu-
yen aquéllos relacionados con: 1) El trastorno
del ritmo per se: la presencia de cardiopatía,
la duración de la FibA, el diámetro de la aurí-
cula izquierda, la presión auricular izquierda,
la velocidad del flujo sanguíneo en la orejuela
izquierda y venas pulmonares;10,20,21 2) aqué-
llos relacionados con el habitus corporal del
paciente: el peso total en kg o el índice de masa
corporal, la amplitud del tórax;22,23 3) los re-
lacionados con la energía proporcionada: el ta-
maño, tipo (palas metálicas o parches adhesivos),
posición (antero-lateral vs antero-posterior) y pre-
sión de contacto de las palas-electrodos, la se-
lección del nivel inicial de energía y el núme-
ro de choques consecutivos con energía
creciente,19,22-34 la polaridad del choque (anódi-
co vs catódico),35 4) la forma de onda eléctrica
proporcionada: pulsos de onda monofásica (si-
nusoidal amortiguada, sub-amortiguada tipo
Lown,36 exponencial) vs bifásica (exponencial
truncada o rectilínea, simétrica o asimétri-
ca);37-40 y 5) misceláneas: la influencia de la
fase respiratoria y en algunos casos la edad del
paciente.41,42

Todos estos factores finalmente tendrán influen-
cia en la aplicación de una corriente eléctrica
suficiente; el flujo de corriente estará determi-
nado por el choque de energía. A su vez, el prin-
cipal determinante del flujo de corriente es la
resistencia o impedancia transtorácica (ITT).
Esta densidad de corriente eléctrica suficiente que
atraviesa la aurícula es el factor crítico más im-
portante que determina que la cardioversión sin-
cronizada sea efectiva.
Se sabe que el flujo de corriente a través del tó-
rax describe de manera más precisa el umbral de
desfibrilación.43 Debido que, a un nivel de ener-
gía seleccionado la corriente real emitida de
manera efectiva (no la energía acumulada) es
dependiente de la impedancia transtorácica, en-
tonces, un flujo de corriente insuficiente puede
ser aplicado a pacientes con una alta impedancia
que resultará en una disminución de la eficacia
del procedimiento de cardioversión.30

Papel de la impedancia transtorácica y el
peso corporal
En el estudio de Mittal, et al38 la eficacia de la
cardioversión fue afectada de manera significa-
tiva por la impedancia transtorácica de base de
los pacientes.
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En pacientes con una impedancia ≥ 70 Ohms
la eficacia acumulada con choques con forma
de onda tipo Edmark fue del 68%; p = 0.004.
Comparado con pacientes con una impedancia
≤ 70 Ohms (60 ± 8 Ω), los pacientes con impe-
dancia ≥ 70 Ohms (86 ± 12 Ω) tuvieron un
mayor peso  corporal (98 ± 24 contra 78 ± 12
kg, p < 0.0001). En nuestra serie, 19 de 21 pa-
cientes fueron sometidos a cardioversión con
forma de onda tipo Edmark y aunque no se de-
terminó la impedancia transtorácica, el análisis
univariable encontró al peso corporal como el
de mayor poder predictivo de cardioversión no
exitosa. Por otro lado, en los 2 pacientes que
fracasaron a choques con forma de onda bifási-
ca exponencial truncada el mismo equipo des-
fibrilador proporcionó automáticamente la me-
dición de la impedancia transtorácica y ésta fue
de 79 y 83 Ohms, la ITT en el segundo paciente
fue también el de mayor peso corporal del gru-
po, 112 kg.
García et al27 encontró una relación lineal sig-
nificativa de la impedancia transtorácica con el
área de superficie corporal (ASC, m2) de los pa-
cientes independientemente de la posición de
las palas-electrodos. Al mismo tiempo la impe-
dancia transtorácica fue significativamente ma-
yor cuando fue subdividida por el ASC y la edad
del paciente con un efecto en pacientes mayo-
res de 42 años y ASC > 1.8 m2 probablemente
por cambios en el habitus corporal con un in-
cremento en el diámetro antero-posterior del
tórax apoyando estudios previos de Kerber et
al22 quien demostró que la impedancia es de-
pendiente del ASC.
Finalmente, Yi Zhang et al23 realizaron un estu-
dio prospectivo de desfibrilación transtorácica en
un modelo animal porcino con diferente peso cor-
poral investigando la tasa de éxitos de choques
con forma de onda bifásica exponencial truncada
(70 a 360 J). El estudio demostró que tres varia-
bles, el peso corporal, la impedancia y corriente
eléctrica tuvieron individualmente una asociación
significativa con la tasa de éxito de la desfibrila-
ción a niveles bajos de energía. Sin embargo, a
niveles de energía de 150 J o mayores, el éxito del
choque bifásico no varió con el peso corporal. Los
choques de alta energía proporcionaron la corriente
suficiente para desfibrilar con un mayor éxito en
este modelo animal experimental implicando que
debe considerarse el efecto del peso corporal so-
bre la tasa de éxito cuando se aplican choques bi-
fásicos de baja energía.

