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Trabajo de revision

La cardioversion eléctrica en fibrilacion auricular

RESUMEN

La cardioversion eléctrica para el tratamiento de la fibrilacién
auricular (FA) se introdujo en la década de los 60 y se mantiene
actualmente como el tratamiento mas efectivo y seguro para la
conversion a ritmo sinusal. El método 6ptimo para la cardiover-
sion eléctrica de la FA incluye tanto la seleccién del paciente ade-
cuado como una técnica de cardioversion eléctrica apropiada. Los
factores que han sido implicados en el éxito de la cardioversién
eléctrica transtoracica incluyen aquéllos relacionados con: 1) la
presencia de cardiopatia; 2) el habitus corporal del paciente; 3) la
energia proporcionada; 4) la forma de onda eléctrica proporciona-
da, y 5) miscelaneas. En vista de las consecuencias hemodinamicas
y tromboembodlicas, la conversién a ritmo sinusal puede esperarse
que reduzca o suprima los sintomas y morbimortalidad asociadas
con la FA. El éxito de la cardioversion eléctrica es alto de acuerdo
al paciente seleccionado y la frecuencia de recurrencia inmediata
o tardia postcardioversién puede ser alta y se requiere el uso de
antiarritmicos especialmente en presencia de comorbilidad como
insuficiencia cardiaca o hipertensién descontrolada. El objetivo del
tratamiento antiarritmico concomitante es aumentar la posibili-
dad de éxito y prevenir las recurrencias, el cual debe considerarse
de manera individual tomando en cuenta sobre todo el tiempo de
evolucion de la FA y la presencia y severidad de la cardiopatia. La
posibilidad de cardioversion eléctrica exitosa en mas probable en
FA de corta duracién y ausencia de cardiopatia.

Palabras clave: Cardioversion eléctrica, fibrilacion auricular, im-
pedancia transtoracica, desfibrilacién de onda monoféasica, desfi-
brilacién de onda bifésica, corriente directa.

INTRODUCCION

La fibrilacién auricular (FA) altera la funcién he-
modinamica del corazén por dos mecanismos prin-
cipales: la pérdida de la funcién sistélica auricular
y la respuesta ventricular rapida e irregular con la
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ABSTRACT

Electrical cardioversion for treatment of atrial fibrillation (AF)
was introduced in the early 1960s and remains today as the most
effective and safe treatment for conversion to sinus rhythm. The
optimal method for electrical cardioversion of AF includes appro-
priate patient selection as well as an appropriate electrical cardio-
version technique. Factors that have been implicated in the success
of transthoracic electrical cardioversion include those associated
with: 1) the presence of heart disease; 2) the patient body habitus; 3)
the energy applied; 4) the electrical waveform supplied and 5) mis-
cellaneous. In view of the hemodynamic and thromboembolic con-
sequences, conversion to sinus rhythm can be expected to reduce or
abolish symptoms and morbidity associated with AF. The success
of electrical cardioversion is high according to selected patient and
the frequency of immediate or delayed recurrence post-cardiover-
sion may be high and require the use of antiarrhythmics, especially
in the presence of co-morbidities like heart failure or uncontrolled
hypertension. The objective of concomitant antiarrhythmic thera-
py is to increase the likelihood of success and prevent recurrences,
which must be considered individually taking into account espe-
cially the duration of AF and the presence and severity of heart di-
sease. The possibility of successful electrical cardioversion is more
likely in AF of short duration and absence of heart disease.

Key words: Electrical cardioversion, atrial fibrillation, transtho-
racic impedance, monophasic defibrillation, biphasic defibrilla-
tion, direct current.

consecuente disminucién del volumen latido y gasto
cardiaco que explican los principales sintomas de FA:
palpitaciones y disnea, y puede precipitar angina de
pecho en presencia de cardiopatia isquémica o agra-
var la insuficiencia cardiaca.

En vista de las consecuencias hemodindmi-
cas y tromboembdlicas, la conversién a ritmo si-
nusal puede esperarse que reduzca o suprima los
sintomas y morbimortalidad asociadas con la FA.
Después de la cardioversion, la funcién sistélica
auricular regresa en algunas semanas y se hace
evidente por un retorno gradual de la onda A en el
Doppler transmitral.
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Desde la primera experiencia clinica en humanos
en un caso de fibrilacién ventricular en 1956, 1a des-
fibrilacién eléctrica transtoracica ha sido objeto de
maultiples estudios experimentales y clinicos.

La cardioversion eléctrica para el tratamiento de
la fibrilacién auricular se introdujo en la década de
los 60 y se mantiene actualmente como el tratamien-
to mas efectivo y seguro para la conversion a ritmo
sinusal? (Cuadro I).

MECANISMO DE LA CARDIOVERSION
EN FIBRILACION AURICULAR

El método 6ptimo para la cardioversién eléctrica de
la FA incluye tanto la seleccién del paciente como
una técnica de cardioversién eléctrica apropiadas.
La importancia relativa de los diferentes factores
que determinan la tasa de éxito, asi como los reque-
rimientos de energia para la cardioversion no ha sido
establecida de manera definitiva.

Los factores que han sido implicados en el éxito
de la cardioversion eléctrica transtoracica incluyen
aquéllos relacionados con 1) la presencia de cardio-
patia: la duracion de la FA, el diametro de la auricula
izquierda, la presién auricular izquierda, la velocidad
del flujo sanguineo en la orejuela izquierda y en las
venas pulmonares;3?® 2) aquéllos relacionados con el
habitus corporal del paciente: el peso total en kg o
el indice de masa corporal, la amplitud del térax;®7
3) los relacionados con la energia proporcionada: el

Cuadro I. Indicaciones de cardioversion eléctrica.
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tamano, tipo (palas metéalicas o parches adhesivos),
posicién (antero-lateral vs antero-posterior) y presion
de contacto de las palas-electrodos, la seleccion del
nivel inicial de energia y el nimero de choques con-
secutivos con energia creciente;®? 4) los relacionados
con la forma de onda eléctrica proporcionada: pulsos
de onda monofasica,!? vs bifasica,!!'1* y 5) miscela-
neas: la influencia de la fase respiratoria y en algunos
casos la edad del pacientel®1¢ (Cuadro I1).

Todos estos factores finalmente tendran influencia
en la aplicacién de un flujo de corriente eléctrica su-
ficiente; se sabe que el flujo de corriente a través del
torax describe de manera mas precisa el umbral de
desfibrilacién.!” Entonces, el flujo de corriente estara
determinado por la energia real emitida (no la ener-
gia seleccionada o acumulada). A su vez, el principal
determinante del flujo de corriente es la resistencia o
impedancia transtoracica (ITT).

Por lo tanto, una densidad de corriente eléctrica
suficiente que atraviese la masa auricular es el fac-
tor critico mas importante para que la cardioversion
sea eficaz. La cardioversion eléctrica puede indicarse
electivamente para restablecer el ritmo sinusal o en
forma urgente, usualmente en pacientes hemodina-
micamente comprometidos.

FORMAS DE ONDA Y NIVELES DE ENERGIA

Los cardiodesfibriladores son clasificados de acuerdo
a dos tipos de formas de onda: monofésica y bifasica.

