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Introduccidn y objetivos. En este estudio evaluamos
las concentraciones de troponina | cardiaca (cTnl) y dis-
tintos marcadores de lesion miocéardica tras cardioversion
externa electiva o interna a través de catéteres especifi-
cos o de desfibrilador automatico.

Material y métodos. Analizamos prospectiva y conse-
cutivamente los datos de 30 pacientes tras cardioversion
eléctrica. Se determinaron concentraciones de cTnl, mio-
globina, creatincinasa (CK), CK-MB-masa e indice MB/CK
en muestras precardioversion, y a las 2, 8 y 24 h poscar-
dioversion. La energia de choque estuvo comprendida en-
tre 50 y 360 J (235 + 106 J) en cardioversiones externas,
y entre 3y 37 J (15 £ 8 J) en cardioversiones internas.

Resultados. Tras las cardioversiones externas se de-
tectaron valores anormales de CK en el 33% de los pa-
cientes, asi como de mioglobina, CK-MB e index. Las
concentraciones de cTnl permanecieron en todo momen-
to dentro de limites normales, sin detectarse elevaciones
patolégicas en ninguno de los pacientes. A diferencia de
las cardioversiones externas, tras las internas, en los pa-
cientes que la precisaron por fibrilacion auricular, no se
detectaron valores patolégicos de ningin marcador bio-
quimico. Por el contrario, si encontramos concentracio-
nes patolégicas de CK-MB-masa y mioglobina, e incluso
de cTnl en dos de los pacientes que recibieron cardiover-
sién interna a través de un desfibrilador automatico.

Conclusiones. La concentracion de cTnl se mantuvo
en valores indetectables tras la cardioversién externa,
aunque el resto de los marcadores mas inespecificos se
modificaran. En el grupo de cardioversion interna por fi-
brilacion auricular no se detecté ningin movimiento enzi-
matico.

Palabras clave: Creatincinasa. Fibrilacion auricular.
Cardioversion.

External and Internal Electrical Cardioversion:
Comparative, Prospective Evaluation of Cell
Damage by Means of Troponin |

Introduction and objetives. In this study we measured
the concentrations of cardiac troponin | (cTnl) and several
biochemical markers of myocardial damage after elective
external cardioversion or internal cardioversion by specific
catheters or automatic defibrillators.

Material and methods. Biochemical markers were
analyzed prospectively for 30 consecutive patients after
electrical cardioversion. Concentrations of cTnl, myoglo-
bin, creatine kinase (CK), CK-MB and the MB/CK ratio
were determined in samples before cardioversion and 2,
8 and 24 h later. The shock energy ranged from 50 to 360
joules (235 £ 106 joules) in external cardioversions and
from 3 to 37 joules (15 £ 8 joules) in internal cardio-
versions.

Results. We detected abnormal concentrations of CK,
myoglobin, CK-MB and MB/CK in 33% of the patients af-
ter external cardioversion. The concentrations of cTnl re-
mained within normal limits at all times, with no elevations
detected. Whereas no abnormal concentration of any bio-
chemical marker was detected in any patient who requi-
red internal cardioversion for atrial fibrillation, two patients
who underwent external cardioversion from an automatic
defibrillator did have abnormal concentrations of CK-MB,
myoglobin, and even of cTnl.

Conclusions. The concentration of cTnl remained be-
low the detection limit after external cardioversion, even
though the other more non-specific markers changed. No
enzyme alteration was detected in patients who under-
went internal cardioversion of atrial fibrillation.

Key words: Creatine kinase. Atrial fibrillation. Cardio-
version.
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INTRODUCCION

La cardioversion eléctrica es un tratamiento critico
para la supervivencia de los pacientes con parada car-
diaca por taquicardia ventricular o fibrilacién!. Un im-
portante porcentaje de los pacientes que llegan a un
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ABREVIATURAS

cTnl: troponina I cardiaca.

CK: actividad de creatincinasa.