Mecanismo del éxito o fracaso de la
cardioversión eléctrica
El mecanismo mediante el cual el doble choque
eléctrico transtorácico secuencial resultó ser efi-
caz en la fibrilación auricular refractaria a la téc-
nica de cardioversión convencional no se cono-
ce con certeza. Sin embargo, la información
disponible permitiría hacer una analogía con el
éxito en la desfibrilación ventricular. De acuer-
do al concepto de una masa crítica de miocardio
necesaria para sostener la fibrilación ventricular,
la “hipótesis de masa crítica”,44 asume que un
choque exitoso termina la fibrilación debido a
que extingue los frentes de activación dentro de
una masa crítica de músculo terminando los fren-
tes de onda sólo en una porción del miocardio
fibrilante. No obstante, el papel de la hipótesis
de la masa crítica es controversial.
La hipótesis del “límite superior de vulnerabi-
lidad” (LSV)45 asume que para que la desfibri-
lación sea exitosa deben no sólo terminarse los
frentes de onda mediante la prolongación de la
refractariedad en el miocardio por delante de
esos frentes de onda sino que el choque no debe
crear nuevos frentes de ondas en los bordes de
la región despolarizada por el choque que po-
drían reiniciar la fibrilación. El LSV correla-
ciona estrechamente con el umbral de desfibri-
lación.
La hipótesis de “polarización virtual del elec-
trodo” (PVE)46 describe una compleja polari-
zación miocárdica global caracterizada por la
presencia simultánea de áreas positivas y ne-
gativas de polarización adyacentes unas con
otras (excitaciones post- choque) que se pue-
den propagar a través de gaps excitables y que
si alcanzan el LSV formarán un nuevo circui-
to de re-entrada. Por lo tanto, con estas bases,
un choque monofásico exitoso debe ser de su-
ficiente intensidad (Ej. aplicar una corriente
suficiente) para inducir una fuerte polarización
positiva como fuerza predominante y una fuer-
te polarización negativa para permitir un gra-
diente de voltaje al final del choque que favo-
rezca una rápida propagación de la excitación
post-choque y por tanto un potencial de ac-
ción fuerte que eliminaría la PVE.47 Un cho-
que de intensidad insuficiente fallaría para in-
ducir un gradiente de voltaje lo suficientemente
fuerte para generar un frente de onda de re-
excitación que extinguiría la PVE, formando
entonces un circuito de re-entrada que perpe-
tuaría la fibrilación.
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El papel de los choques secuenciales
Los primeros estudios en animales48 sugirieron
que la aplicación de dobles o triples choques se-
cuenciales rápidos pueden reducir el umbral de
desfibrilación reduciendo tanto la energía total
como el voltaje pico requerido para terminar la
fibrilación.
Estos resultados fueron apoyados en los estudios
iniciales en humanos en protocolos de desfibri-
lación cardíaca interna.49-51 En la mayoría de los
estudios los choques secuenciales estuvieron se-
parados por 1 a 10 ms.
El estudio de Johnson et al52 en perros con apli-
cación de choques entre catéteres-electrodos in-
ternos y palas-electrodos externos concluyó que
la separación óptima entre dos choques secuen-
ciales de onda bifásica es entre 10 y ≤ 75 ms,
aunque, con una separación de 25 a 75 ms el
umbral de desfibrilación incrementa requirien-
do mayor energía que para los choques únicos.
En nuestra serie, en ningún caso el choque se-
cuencial fue superior a 20 ms. Por lo tanto, el
mecanismo del alto éxito asociado a los dobles
choques secuenciales se infiere es mixto, por un
lado, por la alta densidad de corriente aplicada y
por otro a la disminución del umbral de desfibri-
lación facilitado por los choques consecutivos.
El primer reporte clínico de Hoch et al53 con el
uso de dos equipos desfibriladores para aplica-
ción de doble choque secuencial externo (720 J)
utilizó la combinación de palas-electrodos están-
dar y autoadhesivos en posición anterior-apical
y apical-posterior (subescapular derecha) duran-
te un estudio electrofisiológico en 4 pacientes
(70 a 130 kg e índice de masa corporal, IMC
22.9 a 37.9) con fibrilación ventricular refrac-
taria a múltiples choques (11 ± 3, intervalos de 7
a 20) y en 1 paciente (155 kg e IMC 50.6) con
fibrilación auricular asociada con síndrome de
Wolff-Parkinson-White sin cardiopatía que fue
refractaria a 9 choques previos usando en todos
los casos de 200 a 360 J de onda monofásica en
configuración anterior-posterior. En todos se res-
tableció el ritmo sinusal al primer intento del do-
ble choque secuencial.
El primer reporte de un abordaje agresivo para
convertir la fibrilación auricular resistente fue en
un paciente de 36 años y 110 kg de peso someti-
do a 10 intentos fallidos de cardioversión con
choques de onda monofásica con energías entre
200 y 360 J incluso con pretratamiento con an-
tiarrítmicos de clase IA y IC hasta que dos apli-
caciones consecutivas usando 2 desfibriladores