Clase | Nivel de evidencia

1. Cuando la respuesta ventricular rapida no responde pronto a medidas farmacoldgicas en pacientes C
con FA e infarto del miocardio, hipotension sintomatica, angina, o insuficiencia cardiaca, se reco-

mienda cardioversion eléctrica inmediata

2. En FA y preexcitacion (WPW) B
3. En pacientes con estabilidad hemodindmica cuando los sintomas de FA son inaceptables para el o
paciente. En caso de recurrencia temprana de FA postcardioversion, pueden hacerse intentos repeti-
dos de cardioversion eléctrica después de la administracion de medicacion antiarritmica
Clase lla
1. Puede ser Util para restaurar el ritmo sinusal como parte de la estrategia del tratamiento prolongado B
en pacientes con FA
2. La preferencia del paciente es una consideracion razonable en la seleccion de cardioversion repeti- C
da ocasional para el manejo de la FA sintomatica o recurrente
Clase I
1. La cardioversion frecuente no es recomendada para pacientes que tienen periodos relativamente C

cortos de ritmo sinusal entre las recurrencias de FA después de varios procedimientos de cardiover-

sion a pesar de medicacion antiarritmica profilactica

FA = fibrilacién auricular, WPW = Wolff Parkinson White.

ACC/AHA/ESC 2006 Guidelines for the management of patients with atrial fibrillation.”®
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Cuadro Il. Factores que determinan el éxito de la cardioversion.

La enfermedad
Presencia de cardiopatia y etiologia
Duracion de la FA

Diametro y presion de la Al, velocidad del flujo sanguineo de las VPs y orejuela

Habitus corporal

Impedancia transtoracica: Obesidad, IMC, amplitud térax, neumopatia

Energia proporcionada
Tamafio, tipo (palas metélicas o electrodos adhesivos)
Posicion (anterolateral, anteroposterior), presion de contacto

Seleccion del nivel de energia inicial, nimero de choques consecutivos

Polaridad del choque (anédico vs catddico)
Forma de onda eléctrica

Monofésica, bifasica
Miscelaneas

Ciclo respiratorio, edad

FA = fibrilacién auricular; Al = auricula izquierda, VPs= venas pulmonares; IMC= indice de masa corporal.

La primera en utilizarse fue la forma de onda mo-
nofasica, y la forma de onda bifésica se esta usando
cada vez mas en la mayoria de los cardiodesfibrila-
dores externos automaéticos y manuales. Los niveles
de energia varian segtn el tipo de cardiodesfibrilador
(Figura 1).

DESFIBRILADORES DE ONDA MONOFASICA

Las formas de onda monofasica aplican corriente de
una sola polaridad (en la direccién del flujo de co-
rriente). La onda monofasica puede ser caracterizada
por la rapidez a la cual el pulso de corriente dismi-
nuye al valor cero. La onda monofésica sinusoidal
amortiguada tipo Edmark!® regresa al valor de base
gradualmente. Este tipo de onda es muy sensible a
cambios en la impedancia transtorécica.

DESFIBRILADORES DE ONDA BIFASICA

Estos cardiodesfibriladores usan corriente de dos po-
laridades, que pueden ser: onda bifasica exponencial
truncada tipo Gurvich!® u onda bifésica rectilinea.
En contraste con la onda monofasica, la onda bifasica
es relativamente insensible a cambios en la impedan-
cia transtoracica debido a su capacidad de compen-
sacion (adaptacién automatica) lo que asegura una
corriente constante en la primera fase. El resultado
es una disminucién de aproximadamente un tercio
del umbral de desfibrilacion.

Ambos equipos proporcionan un tiempo de carga
para energia maxima de 5 s con alimentacién por co-

30

Corriente (Amp)

20

Duracién (ms)

Figura 1. Forma de onda monofasica sinusoidal amortiguada (li-
nea sélida) y onda hifasica exponencial truncada (linea punteada)
sobrepuestas.

rriente alterna o 10 segundos con bateria y propor-
cionan una frecuencia maxima de carga/descarga de
3 ciclos por minuto y con una precisién de energia
de = 2 joules (J) o el 15% del valor de ajuste, (para
impedancias entre 25 y 100 Ohms (Q) en los desfibri-
ladores de onda bifésica.

Los choques son aplicados con un retardo en la
transferencia de aproximadamente 40 y 60 ms con
onda monofésica y bifdsica respectivamente después
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del impulso disparado con el pico de la onda R y a 25
ms del impulso de sincronizacién externo.

TECNICA DE CARDIOVERSION ELECTRICA

En la cardioversion, la sincronizacion de los choques
se realiza con la senal ventricular (pico de la onda R)
seleccionando cualquier derivacién ECG filtrada que
tenga una amplitud minima de 0.50 mV para lograr
la aplicacién segura de los choques disparados por la
onda R y que elimine la deteccién de las ondas T de
gran amplitud (> 1 mV) evitando asi la aplicacién du-
rante el periodo refractario relativo del ciclo cardiaco,
en donde un choque podria producir fibrilacién ven-
tricular.

Previo consentimiento informado y en ayuno de al
menos 6 horas (excepto casos urgentes) los pacientes
recibiran anestesia-sedacion endovenosa con asisten-
cia ventilatoria no invasiva.

El desfibrilador debe ser evaluado antes de la
cardioversién con un choque de prueba (carga/des-
carga) dentro del resistor fijo del mismo equipo. Se
recomienda en caso de fallo del primer choque o sub-
secuentes un intervalo minimo de un minuto entre
cada choque.

Aunque la cardioversion con corriente directa esta
entre los tratamientos disponibles mas simples, un
equipo cardiodesfibrilador adecuado y funcional asi
como un grupo médico y de enfermeria entrenado
que incluya un anestesiélogo debe estar siempre dis-
ponible.

La tasa de éxito global de la cardioversion eléctrica
es de 90 a 95% en FA de menos de 48 horas de evo-
lucién y disminuye entre 72 a 78% si esta presente
durante un ano.?0

COLOCACION DE LOS ELECTRODOS

Un factor que puede influir en la eficacia de la car-
dioversion es la posicion de los electrodos. Estos se

Anterolateral Anteroposterior
A B
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colocan en el pecho del paciente en la posicién con-
vencional anterolateral (esternal-apical). El electro-
do de la base se coloca en la linea media anterior
y paraesternal alta (infraclavicular) y el electrodo
apical en la regién inferolateral izquierda. En la
mujer, la colocacién del electrodo apical en el pecho
condiciona alta impedancia transtoracica, lo que re-
duce el flujo de corriente, por lo que se recomienda
la colocacién del electrodo apical en la regién axilar
anterior o bajo el seno.2! Otra variante ampliamente
aceptada es la posicién anteroposterior, con los elec-
trodos en la posicién del borde esternal derecho bajo
y la regién infraescapular izquierda cerca del borde
paraespinal. Otra posicion anteroposterior incluye,
la region apical y subescapular derecha paraespinal,
(Figura 2). En teoria la posicién anteroposterior co-
loca una masa auricular mas grande entre los elec-
trodos que la posicién convencional, sin embargo,
estudios al azar comparativos han mostrado resul-
tados diferentes.?2-24

Un estudio reciente comparativo al azar encon-
tr6é una impedancia transtoracica significativamente
menor en la posicién anteroposterior, sin embargo,
el éxito acumulado con cada nivel de energia fue si-
milar en las dos posiciones: 66 vs 74% con 200 J y
84.6 vs 83.9% con 360 J con onda monofisica.?? Su-
giriendo que mas que la posiciéon de los electrodos, la
impedancia transtoracica es el Gnico factor que afec-
ta significativamente el éxito de la cardioversion y se
correlaciona con los requerimientos de energia.

Comparando la influencia de las diferentes posicio-
nes de los electrodos sobre la eficacia e incidencia de
recurrencia temprana en la cardioversion de FA con
choques bifasicos, ambas posiciones fueron similares
con respecto al éxito agudo y recurrencia temprana
de FA, también, el nimero de choques necesarios y
la aplicaciéon de energia son comparables con ambas
configuraciones.?6

Independientemente de la falta de consenso, en ca-
sos en que la cardioversion ha fallado con cualquiera

Anteroposterior

Figura 2. Colocacion de los electrodos
para cardioversion eléctrica externa. A.
Anterolateral (paraesternal derecha alta-
apical). B. Anteroposterior (paraester-
nal derecha baja-subescapular izquierda
para-espinal. C. Anteroposterior (apical-
C subescapular derecha para-espinal).
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de las dos posiciones, se sugiere considerar un inten-
to final en la posicién alternativa antes de admitir la
falla.