CK-MB: fraccion MB de la creatincinasa.
CvE: cardioversion eléctrica externa.
CvlI: cardioversion eléctrica interna.
CVS: cardioversiones.

hospital tras resucitaciéon de una parada cardiaca pre-
sentan elevaciones de la creatincinasa (CK) y su frac-
cién MB (CK-MB)2. Es de importancia vital para el
tratamiento clinico definir la causa de esas elevaciones
de los marcadores de lesién miocardica; asi, habria
que considerar si se deben a un infarto de miocardio o
al dafio producido por la cardioversion eléctrica y
otras maniobras de resucitacion®. La utilidad de la tro-
ponina I cardiaca (cTnl) en este tipo de pacientes radi-
ca en su cardioespecificidad y, por tanto, en que no se
eleva por lesiones musculares esqueléticas.

En este estudio nos propusimos valorar: a) si los
procedimientos de cardioversiéon eléctrica producen
dafio miocardico y cuantificarlo en dos situaciones cli-
nicas de cardioversion eléctrica: externa o convencio-
nal e interna (bien a través de un sistema especifico
para desfibrilacién, o a través de los electrodos de un
desfibrilador automatico); b) valorar la extension de
ese posible dafio miocardico y su correlacién con las
variables de cardioversion (energia aplicada), y ¢) de-
terminar las concentraciones y cinéticas de la cTnl y
los distintos marcadores de lesiéon miocdrdica tras la
cardioversion eléctrica.

MATERIALY METODOS

En este estudio se ha incluido a pacientes referidos a
la Unidad de Arritmias de nuestro Hospital para la rea-
lizacién de cardioversiones eléctricas. Todos los pa-
cientes otorgaron su consentimiento por escrito. Fue-
ron excluidos todos aquellos que en el mes precedente
hubieran presentado infarto de miocardio, angina ines-
table, asi como los pacientes con trauma muscular (in-
cluido el tratamiento con inyecciones intramusculares)
o enfermedad infecciosa.

Hemos analizado de forma prospectiva y consecuti-
va los datos de 30 pacientes sometidos a cardioversién
eléctrica. El grupo de las cardioversiones externas es-
tuvo formado por un total de 15 pacientes (11 varones
y 4 mujeres). A 13 de ellos (11 varones y 2 mujeres) se
les realizé cardioversion electiva de arritmias supra-
ventriculares (en ocho fibrilacién auricular y en cinco
aleteo auricular) y 3 pacientes (un varén y 2 mujeres)
fueron sometidos a estudio electrofisioldgico con esti-
mulacién programada que requirieron desfibrilacion
mediante cardioversion eléctrica externa (CvE) (los
tres por fibrilacién auricular). Por otra parte, en el gru-
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po de las cardioversiones internas se analiz6 a un total
de 15 pacientes (10 varones y 5 mujeres). En siete de
ellos (3 varones y 3 mujeres) se llevo a cabo reversion
de fibrilacion auricular mediante cardioversion eléctri-
ca interna (CvI). En estos pacientes la Cvl se realizd
porque habfan sido previamente refractarios a la CvE.
Por dltimo, en los 8 pacientes restantes (6 varones y 2
mujeres) se procedi6 a la cardioversion para desfibrila-
cion ventricular durante la colocacién de un desfibrila-
dor automatico.

Procedimientos de cardioversion

Cardioversion externa

Para la realizacion de la CvE, se utilizaron dos siste-
mas distintos: a) en 5 pacientes con dos placas autoad-
hesivas rectangulares de 8,5 X 14,5 cm de didmetro
(una en la region anterior y derecha del térax, y otra
localizada en la region posterior) conectadas a un des-
fibrilador Lifepak6, y b) con las palas del desfibrilador
Cardiopak 200, de un tamafio 7,5 X 11,0 cm (aplicadas
en la regién parasternal derecha y en la regién del
dpex, medio-axilar lateral izquierda), ambas cubiertas
con gel conductor, en los restantes 11 pacientes. El
procedimiento se realizd bajo sedacién con propofol
(60-200 mg). Se administraron, de forma sincronizada
con el QRS, choques de corriente continua monofdsi-
ca, exponencial y truncada, entre ambas placas o palas.
La energia inicial oscil6 entre 100 y 200 J, y se repitie-
ron los choques hasta conseguir ritmo sinusal o aplicar
dos de energia maxima (360 J). Todos estos choques
fueron monofésicos.