con una dosis total de 720 J fue exitosa.54 Bjerre-
gaard et al55 del mismo grupo, publicaron la pri-
mera serie de 15 pacientes con un éxito del 67%
de conversión a ritmo sinusal con doble choque.
Saliba et al56 y Marrouche et al57 confirmaron la
seguridad y eficacia del método de cardioversión
eléctrica externa con choques sincronizados de
alta energía con éxitos del 74 y 84% respectiva-
mente. La mayor casuística incluyó a 55 pacien-
tes sometidos a cardioversión con 720 Joules con
un peso medio de 117 ± 23 kg con un tiempo de
evolución de la FibA mayor de 3 meses en el
55% y con cardiopatía estructural en el 76% de
los pacientes.
El método que se ha estudiado más ampliamente
para el tratamiento de la FibA resistente a la car-
dioversión eléctrica externa es la cardioversión
eléctrica interna con choques de alta o baja ener-
gía con un éxito del 78 al 91% por las diferen-
cias entre la selección de los pacientes.58-60 Los
riesgos relacionados son además de la manipu-
lación de los catéteres por vía endovenosa e in-
tracardíaca por barotrauma y arritmias, no obs-
tante, son mínimos cuando se utiliza baja energía
y electrodos de gran superficie por lo que en la
actualidad esta técnica representa una alternati-
va eficaz, aunque en nuestro medio sólo un cen-
tro especializado reportó su primer caso.61