En un paciente hombre con abundante vello en el
pecho, el contacto electrodo-pecho puede ser malo,
y el vello puede causar retencion eléctrica entre el
electrodo y la piel y puede resultar en alta impedan-
cia y ocasionalmente arcos de corriente por lo que se
recomienda afeitar el area en donde se colocaran los
electrodos. Cuando se usan electrodos de palas me-
talicas, deberan aplicarse firmemente a la pared to-
racica, evitando el contacto con las derivaciones del
ECG. El uso de electrodos autoadhesivos reducira el
riesgo de arcos eléctricos y son en general igualmente
efectivos, pueden remplazar a las palas metalicas y
resultan mas practicos en la posicién anteroposterior.

Cuando se utilizan palas metalicas de mano debe
asegurarse que estén en contacto total con la piel con
una presion sobre el térax de alrededor de 10 kg por
pala. En algunos equipos un indicador luminoso en
color senala la calidad del contacto pala-térax asegu-
rando una baja impedancia (100 Q maximo).

Las palas deberan estar ampliamente separadas
entre si, y el gel conductor utilizado para la interfase
entre las palas y la piel no debera disiparse sobre el
pecho, esto puede favorecer que el gel conductor haga
que el flujo de corriente siga un camino superficial
(arco eléctrico) a lo largo de la pared toracica, des-
viando el flujo de corriente.

Cuando un dispositivo médico implantado esta lo-
calizado en el area donde un electrodo seria normal-
mente posicionado, no coloque los electrodos (palas
metalicas o parches autoadhesivos) sobre o cerca del
generador, porque puede bloquear algo del flujo de
corriente al miocardio resultando en una aplicaciéon
de energia subdptima, pero sobre todo, el choque
puede causar disfuncién temporal o eventualmente
una disfuncién permanente del dispositivo implan-
tado (marcapaso, cardiodesfibrilador automatico o
resincronizador).

Colocar el electrodo lo mas alejado posible del ge-
nerador, al menos 10 cm del dispositivo. Una estrate-
gia es la aplicacion del choque con la técnica antero-
posterior (paraesternal derecho bajo y subescapular
izquierdo). El dispositivo implantado debera ser eva-
luado después del choque.

Los electrodos no deberan colocarse directamente
sobre cualquier tipo de medicaciéon en parches cuta-
neos (parches de nitroglicerina, de reemplazo hor-
monal, nicotina o analgésicos) debido a que el par-
che puede bloquear la aplicacién de energia desde el
electrodo y puede causar pequenas quemaduras de

la piel. Remueva el parche y limpie el area antes de
colocar la pala electrodos.?” En el paciente muy dia-
forético limpiar y secar el pecho antes de colocar los
electrodos.

TIPOS Y TAMANO DE LOS ELECTRODOS

Ademés de la posicion de las palas, las diferencias en
el tipo de electrodo (incluyendo el tamano y el uso
de electrodos autoadhesivos versus electrodos metali-
cos) puede ser relevante, debido a que la impedancia
transtoracica puede ser minimizada por electrodos
mas grandes y con mejor contacto cutaneo.

Kirchhof y colaboradores?® evaluaron un estudio
comparativo al azar entre electrodos de parches au-
toadhesivos y electrodos de palas metalicas para car-
dioversion de FA con choques de onda monofasica o
bifasica. Los electrodos de palas metalicas alcanzaron
un éxito total de 96 vs 88% con electrodos autoadhe-
sivos (p = 0.04). Este efecto fue comparable con la
eficacia de los choques bifasicos versus los choques
monofasicos, 98 vs 86%, p = 0.001 respectivamente.

El efecto favorable de los electrodos de palas me-
talicas se observd para ambas formas de choque.
Después de cruzar un choque monofasico ineficaz a
choque bifasico la cardioversiéon tuvo un éxito gene-
ral del 98.5%. Concluyendo que la combinacién de
choques bifasicos, electrodos de palas metalicas y una
posicién anteroposterior aseguran una cardioversion
casi siempre exitosa.

El éxito de la cardioversion electiva y los requeri-
mientos de energia de dos posiciones (anterolateral
vs anteroposterior) y diferentes tamanos de electro-
dos de palas metélicas fueron evaluados prospecti-
vamente por Kerber y colaboradores.?? Electrodos
anterolaterales de tamano convencional (8.5 cm de
didametro) o un electrodo anterior més grande (13
cm) y uno lateral convencional se compararon con-
tra la posicién anteroposterior con electrodos de 13
cm. El éxito global de la cardioversion con cualquier
posicion fue similar, > 90% y los electrodos més lar-
gos redujeron aunque no de manera significativa los
requerimientos de energia.

Los autores concluyen que las palas en posicion
anterolateral son tan efectivas como las palas ante-
roposteriores y que no hay una ventaja demostrable
para utilizar palas de mayor tamano que el tamano
convencional en cualquier posicién.2?

Por lo tanto para la cardioversion en adultos, tan-
to los electrodos de palas metalicas de mano como
electrodos de parche autoadhesivos de 8 a 12 cm de
diametro resultan utiles. Por otro lado, electrodos
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pequenos (4.3 cm) pueden ser peligrosos (por con-
centrar una mayor densidad de corriente por area de
superficie) y pueden causar necrosis miocérdica.5-2%-31

SELECCION DE ENERGIA
DE CORRIENTE DIRECTA

Tradicionalmente, y como sugirieron previamente
las guias de apoyo vital cardiaco avanzado (ACLS)
un método con dosis de energia progresivamente cre-
cientes iniciando con 100 J ha sido utilizado para la
cardioversion eléctrica de la FA alcanzado un éxito
de 40 a 67% dependiendo del grado de impedancia
transtoracica y del 21 a 62% atin con un choque ini-
cial de 200 J en casos de FA de larga duracién.?32:33

En otra publicacién se examiné si el uso inicial de
alta energia con choques monoféasicos de 360 J en pa-
cientes con FA persistente podria ser mas efectivo,
comparado con choques iniciales de baja energia, 200
dJ. El éxito fue significativamente mas alto en el grupo
con 360 J (96.0 vs 75.4%, p = 0.003). El namero pro-
medio de choques aplicados (1.84 vs 2.56, p = 0.006)
fue menor con 360 J que con 200 J, aunque los reque-
rimientos de energia total fueron similares para los
dos grupos s (662.4 vs 762.4 J, p = 0.67).343

Derivada de la intensa y creciente investigacion en
la desfibrilacion ventricular interna, en los Gltimos
anos se demostré que los choques de onda bifasica es-
tan asociados con una mayor eficacia cuando se com-
paran con los choques de onda monofésica.l? La efi-
cacia del primer choque de onda bifasica de 70 J fue
del 68 versus 100 J con onda monofasica de sélo 21%.
La eficacia acumulada después de varios choques fue
de 94 vs 79% respectivamente.!?

Ricard y cols.!* encontraron que al mismo nivel de
energia de 150 J, los choques de onda bifasica que
compensa la impedancia son superiores a los choques
monofasicos para cardioversion de la FA.

En un estudio internacional, multicéntrico, alea-
torizado y doble ciego los pacientes recibieron hasta
cinco choques, los necesarios para la cardioversion:
100, 150, 200 J, un cuarto choque con energia maxi-
ma (200 J bifasico, 360 J monofasico) y un ultimo
choque de cruzamiento a energia maxima con la for-
ma de onda contraria. El éxito fue mayor para los
choques bifasicos que monofasicos a cada uno de los
tres niveles de energia (100 J: 60 vs 22%, p < 0.0001;
150 J: 77 vs 44%, p < 0.0001; 200 J: 90 vs 53%, p <
0.001).