Cardioversion interna

En los pacientes sometidos a CvI, mediante aborda-
je femoral derecho y subclavia izquierda, tras puncién
percutdnea con anestesia local con lidocaina al 1% e
introductores de 7 Fr, se introdujeron dos sistemas
distintos: uno de ellos con dos electrodos de amplio
helicoide de 5,5 cm y drea de 5 cm? (Vascostin Tc, In-
Control), hasta la regién lateral de la auricula derecha
y seno coronario, y otro sistema de catéter unico, con
dos electrodos para desfibrilacién, posicionados uno
en la arteria pulmonar izquierda y el otro en la auricu-
la derecha (Catéter Alert, EPMedSystems). Los elec-
trodos se conectaron a un desfibrilador externo con
capacidad de administrar choques de onda bifésica y
baja energia. Los choques se administraron con ener-
gias crecientes entre 2 y 15 J. El procedimiento se lle-
v6 a cabo bajo sedacién con propofol (60-200 mg).
Estos choques fueron siempre monofésicos.

El implante del desfibrilador se efectud en el labora-
torio de electrofisiologia. Se realizé puncién percuti-
nea de la vena subclavia, dejando una guia en “J” de
0,2 mm, introducida hasta la auricula derecha, bajo
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control fluoroscépico. Se practic una incisién en la re-
gién pectoral izquierda, regioén subclavicular. Posterior-
mente se realizé una bolsa de localizacién por debajo
de la fascia del musculo pectoral mayor. A través de un
introductor de 10,5 Fr se introdujo el electrodo para
sensado y desfibrilacion hasta el dpex del ventriculo
derecho. Los electrodos fueron en su mayoria de fija-
cion pasiva (Medtronic o CPI), salvo los utilizados con
sistema Medtronic Transvene (fijacién activa). Se ad-
ministré anestesia con propofol intravenoso (dosis de
60-200 mg, en funcién del peso y la edad). Se aplicé
un primer choque interno sincronizado con el QRS de
baja energia (0,5-1,5 J) para verificar la integridad del
circuito y su impedancia. Se indujo entonces fibrilacién
ventricular, bien con choque sobre T o con corriente al-
terna. Se emplearon energias en el primer choque de
entre 15y 20 J y se descendieron progresivamente has-
ta alcanzar el umbral o lograr una energia minima de
desfibrilacién aceptable (margen de seguridad superior
a 10 J). Estos choques siempre fueron bifésicos.

En todos los pacientes, tras cada procedimiento se re-
gistrd cualquier cambio en el estado clinico, las modifica-
ciones del segmento ST y la aparicién de nuevas arritmias.

Marcadores de lesion miocardica

Hemos determinado y contrastado las concentracio-
nes séricas de CK-MB-masa, c¢Tnl, mioglobina y la
actividad de CK. También hemos calculado el indice
de CK-MB-masa en porcentaje (index) sobre la activi-
dad total de CK. Para las determinaciones séricas de
marcadores se recogieron muestras de 5 ml de sangre
periférica en tubo sin ningtn anticoagulante de acuer-
do con el siguiente esquema prefijado: extraccion pre-
via a la cardioversion (basal) y extracciones a las 2, 8
y 24 h después del procedimiento. Todas las muestras
se centrifugaron en menos de 60 min tras su recolec-
cidn, se procesaron parte de los marcadores en fresco,
y a continuacién fueron alicuotadas y congeladas a
—20 °C hasta el procesamiento del resto. El tiempo me-
dio antes de la determinacién en las muestras congela-
das fue de 28 + 7 dias, y ésta se realizo tras la descon-
gelacion de alicuotas a temperatura ambiente y medida
en menos de 1 h.