En los últimos años apoyado por la intensa y cre-
ciente investigación en la desfibrilación ventri-
cular externa e interna se dice que los choques
con forma de onda bifásica exponencial trunca-
da o rectilínea están asociados con una mayor
eficacia cuando se comparan con los choques con
forma de onda monofásica sinusoidal amortigua-
da.38 Ricard et al40 sugirieron que al mismo nivel
de energía de 150 J, los choques con forma de
onda bifásica compensada para la impedancia son
superiores a los choques monofásicos para car-
dioversión de la FibA.
Estudios prospectivos y al azar han confirmado los
resultados iniciales, específicamente los choques
bifásicos con pulsos de ≤ 200 J convirtieron la FibA
(97 vs 38%) con menos corriente máxima, menos
energía, menos energía acumulada y menos des-
cargas. Aunque, el porcentaje acumulado de éxitos
(97 vs 86%) con 360 J fue mejor con choques bifá-
sicos, no se alcanzó significancia estadística.62,63

Nuestra casuística reporta por primera vez el fraca-
so en dos pacientes sometidos a choques con for-
ma de onda exponencial truncada bifásica refracta-
rios a dosis de energía acumulada de 860 y 720 J
respectivamente en quienes se restableció el ritmo
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sinusal con un solo intento con doble choque se-
cuencial con forma de onda monofásica de 720 y
660 J respectivamente, la única diferencia fue en el
segundo caso el mayor peso corporal. Después de
cardioversión con corriente directa puede encon-
trarse un incremento en la CK total en aproxima-
damente la mitad de los pacientes, así como un in-
cremento moderado de la isoenzima CK-MB. La
CK-MB representa menos de 1 a 3% de la activi-
dad de CK total del músculo normal, entonces, des-
pués de una lesión muscular, la CK-MB puede al-
canzar hasta el 15 a 20% de la actividad de CK
total. Por lo tanto, la asociación del incremento de
CK total y CK-MB que aumenta después de car-
dioversión con alta energía es consistente con la
lesión muscular y está estrechamente relacionado
a la energía acumulada aplicada. La cTnT es un
componente proteico cardioespecífico del comple-
jo troponina/tropomiosina. Un incremento en la
concentración de troponina T es específico de daño
miocárdico. La cTnI nunca está expresada en el
músculo esquelético, su cardioespecificidad se
mantiene en casos de lesión muscular.
En nuestra casuística la evaluación de cTnT y
cTnI fueron normales en todos los casos indi-
cando ausencia de lesión miocárdica detectable
post-cardioversión con alta energía cualquiera
que haya sido la dosis acumulada aplicada. Con-
clusiones apoyadas por diversos estudios contro-
lados.64-72

Limitaciones
Una de las limitaciones al procedimiento del
doble choque eléctrico secuencial transtorácico

en nuestra serie está relacionado con lo poco
práctico que resulta el uso de palas-electrodos
convencionales, esta limitación se supera con el
uso de palas-electrodos autoadhesivos útiles tanto
como monitor, como para cardioversión y en su
defecto para estímulo de marcapaso percutáneo.
Por otro lado, se permitiría la variación del vec-
tor de la corriente aplicada, ejemplo: choques se-
cuenciales anterior-lateral y apical-posterior apli-
cados por un solo operador.

Conclusión
El doble choque eléctrico secuencial transtorá-
cico aplicado a través de dos equipos desfibrila-
dores con dosis total de 720 J es seguro y alta-
mente efectivo en pacientes con fibrilación
auricular paroxística o persistente en pacientes
refractarios a la cardioversión eléctrica transto-
rácica convencional. El mecanismo de su efica-
cia es múltiple, a saber, se asegura el paso de un
flujo de corriente óptimo superando la limitación
que impone la impedancia transtorácica y se dis-
minuye el umbral de desfibrilación a través de la
aplicación secuencial facilitadora.
En nuestro medio, la gran mayoría de los equi-
pos desfibriladores proporcionan choques con
forma de onda monofásica sinusoidal amortigua-
da y si no se cuenta con otras formas de onda
altamente efectivas como la bifásica o la técnica
de cardioversión interna transcatéter, el método
de doble choque secuencial transtorácico ofrece
una opción confiable que puede realizarse por
cualquier persona calificada en el procedimien-
to de cardioversión.
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