Cuando se requirié un cuarto choque, a un maxi-
mo de 200 J, el éxito con onda biféasica fue similar que
con onda monofasica a 360 J (91 vs 85%, p = 0.29).

139

Rev Mex Cardiol 2012; 23 (3): 134-150

Se requirieron menos choques bifasicos (1.7 = 1.0 vs
2.8 + 1.2, p < 0.0001) y una menor energia acumula-
da (217 = 176 J vs 548 + 331 J, p < 0.001).36

Con un mayor nimero de casos, el mismo grupo
confirmé los mismos resultados, pero, se resalta que
los choques bifasicos convirtieron la FA con una efi-
cacia de 80% cuando la FA tuvo un tiempo de evo-
lucién menor de 48 horas, pero la conversion en FA
presente por mas de 48 horas y méas de un ano el éxi-
to fue de 63 y 20% respectivamente.?”

Tanto los choques monofésicos iniciales de alta
energia (300 J, 360 J) como los choques bifasicos de
baja energia se asocian con una menor frecuencia de
lesion cuténea.

CARDIOVERSION ELECTRICA EN NINOS

En los ninos la impedancia transtoracica es significa-
tivamente alta, pero, mal relacionada con el peso o el
area de superficie corporal por lo que las correlacio-
nes no son lo suficientemente altas para ser conside-
radas clinicamente ttiles.

En lactantes de seis semanas a nueve meses de
edad usando electrodos de palas metéalicas pediatri-
cas (16 6 21 cm?), Atkins y colaboradores38 encontra-
ron una impedancia transtoracica de 94 + 17 Ohms
(limites 74 a 124 Q) y en ninos de 1.5 a 15 anos de
108 = 24 Ohms (limites 61 + 212 Q). En este tltimo
grupo con las palas de adulto (83 ¢cm?) la impedan-
cia transtoracica fue significativamente menor en un
47%, 57 = 11 Ohms (limites 29 a 101 Q, p < 0.05).

Estos datos indican que las palas electrodos tama-
no adulto disminuyen la impedancia transtoracica y
deberian ser usadas cuando el térax del nino es su-
ficientemente largo para permitir un buen contacto
de toda la superficie de la pala sobre el pecho. Habi-
tualmente con un peso corporal aproximado mayor
de 10 kg.38

Las palas electrodos deberan aplicarse firmemente
con una fuerza minima de 3 kg con palas de tamano
pediatrico y al menos 5 kg en nifos mayores cuando
se usan palas tamafo adulto.??

La dosis de energia méas baja para cardioversion
efectiva en infantes y ninos no esta bien establecida.
El limite superior de seguridad tampoco se conoce,
pero dosis de > 4 J/kg (incluso hasta 9 J/kg) han dado
resultados efectivos sin efectos adversos significati-
vos. Los choques bifasicos parecen ser al menos tan
efectivos como los monofasicos y méas seguros. La do-
sis clinicamente recomendada (monofasica o bifasica)
son 2 J/kg para el primer choque y 4 J/kg para inten-
tos subsecuentes.40-47
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ANESTESIA Y SEDACION

La cardioversion electiva es un procedimiento rapido
que se realiza bajo anestesia general o sedacién. La
seleccion del agente es importante ya que se requie-
re asegurar un efecto de corta duraciéon y al mismo
tiempo estabilidad hemodinamica.

En la actualidad atin no hay consenso sobre la for-
ma 6ptima para la anestesia o sedacién del paciente
que sera sometido a cardioversion eléctrica. No obs-
tante, diversos agentes han demostrado eficacia y se-
guridad.

Cuarenta y cuatro pacientes fueron asignados en
forma aleatoria para recibir uno de cuatro agentes
anestésicos. Tres mg/kg de tiopental sédico; 0.15 mg/
kg de etomidato; 1.5 mg/kg de propofol; 0.15 mg/kg
de midazolam. Todos los pacientes recibieron 1.5 ug/
kg de fentanil 3 minutos antes de la induccion.

Los cuatro agentes proporcionaron anestesia sa-
tisfactoria y sin complicaciones mayores, aunque sus
diferencias farmacolégicas hacen que la eleccion sea
especifica para el paciente individual.*8

Otro estudio comparo la eficacia, efectos adversos
y el tiempo de recuperaciéon con propofol, etomidato
y midazolam (con o sin flumazenil) para cardiover-
sién en un departamento de urgencias. Una sedacién
profunda y cardioversion exitosa se logré en todos los
casos. La evaluacion hemodinamica al inicio, después
de la induccién, después de la cardioversién y en la
recuperacion, no demostré diferencias significativas
entre los cuatro grupos.

El tiempo de induccion fue rapido en todos los gru-
pos y el tiempo para despertar de la anestesia fue mas
largo con midazolam (media 21 min), pero se acortd
(media 3 min) con flumazenil; etomidato (media 9.5
min); propofol (media 8 min) y lo mismo ocurrié con
el tiempo de recuperacion total.

Se concluye que los cuatro regimenes son uniforme-
mente efectivos para facilitar la cardioversion eléctri-
ca en pacientes hemodinamicamente estables.

Uno de los efectos adversos mas frecuentes de la
induccién es una disminucion transitoria y general-
mente leve de la presion sanguinea sistélica. Pero
también puede verse un aumento transitorio después
de la cardioversion, posiblemente relacionada con el
aumento de la actividad adrenérgica que sigue a la
cardioversion. Midazolam produce duracién mas pro-
longada del efecto y mayor variabilidad individual.
Propofol se asocia con una incidencia mas elevada de
apnea y el etomidato produce mioclono.

Debido que el efecto anestésico o sedante de los
agentes disponibles tienen caracteristicas similares

en eficacia y seguridad, la frecuencia y tipo de efectos
adversos puede ser el principal factor cuando se eli-
ge el farmaco para el procedimiento de cardioversién
eléctrica en un paciente individual.

No debe pasarse por alto que en todos los casos de-
bera estar disponible un monitoreo ECG, oximetria
de pulso, equipo para ventilacion asistida y flumaze-
nil (para la reversion rapida de la depresién respi-
ratoria inducida por benzodiacepinas), ademas de la
invaluable presencia del anestesidlogo en el sitio en
que se realizara el procedimiento.

FARMACOS ANTIARRITMICOS
PRE Y POSTCARDIOVERSION ELECTRICA

En algunos casos, hay una falla total de la cardio-
version eléctrica. En otros, la FA recurre minutos u
horas después de un periodo de RS (recurrencia in-
mediata); en otros, la recurrencia se retarda de 1 dia
a 2 semanas (recurrencia temprana) y en ocasiones
ocurre después de 2 semanas (recurrencia tardia). El
fracaso de la cardioversion eléctrica inmediata o tar-
dia se estima que ocurre aproximadamente en el 25%
de los casos.50

En algunos pacientes el procedimiento de cardio-
version eléctrica repetido puede aumentar la tasa de
éxito general y mantener el ritmo sinusal, especial-
mente si se aplica con tratamiento antiarritmico con-
comitante, el cual puede aumentar el éxito inmediato
y suprimir las recurrencias tempranas. Una de las
explicaciones de las diferencias en el porcentaje de
éxito de la cardioversion eléctrica en FA podria ser el
uso de farmacos antiarritmicos antes o en el momen-
to de la cardioversion (premedicacion) (Cuadro I11).