A partir de una alicuota en fresco de la muestra ba-
sal se efectud un estudio bioquimico que incluia la de-
terminacion de glucosa, creatinina, urea, sodio, potasio
y actividad de aspartato aminotransferasa. Para ello se
utilizaron las técnicas habituales del analizador Hita-
chi 747 (Roche Diagnostics). En todas las muestras en
fresco se determinaron la actividad de CK, las concen-
traciones de la mioglobina y de la CK-MB-masa. La
actividad de CK se determind con un analizador Inte-
gra 700 (Roche Diagnostics). El resto de los marcado-
res (CK-MB-masa y mioglobina) se determinaron me-
diante técnicas de inmunoandlisis automdtico con
doble anticuerpo monoclonal y detecciéon por quimio-

45

Del Rey Sanchez JM, et al. Cardioversion eléctrica y troponina |

luminiscencia en el analizador ACCESS (Izasa-Beck-
man). La cTnl se determiné a partir de las alicuotas
congeladas, utilizando técnicas inmunoldgicas de
«sandwich» con doble anticuerpo monoclonal en un
enzimofluoroinmunoandlisis automdtico (con biparti-
cién radial) en el analizador Stratus II (DADE-Beh-
ring). Los puntos de corte de nuestro laboratorio para
los marcadores de este estudio eran: CK > 200 U/,
CK-MB-masa > 5 pg/l, index > 5%, mioglobina > 80
ung/l'y cTnl > 0,8 pg/l.

Andlisis estadistico

Las variables continuas se expresaron como media e
intervalo de confianza (IC) del 95% o limites asocia-
dos, cuando las distribuciones fueron normales, tras
analizar la distribucion de frecuencias mediante la
prueba de Kolmogorov-Smirnov. Se utilizé la prueba
de Wilcoxon en variables sin distribucién normal, y
sus resultados se expresaron como mediana e interva-
los intercuartiles. Para determinar diferencias estadisti-
cas entre variables continuas, se us6 la prueba de la
t de Student. Se considerd significativo un valor de p <
0,05. Las correlaciones entre variables fueron realiza-
das mediante regresion lineal (Pearson). Este andlisis
estadistico se llevd a cabo con el programa estadistico
informatico SPSS 10.0 y hoja de cdlculo Excel 2000.

RESULTADOS

Se incluyé finalmente en este estudio a un total de
21 varones y 9 mujeres con una edad media de 58 + 14
afios y limites de 25 a 81 afios (tabla 1), sin diferencias
estadisticamente significativas entre sexos (media +
desviacion estandar: 58 + 15 afios y 59 + 13 afios, para
varones y mujeres, respectivamente). El peso de los
pacientes estuvo comprendido entre los 62 y 95 kg
(77,3 £ 10,6 kg); la talla entre 152 y 177 cm (164,8 £
7,4 cm), y el indice de masa corporal entre 25,3 y 32,9
(28,1 £ 1,9), con diferencias estadisticamente signifi-
cativas entre varones y mujeres (p < 0,05).

Los 30 pacientes analizados fueron sometidos a
73 choques eléctricos con corriente continua. En nin-
gln paciente se observaron complicaciones durante o
tras las cardioversiones, ni se detectaron alteraciones
en el segmento ST. En todos los pacientes se consiguid
la reversion de la arritmia, y se mantuvieron en ritmo
sinusal a las 24 h 24 de los 25 pacientes. Respecto a
los datos del niimero de cardioversiones, energia acu-
mulada y energia mdxima aplicada, encontramos dife-
rencias significativas entre las cardioversiones exter-
nas (con menor nimero y mayores energias) y las
internas (mayor nimero y menores energias). La ener-
gia de cada choque estuvo comprendida entre los 50 y
360 J (235 = 106 J) en las cardioversiones externas, y
entre 3y 37 J (15 £ 8 J) en las internas. Cabe destacar
que en el grupo de las cardioversiones internas, a pesar
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TABLA 1. Caracteristicas generales de los pacientes en la cardioversion eléctrica

Totales

CvE Cvl

N (varén/mujer)
Edad (afios)

30 (21/9)

58 + 14 (25-81)
77 + 11 (62-95)°

15 (11/4) 15 (10/5)
56 + 17 (25-81) 61+ 8 (47-73)"

Peso (kg) 78 £17 (65-95) 74 + 8 (62-89)”

Talla (cm) 165+ 7 (152-177)" 166 + 8 (156-177) 165+ 9 (152-175)™
indice de masa corporal (kg/m2) 28,5+ 1,9 (25,3-32,9) 28,3 + 2,1 (26,0-32,9) 27,2 +2,0(25,3-31,3)"
Cardiopatia organica, N (%) 22 10 (66) 12 (80)
Cardiopatia isquémica, N (%) 12 5(33) 7 (47)
Diabetes mellitus,N (%) 4 3 (20) 1(7)

Bloqueo de rama, N (%) 7 3 (20) 4 (27)

Los resultados se presentan como media + desviacion estdndar (limites). N: nimero de pacientes. CvE: grupo de cardioversiones eléctricas externas; Cvl: grupo de
cardioversiones eléctricas internas. "p < 0,05 entre varones y mujeres; “'no significativo al comparar con grupo CvE.

de no hallarse diferencias significativas en la energia
maxima aplicada, encontramos el mayor nimero de
cardioversiones y la mayor energia acumulada en los
pacientes con desfibrilador automatico (4 cardiover-
siones y 76 J frente a 3 cardioversiones y 25 J, para
desfibriladores y cardioversiones internas, respectiva-
mente). En este aspecto, no existieron diferencias ni
entre los dos tipos de cardioversiones externas (placas

y palas).

Marcadores de lesion miocardica tras
cardioversiones externas

Los diferentes pardmetros evaluados en el estudio
bioquimico de rutina realizado con la muestra basal
presentaron valores dentro de los limites normales de
referencia en 14 pacientes. S6lo se encontraron altera-
dos algunos de estos parametros en una paciente diag-
nosticada de insuficiencia renal (CK: 3,41 mg/dl; urea:
142 mg/dl, y uratos: 8,2 mg/dl).

Inicialmente todos los pacientes presentaron valo-
res normales de actividad de CK y de concentraciones
de CK-MB-masa y cTnl. Sélo la paciente con insufi-
ciencia renal presenté concentraciones basales eleva-

das de mioglobina e index CK-MB/CK (> 5%), sien-
do normales estos marcadores en el resto de los pa-
cientes. En el 60% de los pacientes sometidos a car-
dioversiones externas no se elevé ninguno de los
distintos marcadores (tabla 2). Tras las cardioversio-
nes externas se detectaron actividades de CK por en-
cima de los valores normales en un 33% de los casos
(5 pacientes). En los mismos pacientes se encontraron
también concentraciones anormales de mioglobina, y
en dos de ellos de la CK-MB-masa. A estos 5 pacien-
tes se les habia administrado al menos un choque de
desfibrilacién con energia superior a los 300 J; ade-
mds, precisaron energias acumuladas mayores de 500
J, con diferencia estadisticamente significativa (p <
0,05) respecto al resto de los pacientes de este grupo
(580 % 50 frente a 205 + 106 J, respectivamente). Uno
de estos pacientes presentd la mayor concentracion de
CK-MB-masa (23,3 ng/ml) y valores extremadamente
patolégicos de CK (21.428 U/l) y mioglobina (3.948
ng/ml). Ademds de en estos 5 pacientes, la mioglobi-
na se elevo a concentraciones anormales en el pacien-
te con insuficiencia renal crénica. Si bien partia de va-
lores anormales (170 ng/ml), alcanzé un valor
médximo de 293 ng/ml a las 8 h. En este mismo pa-

TABLA 2. Marcadores de lesion miocardica tras cardioversion eléctrica externa e interna

Externas

Internas

Basal

Pico Basal Pico

CK (media + DE [limites]) 76 + 40 (26-165)

618 +1.200 (34-21.428)

66+ 33 (33-139) 181 + 149 (43-453)

(punto de corte: 200 UI/) N (%) 0(0) 5(33) 0(0) 4(27)
CK-MB-masa

(media + DE [limites]) 1,6 1,1 (0,1-4,0) 2,6 +1,9(0,5-23,3) 1,5+0,9 (0,5-3,3) 2,8 +1,8(0,9-6,5)