Varios farmacos antiarritmicos han demostra-
do mejorar el éxito de la cardioversion eléctrica, asi
como el mantenimiento del ritmo sinusal postcardio-
version. En general, se utilizan los mismos farmacos
para la cardioversion farmacolédgica y para el mante-
nimiento del ritmo sinusal

REMODELACION}ELECTRICA
DE LA AURICULA

Las observaciones clinicas sugieren que la FA pa-
roxistica puede progresar a FA permanente y que la
incidencia de restauracion exitosa y el mantenimien-
to del ritmo sinusal es mas alta en pacientes con FA
de reciente inicio, estas observaciones han sugerido
que la FA puede ser autosostenida.

Varios estudios recientes, realizados en animales y
humanos, han demostrado que la FA condiciona FA,
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Cuadro Ill. Apoyo farmacoldgico para cardioversion eléctrica. Recomendaciones.

Clase lla Nivel de Evidencia

1. El pretratamiento con agentes clase Ill y IC puede ser Util para aumentar el éxito de la cardioversion B
eléctrica y prevenir la recurrencia de FA

1. Enrecurrencia de FA postcardioversion exitosa puede ser Util repetir el procedimiento después de medi- C
cacion antiarritmica profilactica

Clase llb

1. En FA persistente, puede considerarse la administracion de agentes clase IA, Il o IV. Aunque la eficacia C
de estos agentes para mejorar el éxito de la cardioversion eléctrica o prevenir recurrencia temprana es
incierta

2. Elinicio de la medicacion antiarritmica para aumentar el éxito de cardioversion fuera del hospital puede C
ser considerado en pacientes sin cardiopatia

3. Elinicio de la medicacion antiarritmica para aumentar el éxito de cardioversion fuera del hospital puede C

ser considerado en pacientes con ciertas formas de cardiopatia una vez que la seguridad del medica-

mento ha sido verificado

FA = fibrilacién auricular.

ACCI/AHA/ESC 2006 Guidelines for the management of patients with atrial fibrillation.”®

y que esto se debe a un remodelamiento eléctrico de
la auricula, que consiste en acortamiento de los pe-
riodos refractarios, a una pérdida de la adaptacion
fisiolégica dependiente de frecuencia de los periodos
refractarios y al acortamiento en la duracién del po-
tencial de accion.51-57

Aunque los mecanismos exactos de estos cambios
electrofisiol6gicos no se conocen, este remodelamien-
to eléctrico parece deberse a sobrecarga intracelular
de calcio. La disminucién del proceso de remodela-
cion eléctrica puede evitar o disminuir los efectos
negativos de la duracién de la FA sobre el éxito de
la cardioversion y puede reducir las recurrencias
tempranas postcardioversién exitosa. De Simone y
cols.?8 Evaluaron en forma prospectiva y al azar la
eficacia del pretratamiento con verapamil tres dias
antes para disminuir recurrencias de FA en pacientes
con FA persistente después de cardioversion eléctrica
externa o interna.

Durante un periodo de 3 meses de seguimiento, 23
de 107 pacientes (23.7%) tuvieron recurrencia de FA.
Significativamente, 65.2% de las recurrencias ocurrie-
ron durante la primera semana postcardioversion con la
incidencia mas alta en el grupo con pretratamiento con
propafenona sola, 900 mg/dia VO (30.3%) que el grupo
con propafenona + verapamil, 240 mg/dia VO (5.9%, p
= 0.01) y el grupo solo con verapamil (10%, p = 0.04).58

En otra publicacién reciente se investigé si el
tiempo e incidencia de recurrencias de FA duran-
te el primer mes postcardioversiéon indicaba la pre-
sencia de remodelacion eléctrica y si esto podria ser

influenciado evitando la carga intracelular de calcio
con calcios antagonistas (verapamil, diltiazem) y un
betabloqueador (sotalol).

Durante un mes de seguimiento, 57% tuvo recu-
rrencia de FA, con una incidencia pico durante los
primeros 5 dias postcardioversién. El analisis de
variables multiples revel6 que el uso de farmacos
calcio-antagonistas durante FA fue la Gnica variable
significativa relacionada con el mantenimiento de RS
postcardioversién (p = 0.03).%°

El efecto sinérgico del pretratamiento con vera-
pamil se debe posiblemente a los efectos favorables
sobre la remodelacién auricular méas que a la modi-
ficacion de las propiedades electrofisiolégicas de la
arritmia per se.

En el estudio VEPARAF en un seguimiento a tres
meses y en el andlisis de variable tnica, el verapamil
(240 mg/dia tres dias antes) disminuy6 la recurrencia
primaria de FA cuando se adicioné con antiarritmico
clase III (amiodarona, 400 mg/dia 4 semanas antes) o
clase IC (flecainida, 200 mg/dia tres dias antes) de 35
al 20%, p = 0.004, aumentando significativamente la
posibilidad de permanecer en ritmo sinusal postcar-
dioversion eléctrica, asi como la recurrencia secunda-
ria de FA.%0 Sin embargo, en el estudio VERDICT, sélo
el 47% del grupo tratado con verapamil y 53% del gru-
po con digoxina permanecieron libres de recurrencia
durante el primer mes postcardioversion eléctrica.b!

Los estudios con respecto a los efectos benéficos
con diltiazem en la cardioversion eléctrica no son
concluyentes. La eficacia de diltiazem, un mes antes
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y un mes postcardioversion de FA persistente se com-
paré contra amiodarona y digoxina.

La conversién tuvo més éxito con amiodarona
(91%) comparado con diltiazem (76%) y digoxina
(67%), amiodarona vs diltiazem/digoxina, p < 0.05),
pero sin diferencias en el umbral eléctrico para la
cardioversién efectiva, p = NS.62

Farmacos antiarritmicos clase III (amiodarona
y sotalol) aumentan la posibilidad de cardioversién
eléctrica exitosa en comparacion con antiarritmicos
control. La amiodarona, al prolongar la refractarie-
dad auricular puede revertir el efecto electrofisiol6-
gico de la remodelacion eléctrica, afectando, por lo
tanto la eficacia de la cardioversién eléctrica.

En un estudio controlado, al azar y prospectivo, el
pretratamiento con dosis bajas de amiodarona, 400
mg/dia VO un mes antes y 200 mg/dia durante dos
meses postcardioversiéon comparado con diltiazem,
180 mg/dia VO, mas solucién polarizante (glucosa-
insulina-potasio) o diltiazem solo, provocé un por-
centaje significativamente mas alto de conversion
espontanea (25, 6 y 3% respectivamente, p < 0.005),
de cardioversion eléctrica eficaz (88, 56 y 65% respec-
tivamente p < 0.05) y de menor recurrencia (32, 56 y
52% respectivamente, p < 0.01).%3

La amiodarona al prolongar el ciclo fibrilatorio y
el periodo refractario auricular, mantiene el ritmo si-
nusal postcardioversion en FA persistente suprimien-
do las extrasistoles auriculares que disparan FA 64

La eficacia de la disopiramida, antiarritmico clase
IA para prevenir la recurrencia de FA como otras cla-
ses de antiarritmicos, dependen de la duracién previa
de los episodios de FA.