(punto de corte: 5,0 ug/l) N (%) 0(0) 3 (20) 0(0) 2 (13)
index (media + DE [limites]) 2,4+21(0,4-9,3) 3,0+£1,1(1,1-9,3) 2,2+1,3(0,3-4,6) 3,0+2,1(0,5-8,3)

(punto de corte: 5%) N (%) 1(6) 1(6) 0(0) 1(6)
Mioglobina (media + DE [limites]) 42 + 47 (5-170) 199 + 330 (9-3.948) 32 + 14 (20-58) 80 = 51 (23-167)

(punto de corte: 80 pg/l) N (%) 1 (6) 6 (40) 0(0) 4.(27)
CTnl (media + DE [limites]) 0,0 +£0,1(0,0-0,3) 0,2+0,2(0,0-0,4) 0,0 +0,0(0,0-0,1) 0,4+0,5(0,0-1,3)

(punto de corte: 80 ng/l) N (%) 0(0) 0(0) 0(0) 2 (13)

DE: desviacion estandar; N: nimero de pacientes con valor superior al punto de corte (porcentaje sobre el total). CK: creatincinasa; ¢Tnl: troponina | cardiaca. ‘p <

0,05 al comparar con cardioversiones externas.
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Fig. 1. En esta figura se presentan los marcadores de lesion miocérdica (marcadores) en aquellos pacientes del grupo de cardioversiones eléctri-
cas externas (CvE) que superaron el punto de corte del marcador en alguna de sus extracciones. Se representa, frente al tiempo en horas tras el
procedimiento, la concentracion del marcador en cada extraccion, el valor maximo alcanzado y el punto de corte correspondiente. En el caso de la
troponina I cardiaca (cTnl), ninglin paciente superd siquiera el limite de deteccion de la técnica (0,4 wg/l). En la CK-MB-masa dos pacientes presen-
taron ligeras elevaciones a las 24 h, mientras que un tercer paciente present6 una clara elevacion desde las 2 h, alcanzando su pico no obstante
también a las 24 h. Este mismo paciente (paciente 11), con valores extramadamente patoldgicos de mioglobina y de creatinina (CK), se representa
en eje Y secundario con fines ilustrativos en las gréficas de estos marcadores. En cuanto a la mioglobina, conviene destacar que el paciente 7
(diagnosticado de insuficiencia renal) fue el tinico que partia de valores patoldgicos; no obstante, experimento una clara elevacion de este marcador

(de 170 a 293 ug/l).

ciente se detectd una concentracién pico patoldgica
de CK-MB-masa y, sin embargo, una elevacién de la
actividad de CK que no llegd a alcanzar el punto de
corte. No se encontraron diferencias en la liberacion
de todos estos marcadores entre los dos tipos de car-
dioversiones externas utilizados para la realizacion de
este estudio (placas y palas).

De forma contraria al resto de los marcadores, las
concentraciones de cTnl permanecieron en todo mo-
mento dentro de los limites normales, sin detectarse
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elevaciones patoldgicas en ninguno de los pacientes.
No s6lo no se detectaron valores anormales, sino que
en los 15 pacientes de nuestro estudio la concentracién
de c¢Tnl se mantuvo constantemente por debajo del li-
mite de deteccion de la técnica (0,4 ng/ml) en todas las
extracciones poscardioversion (tabla 2). En cuanto a la
cinética de los marcadores (fig. 1), hay que destacar
que los picos de los marcadores mas tempranos se al-
canzan a las 8 h (mioglobina) y a las 24 h (CK-MB-
masa) en la mayoria de los pacientes (13 de 15).
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Correlaciones en la cardioversion externa

En cuanto a los resultados del andlisis de correlacion
lineal entre las concentraciones maximas de los marca-
dores y las variables de cardioversion, se obtuvieron
unos excelentes coeficientes de correlaciéon (r > 0,9) en-
tre los valores pico de CK, CK-MB-masa y mioglobina
de cada paciente y el nimero de cardioversiones. Los
coeficientes de correlacion entre el pico de los mismos
marcadores y la energia total aplicada fueron también
superiores a 0,9. No se encontré ninguna correlacién en-
tre los valores de cTnl e index y el nimero de cardiover-
siones y la energia total aplicada; asi como tampoco en-
tre todos los marcadores sometidos a estudio y la energia
maxima alcanzada. De la correlacion entre valores maxi-
mos de los distintos marcadores, la CK y la mioglobina
presentaron la mejor correlacion (r = 0,970).

Marcadores de lesion miocardica tras
cardioversion interna

Al igual que en el grupo de las CVE, en el 73% de
los pacientes (11 de 15) sometidos a CvI no se elevo a
valores patoldgicos ninguno de los marcadores en estu-
dio. Tras las CvI se detectaron concentraciones maxi-
mas patoldgicas en 4, 2, 1 y 4 de los pacientes de este
grupo para actividad de CK, concentracién de CK-MB-
masa, index y concentracion de mioglobina, respectiva-
mente. Estos porcentajes de pacientes con resultados
patoldgicos son similares a los obtenidos tras CVE para
los mismos marcadores (tabla 2). Sin embargo, a dife-
rencia de las CvE, tras Cvl se encontraron concentra-
ciones de c¢Tnl por encima del punto de corte en dos
pacientes, asociadas a elevaciones patoldgicas de CK-
MB-masa y mioglobina. Ambos casos resultaron ser
los 2 pacientes varones a quienes se implantd un desfi-
brilador que recibieron el mayor nimero de choques
eléctricos: 14 y 7 en estos pacientes, frente a una me-
diana (limites) de cuatro*¢ cardioversiones en los 10
pacientes restantes. En uno de ellos (el de mayor nime-
ro de cardioversiones, 14, y que ademads recibié la ma-
yor energia acumulada del grupo de las CvIl, 188 J)
también se encontrd elevada la actividad de CK, pero
no el index. Por el contrario, en el otro paciente se elevd
el index, pero con una actividad de CK que no superé
el punto de corte en ninguna extraccion. Encontramos
elevaciones patoldgicas de la actividad de la CK en 3
pacientes mds de este grupo, todos ellos implantes de
desfibrilador. En dos de estos 3 pacientes también se
elevd por encima del punto de corte la concentracién
de mioglobina, mientras que en el tercero se produjo
una elevacion de su concentracidn dentro de los limites
de la normalidad (mioglobina basal: 35 ng/ml, mioglo-
bina pico: 75 ng/ml). Las concentraciones de mioglobi-
na y actividad de CK observadas tras CvI son significa-
tivamente menores (p < 0,05) que las del grupo de
CvE. Salvo en los 2 pacientes comentados anterior-
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mente, las concentraciones de c¢Tnl se mantuvieron
siempre por debajo del limite de deteccidn de la técnica
en todas las extracciones del resto de pacientes salvo en
uno. En este paciente (un varén de implante de desfi-
brilador con 6 cardioversiones y la segunda maxima
energia acumulada recibida, 152 J) se alcanz6 una con-
centraciéon de cTnl de 0,7 ng/ml a las 8 h, con movi-
mientos dentro de los limites de la normalidad de las
concentraciones del resto de los marcadores.

Con respecto a los 7 pacientes del grupo de CvI que
fueron sometidos a CvI de su fibrilacién auricular, fue-
ron los pacientes con menor nimero de cardioversio-
nes (1,5 £ 0,9) y menor energia acumulada (17,8 £ 6,9
frente a una media de 76 J que recibieron los 8 pacien-
tes de implantes de desfibrilador). Es de destacar que
en estos 7 pacientes no alcanzé valores anormales nin-
guno de los marcadores estudiados.