Con disopiramida (300 mg/dia) inmediatamente
después de cardioversion eléctrica o farmacologica, la
frecuencia actuarial para mantener el ritmo sinusal a
1, 6, 18 y 24 meses fue 88.6, 57, 42.9 y 37% respecti-
vamente en FA de menos de 48 h de evolucién vs 72,
28, 12 y 8% respectivamente en FA mayor de 48 h de
evolucién.%

El antiarritmico clase IC, propafenona (750 mg/dia
VO) dos dias antes de la cardioversion eléctrica para
FA permanente (cronica) en este estudio no afect6
el umbral medio de desfibrilacién o la frecuencia de
conversion exitosa. La eficacia del choque (82.4 vs
84.4%) y la eficacia de energia acumulada (395 + 258
vs 421 *= 236 J) no fueron diferentes comparado con
placebo, pero, disminuyé la recurrencia inmediata de
FA postcardioversién (73.5 vs 52.9%, p < 0.05).66

En otro estudio, en un seguimiento de 15 meses,
la propafenona parecié ser superior a placebo para
mantener ritmo sinusal en casos de FA paroxistica

(reciente inicio) o persistente, 39 vs 65% respectiva-
mente (p = 0.015). En analisis de subgrupos, la recu-
rrencia de FA fue significativamente menor con pro-
pafenona sélo en pacientes con FA de reciente inicio
con conversién espontanea (21 vs 61%, p = 0.001).67

Sin embargo, las recurrencias fueron similares
en FA persistente y FA de reciente inicio después de
cardioversion eléctrica o farmacoldgica. Los efectos
adversos fueron similares.%7

La eficacia y seguridad de propafenona (900 mg/
dia) y disopiramida (750 mg/dia) para mantener el
ritmo sinusal postcardioversion eléctrica fueron com-
parados en pacientes con FA permanente (duraciéon
media, 5 meses). Con propafenona, 66 y 55% perma-
necieron en ritmo sinusal a tres y seis meses respec-
tivamente. Resultados similares con disopiramida 71
y 67% a tres y seis meses respectivamente (p = NS).
Pero, la propafenona fue mejor tolerada y no hubo
efectos proarritmicos con ningiin fairmaco.%®

Los reportes clinicos con el uso de flecainida como
tratamiento precardioversién son limitados y contra-
dictorios y se refieren mas a la administracion intra-
venosa (no disponible en nuestro medio). Cincuenta y
cuatro pacientes consecutivos con FA persistente, du-
raciéon media ocho semanas (intervalos 3-18), fueron
aleatorizados a flecainida en infusiéon IV vs placebo)
antes de cardioversion eléctrica.

No hubo diferencia estadistica entre los dos gru-
pos: flecainida 73% versus placebo 82% con relacién
a la eficacia aguda de conversién o en aumentar el
éxito de cardioversion eléctrica y sin diferencias con
relacion a la energia media o méxima o el ntimero de
choques requeridos. Después de un seguimiento de
30 dias, 54% de los pacientes estuvieron en RS sin
diferencias entre los dos grupos. En este reporte el
pretratamiento con flecainida IV antes de la cardio-
version eléctrica no resulté 1util, sin embargo, no dis-
minuy6 la eficacia de la cardioversién eléctrica.®?

Por otro lado, la flecainida mejoré su accién anti-
arritmica postcardioversiéon de FA cuando se admi-
nistré dentro de las 10 h después del inicio de FA y el
tiempo en RS fue mayor de cuatro dias con un éxito
de 58%.7°

Estudios experimentales en animales han mostra-
do el posible papel de los inhibidores de la angioten-
sina IT en la prevencién de la remodelacion eléctrica
auricular.”172

Madrid y cols.” Realizaron un estudio prospecti-
vo para probar la hipétesis de que la incidencia de
recurrencias de FA postcardioversién podria ser in-
fluenciada con el pretratamiento con irbesartan (150
a 300 mg/dia) mas amiodarona (400 mg/dia VO) vs
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amiodarona sola. El andlisis del tiempo a la prime-
ra recurrencia durante un seguimiento medio de 254
dias mostré que los pacientes tratados con irbesartan
tuvieron mayor posibilidad de permanecer sin recu-
rrencias de FA (79.52 vs 55.91%, p = 0.007).

ANTIARRITMICOS Y UMBRAL
DE DESFIBRILACION

Por otro lado, un farmaco antiarritmico aun cuando
potencialmente ttil en la prevencién de recurrencias
tempranas (inmediata o mediata) en teoria podria
aumentar adversamente el umbral de desfibrilaciéon
y reduciria el éxito de la cardioversion.

Bianconi y colaboradores®® evaluaron los benefi-
cios y riesgos de la administracién de propafenona
(750 mg/dia VO) vs placebo 48 horas antes de la car-
dioversion eléctrica de FA permanente. Antes de la
cardioversion 6% pasaron a ritmo sinusal. La eficacia
del choque (82.4 vs 84.4%) y la energia efectiva acu-
mulada (395 * 258 vs 421 + 236 J) no fueron dife-
rentes entre los grupos placebo y propafenona. Con
propafenona en el 22% de los casos la FA pasé a flater
auricular y los que siguieron en FA al momento de
la cardioversion tuvieron una tendencia a mayores
requerimientos de energia vs placebo, pero sin signi-
ficado estadistico (p < 0.10).

Dos dias postcardioversion, méas pacientes con pro-
pafenona (73.5 vs 52.9%, p < 0.05) fueron egresados
en RS.%6 Resultados similares se han obtenido con
amiodarona, diltiazem y digoxina con relacion al um-
bral de desfibrilacién.6269

Después de la cardioversion eléctrica es frecuente
la presencia de extrasistoles, con relacién a las ex-
trasistoles auriculares, los reportes confirman la fre-
cuencia de recurrencia inmediata de FA en 10 a 30%
de los casos, usualmente dentro del 1 minuto post-
cardioversién exitosa.”" y 91% de los episodios son
iniciados por extrasistoles auriculares con un inter-
valo de acoplamiento corto y 9% ocurre después de
un periodo corto de bradicardia.”®

Otro grupo informo la presencia de extrasistoles
auriculares en 61% de los casos postcardioversion, de
éstos 62% tuvieron recurrencia de FA.

La sola presencia o nimero de extrasistoles auricu-
lares pareceria no influir en el tiempo de la eventual
recurrencia, sin embargo, otra vez, hay una correla-
cién significativa entre las extrasistoles con intervalos
de acoplamiento cortos y el tiempo de recurrencia.’™

En resumen, estudios clinicos indican que la fre-
cuencia de recurrencia inmediata a tardia postcardio-
version es alta y se requiere el uso de antiarritmicos,
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aunque, la recurrencia a un ano es hasta del 50%,
especialmente en presencia de comorbilidad como in-
suficiencia cardiaca o hipertensién descontrolada.””

El objetivo principal del tratamiento antiarritmico
concomitante es aumentar la posibilidad de éxito y
prevenir las recurrencias, el cual debe considerarse
de manera individual tomando en cuenta sobre todo
el tiempo de evolucion de la FA y la presencia y seve-
ridad de la cardiopatia. La posibilidad de cardiover-
sion eléctrica exitosa es mas probable en FA de corta
duracién y ausencia de cardiopatia.

El efecto sinérgico con antiarritmicos precardio-
version eléctrica puede deberse a prolongacién del
periodo refractario efectivo, conversiéon de FA a un
ritmo auricular mas organizado y a la supresiéon de
extrasistoles auriculares inmediatamente después
de restablecer el RS. Sin embargo, debe tenerse pre-
caucién en el pretratamiento con antiarritmicos en
presencia conocida o alta sospecha de disfuncién del
nodo sinusal ya que pueden favorecerse bradiarrit-
mias significativas o proarritmia ventricular en casos
de cardiopatia con fraccion de expulsion baja.

El pretratamiento es mas apropiado en la falla to-
tal y en la recurrencia inmediata o temprana. En la
recurrencia tardia y en aquellos que seran llevados a
cardioversion eléctrica por primera vez por FA per-
sistente el pretratamiento es opcional.

El tratamiento profilactico no es usualmente ne-
cesario en casos de un primer episodio detectado de
FA, especialmente si la FA es secundaria a factores
precipitantes que han sido corregidos.

Por tanto, no se considera apropiado recomendar
antiarritmicos de rutina para la cardioversion eléc-
trica, aunque pueden ser benéficos en casos en los
que se anticipa una posibilidad alta de cardioversion
eléctrica no exitosa.

El tratamiento precardioversion se sugiere en con-
junto con un segundo intento, notablemente cuando
se ha presentado una recurrencia temprana. La car-
dioversion eléctrica repetida es de valor limitado y
debera reservarse para pacientes seleccionados.

Con respecto a los efectos benéficos de los calcio-
antagonistas en la cardioversion eléctrica hay datos
inconclusos, no obstante, combinados con antiarrit-
micos clase I parece favorable.

La amiodarona es el antiarritmico que ha de-
mostrado el mayor beneficio y es superior al sotalol
y agentes clase IA y IC tanto como pretratamiento
como para mantener el RS a mediano y largo plazo,
aunque es limitado por sus efectos secundarios con el
uso prolongado. La dronedarona, un nuevo derivado
de la amiodarona con un menor perfil de efectos se-
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cundarios, puede ser una alternativa potencial a la
amiodarona.

Derivado de los datos disponibles en un ntimero
limitado de pacientes la evidencia apoya que el uso de
antiarritmicos clase IC (propafenona, flecainida) son
en general mas efectivos y mejor tolerados que los
agentes clase IA (quinidina y disopiramida). Final-
mente, la necesidad de farmacos antiarritmicos tiene
que ser balanceada contra los efectos secundarios y la
mortalidad mas alta en algunos pacientes.”7

COMPLICACIONES Y EFECTOS
DE LA CARDIOVERSION

Las complicaciones asociadas con la cardioversion
eléctrica estan relacionadas principalmente con
eventos tromboembodlicos y sus efectos por trastornos
del ritmo.

RIESGO TROMBOEMBOLICO

El RS y las ondas P en el ECG aparecen inmedia-
tamente postcardioversion exitosa, no obstante, la
funcién mecanica de la auricula puede no regresar
inmediatamente, sobre todo, en los casos de FA per-
sistente de larga evolucién notablemente en la for-
ma permanente. Usando ecocardiografia Doppler se
ha demostrado que la funcién sistélica de la auricula
puede recuperarse hasta después de tres semanas, el
llamado «aturdimiento» auricular.

Aunque este fenémeno parece estar relacionado
mas con la duracién de la FA que con el procedimien-
to de cardioversion per se y parece deberse a la remo-
delacién eléctrica.80

Un estudio reporté una serie de 437 pacientes
tratados con cardioversion eléctrica: 228 pacientes
recibieron anticoagulacién oral tiempo prolongado,
mientras 209 no la recibieron. En el grupo con car-
dioversién exitosa y anticoagulados sélo dos de 186
pacientes (1.1%) tuvieron eventos tromboembdlicos,
comparados con 11 de 162 pacientes (6.8%) de los que
no recibieron anticoagulantes.

En otros dos estudios clinicos més recientes se
mantiene la misma frecuencia de tromboembolis-
mo (1.3 vs 8%) entre los pacientes anticoagulados vs
no anticoagulados, enfatizando el riesgo atin con un
tiempo de duracién relativamente corto de la FA.81-83

Es posible que el tromboembolismo sea el resulta-
do del retorno de la funcién mecénica auricular y la
liberacion de trombos preformados en la auricula y la
orejuela. En otros casos se ha documentado un esta-
do protrombético condicionado por la misma FA84 o

favorecido por padecimientos comoérbidos (diabetes,
tabaquismo).

Para minimizar el riesgo de tromboembolismo, la
anticoagulacién es recomendada convencionalmente
por un minimo de tres semanas antes, durante y por
un minimo de cuatro semanas postcardioversion en
pacientes con FA de méas de 48 h de evolucidon.

Una estrategia es la cardioversién guiada con eco-
cardiografia transesofagica (ETE) en pacientes con
FA de mas de 48 horas de duracién. En ausencia de
trombos, la heparina es usualmente indicada y se
procede con la cardioversion. Subsecuentemente se
continda la anticoagulacién oral durante al menos 4
semanas. Aun cuando la ETE no demuestre trombos
en la auricula izquierda, algunos pacientes pueden
tener tromboembolia postcardioversién (especial-
mente si no se continta la anticoagulacién)®® (Cua-
dro 1V).

OTROS TRASTORNOS DEL RITMO

En el instante que sigue a la cardioversion eléctrica
inmediata aparece frecuentemente una respuesta ven-
tricular irregular, que incluye bradiarritmias (bradi-
cardia sinusal, o periodos cortos de ritmo de la unién
AV o paro sinusal) que pueden traducir disfuncién si-
nusal extrinseca por la inhibiciéon competitiva que oca-
siona la FA sobre el nodo sinusal o relacionadas con el
efecto depresor del nodo sinusal o del nodo AV por los
farmacos utilizados como pretratamiento pero que son
usualmente transitorias y no requieren tratamiento
especifico. Aun cuando, en casos de FA de larga du-
racion y en ausencia de farmacos con efecto sobre el
sistema de conduccion los trastornos del ritmo pueden
traducir disfuncién intrinseca del nodo sinusal.

Es relativamente frecuente la presencia de extra-
sistoles auriculares o periodos cortos de taquiarrit-
mias auriculares no sostenidas y que frecuentemente
precipitan recurrencias.

Arritmias ventriculares pueden verse en casos con
cardiopatia estructural significativa, o favorecidas

Cuadro IV. Cardioversion eléctrica y anticoagulacion.

FA corta duracion, < 48 h sin anticoagulacion

FA > 48 h (ante la urgencia) ETE (sin trombos) heparina IV

FA > 48 h (electiva) warfarin 4 semanas antes (RIN terapéutico)
Warfarin postcardioversion; 4 semanas minimo
Anticoagulacion a largo plazo en cardiopatia estructural

FA = fibrilacién auricular; ETE = eco transesofagico; RIN = relacién interna-
cional normalizada.
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por desequilibrio electrolitico (hipokalemia, hipo-
magnesemia) o en los casos de intoxicacion digitalica.
Aunque dosis y niveles terapéuticos de digoxina no
excluyen toxicidad, en general, el procedimiento de
cardioversion no se contraindica.

En pacientes con marcapasos antibradicardia, car-
diodesfibrilador implantable o terapia de resincroni-
zacién, la cardioversion eléctrica puede resultar en
incremento del umbral de estimulacién o bloqueo
de salida con pérdida de captura, ademas del posible
dano directo del generador.

Los equipos implantables siempre requeriran de
revision después de procedimientos de cardioversion
eléctrica y en su defecto la reprogramacion.

EFECTOS DIVERSOS

Se pueden observar cambios ECGs que incluyen ele-
vacion ocasional y transitoria del segmento ST que
no estéan asociados con dafio miocardico8” (Figura 3).

Después de cardioversion con corriente directa
puede encontrarse un incremento en la creatinaki-
nasa (CK) total en aproximadamente la mitad de los
pacientes, asi como un incremento moderado de la
isoenzima CK-MB.

La CK-MB representa menos de 1 a 3% de la acti-
vidad de la CK total del masculo normal, entonces,
después de una lesion muscular, la CK-MB puede al-
canzar hasta 15 a 20% de la actividad de la CK total.
Por lo tanto, la asociacion del incremento de CK to-
tal y CK-MB que aumentan después de cardioversion
con alta energia es consistente con lesién del musculo
esquelético y sobre todo esta estrechamente relacio-
nada con la energia total acumulada (choques multi-
ples repetidos).
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La troponina T cardiaca (cTnT) es un componen-
te proteico cardioespecifico del complejo troponina/
tropomiosina. Un incremento en la concentracion de
troponina T seria especifico de dano miocardico. La
troponina I (cTnl) nunca est4 expresada en el muscu-
lo esquelético, su cardioespecificidad se mantiene en
casos de lesién muscular.

No se han demostrado aumentos en los niveles de
c¢TnT o ¢Tnl, por lo que no hay evidencia de lesiéon
miocardica atn después de cardioversién con cho-
ques de alta energia.87-9

Una situacién comiin postcardioversion eléctrica es
el eritema cuténeo en el sitio de contacto de los elec-
trodos que no tiene ningln significado, sin embargo,
puede ocasionarse lesion dérmica moderada de primer
grado que puede ser mas intensa en casos de cardio-
version de alta energia o después de choques multiples
repetidos. Las lesiones cutaneas se minimizan con la
aplicacién suficiente de gel entre los electrodos y el té-
rax?® o el uso de electrodos autoadhesivos.

FIBRILACION AURICULAR REFRACTARIA A LA
CARDIOVERSION ELECTRICA

Como se ha mencionado, los predictores de refrac-
tariedad a la cardioversion eléctrica convencional
incluyen principalmente a la FA de larga evolucion
(generalmente mayor de tres meses), presencia de
cardiomiopatia e insuficiencia cardiaca, enfermedad
valvular (mitral, adrtica) significativa. Los efectos
del tamano de la auricula izquierda (AI) son menos
claros.

En un estudio con pocos pacientes, el diametro de
la Al de > 45 mm se consider6 que tuvo un valor pre-
dictivo positivo; sin embargo, otros estudios puntua-

“lndnda |

Figura 3. Extrasistoles auriculares
y ventriculares aisladas y elevacion
transitoria del segmento ST-T des-
pués de un choque de alta energia
con normalizacion inmediata.
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lizan que el tamano de la auricula esté relacionado
mas bien con la duracién de la FA y este tltimo es el
predictor mas importante. Por lo tanto, se considera
que el tamano de la Al no influye fuertemente so-
bre la cardioversion y los pacientes no deberian ser
excluidos sélo por este parametro ya que se ha de-
mostrado éxito y mantenimiento de RS aun con Al
dilatada con didmetros < 65 mm®-9799 (Cuadro V).

LA IMPEDANCIA TRANSTORACICA

Por otro lado, se ha mencionado de manera sobre-
saliente a la resistencia transtoracica (impedancia)
y que junto con los otros factores pueden relacio-
narse con fallas totales en 8 a 33% de los pacien-
teg,36.8,32,100,101

La impedancia transtoracica normal en el hombre
adulto es de 70 a 80 Q. Cuando la impedancia es de-
masiado alta, un choque de baja energia o aun de alta
energia (300-360 J) no generara la corriente suficien-
te para desfibrilar.

En el estudio de Mittal y cols.!? 1a eficacia de la car-
dioversion fue afectada de manera significativa por la
impedancia transtorécica de base. En pacientes con
una impedancia > 70 Ohms la eficacia acumulada con
choques de onda monofasica fue del 68%; p = 0.004.
Comparado con pacientes con una impedancia < 70
Ohms (60 = 8 Q), los pacientes con impedancia > 70
Ohms (86 = 12 Q) tuvieron un mayor peso corporal
(98 + 24 contra 78 = 12 kg, p < 0.0001). Otros re-
portes encuentran una relacion lineal significativa de
la impedancia transtorécica con el area de superficie
corporal .6:102

CARDIOVERSION ELECTRIQA EXTERNA DE
ALTA ENERGIA

Para reducir el efecto de la impedancia transtoraci-
ca se recomienda desde el uso adecuado del gel con-
ductor en la interfase electrodo-térax, una presién de
contacto suficiente y posiblemente una configuracion
anteroposterior de los electrodos.

Cuadro V. Estrategias para la fibrilacion auricular refractaria.

Pretratamiento con farmacos antiarritmicos

Choque de onda bifasica

Electrodos en posicion anteroposterior

Cardioversién con doble choque secuencial de alta energia
Cardioversion con doble choque secuencial de baja energia
Cardioversion interna

Aun asi, existen casos bien documentados de FA
refractaria en cuyo caso estard indicado el uso de car-
dioversion eléctrica con choques de alta energia con
la hipotesis de favorecer y asegurar la penetracion
adecuada del flujo de corriente a la auricula. Cuan-
do maultiples choques convencionales fallan para
restaurar el RS el doble choque secuencial transto-
racico puede ser una alternativa. Veintitn pacientes
consecutivos con fibrilacién auricular paroxistica o
persistente refractaria al menos a tres choques mo-
nofésicos convencionales con energias progresivas de
200 J, 300 J y 360 J, o al menos a dos intentos conse-
cutivos con energia maxima de 300-360 J recibieron
choques secuenciales con 720 J aplicados mediante
dos desfibriladores. Edad media 64 = 11 anos y peso
medio 97 = 19 kg (intervalos, 49 a 112). La evolucion
de la fibrilacién auricular fue < 3 meses en el 76%. E1l
diametro medio de la auricula izquierda fue 4.5 = 0.7
cm (intervalos, 3.5 a 6.0).

El ritmo sinusal se alcanzé en 19 (90.4%), inclu-
yendo 2 casos refractarios a choques bifasicos con
una mediana de 1,050 J (intervalos, 660 a 1,440 J)
sin complicaciones.

El analisis de variables multiples identificé a la
duracion de la fibrilacién auricular, > 90 dias (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
independientes asociadas con el fracaso de la cardio-
version.

El peso corporal, p = 0.002 fue el mejor predic-
tor univariable de cardioversion no exitosa. La car-
dioversion de alta energia no causa dano miocardico
evidenciado por estimacién con ¢TnT.103

Bjerregaard y colaboradores,'4 publicaron la pri-
mera serie de 15 pacientes con éxito de 67% usando
doble choque. Saliba y colaboradores,% y Marrouche
y colaboradores!% confirmaron la seguridad y efica-
cia del método de cardioversion eléctrica externa con
choques sincronizados de alta energia con éxitos de
74 y 84%, respectivamente. Otros autores confirman
la misma frecuencia de éxito.1%7

El mecanismo de la eficacia es multiple, a saber, se
asegura el paso de un flujo de corriente 6ptimo supe-
rando la limitacién que impone la impedancia trans-
toracica y se disminuye el umbral de desfibrilaciéon a
través de la aplicacién secuencial facilitadora.108-112

Los resultados indican que para la fibrilaciéon au-
ricular refractaria la cardioversion eléctrica con onda
monofasica el doble choque secuencial transtoracico
representa una alternativa segura y altamente efi-
caz y puede tener una aplicabilidad general. Si no se
cuenta con choques de onda biféasica, este procedi-
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miento deberia ser realizado antes que la cardiover-
sion eléctrica interna.

CARDIOVERSION ELECTRICA INTERNA

El método que se ha estudiado mas ampliamente
para el tratamiento de la FA resistente a la cardio-
version eléctrica externa es la cardioversion eléctrica
interna con choques de alta o baja energia con éxi-
to de 78 a 91% por las diferencias entre la seleccion
de los pacientes.113-115 Los riesgos relacionados son
el barotrauma y arritmias, no obstante, son minimos
cuando se utiliza baja energia por lo que la técnica
representa una alternativa eficaz en pacientes con
FA persistente o permanente (crénica), obesos, enfer-
medad pulmonar obstructiva severa y probablemente
aquéllos con cardiodesfibriladores. En nuestro medio
s6lo centros especializados la han realizado.!16

En la cardioversion interna la configuracion de los
catéteres electrodos transvenosos pueden ser auricu-
la derecha-sinus coronario o auricula derecha-arteria
pulmonar izquierda. El nivel de energia usualmente
requerido esta entre dos a seis J.

CONCLUSION

La FA es la arritmia sostenida mas comun y la estra-
tegia para su tratamiento puede ser motivo de con-
troversia. La cardioversion eléctrica es ampliamente
usada para restablecer el ritmo sinusal y ha demos-
trado ser la estrategia mas segura y efectiva para res-
tablecer el ritmo sinusal.
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