En cuanto a la cinética, en el grupo de CvlI los picos
de los marcadores mas tempranos (mioglobina y CK-
MB-masa) se alcanzan en una extraccién anterior (2'y 8
h poscardioversion, respectivamente) a las de los pa-
cientes de las CvE en la mayoria de ellos. La cTnl pre-
sentd un pico a las 8 h poscardioversion en los tres tni-
cos pacientes en que se modificé su concentracion.
Conviene destacar que los 2 pacientes en quienes se ele-
v6 la mioglobina sin que hubiera elevacién de cTnl y
CK-MB-masa presentaron valores maximos a las 8 h,
frente a las 2 h en las que se alcanzd en los pacientes en
quienes si se elevaron los marcadores cardioespecificos.

Correlaciones en la cardioversion interna

Las mejores correlaciones entre los valores pico de
los marcadores con el nimero de cardioversiones, y
con la energia acumulada, se obtienen con los marca-
dores mds cardioespecificos (cTnl y CK-MB-masa;
0,798 y 0,734, respectivamente). No encontramos co-
rrelacion entre ninguno de los marcadores y la energia
maxima alcanzada (todas inferiores a 0,2). De la corre-
lacion entre las concentraciones maximas de los dis-
tintos marcadores, cabe destacar que, al igual que en
las CvE, la mejor correlacion se obtiene entre la activi-
dad de CK y la mioglobina (r = 0,976) y que la CK-
MB-masa parece correlacionarse mejor con estos mar-
cadores en las CvI.

DISCUSION

Después de que en 1947 Beck estableciera la base
para el tratamiento de urgencia del paro cardiaco y la
fibrilacion ventricular mediante aplicaciones externas
de corriente eléctrica continua, éstas se fueron introdu-
ciendo en la practica clinica para la reversion de las ta-
quiarritmias*®. Aunque es un método de uso habitual
desde hace 40 afos, se mantiene la controversia de si
las aplicaciones de corriente continua pueden causar
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dafio miocdrdico’®. Ya desde los afios setenta es cono-
cido que multiples y repetidas cardioversiones eléctri-
cas pueden afectar a la funcién miocdrdica’, producir
elevaciones transitorias del segmento ST'® y provocar
la liberacién de enzimas y proteinas musculares de uso
habitual como marcadores!!.

La aplicacién de choques de corriente continua puede
causar daio reversible de estructuras subcelulares impli-
cadas en la fosforilacién oxidativa'? y origina una libe-
racion variable de proteinas de miisculo estriado no es-
pecificas de misculo cardiaco, incluyendo CK, CK-MB
y miogolobina, que dificultan el diagndstico de una le-
sién miocérdica aguda precedente!'!*!4, Estos marcado-
res bioquimicos no son cardioespecificos, por lo que se
acepta el origen muscular esquelético de las elevaciones
poscardioversion, por el efecto farddico de la corriente
aplicada'?. Sin embargo, estudios experimentales con
animales han ofrecido evidencias histoldgicas de necro-
sis miocdrdica localizada'>'¢. La actividad de la CK y
las concentraciones de CK-MB y mioglobina fallan a la
hora de revelar lesiones miocardicas minimas, especial-
mente si de forma simultidnea existe un dafo muscular
esquelético!’. La reciente disponibilidad de marcadores
cardioespecificos como la cTnl, que no se expresa en el
musculo esquelético, ha permitido una discriminacion
mas efectiva del origen esquelético o miocardico de las
lesiones musculares!, asi como la deteccién de dafio
miocdrdico minimo que se produce en determinadas si-
tuaciones clinicas y experimentales'32°,

Cardioversiones eléctricas externas

En nuestro estudio las concentraciones de cTnl se
mantuvieron siempre en valores indetectables tras la
cardioversion. Por el contrario, observamos elevacio-
nes patoldgicas de la actividad de la CK, CK-MB-
masa y mioglobina, respectivamente, como en estudios
previos'?!3, La causa de estas elevaciones, ya que no
van acompafiadas de concentraciones patoldgicas de
cTnl, parece ser de origen muscular. Desde los estu-
dios de Resnekov y McDonald a finales de los sesen-
ta’!, se sabe que el riesgo de dafio muscular esqueléti-
co periférico es el efecto adverso mds comun de las
CvE. La lesion del musculo esquelético de la pared to-
récica, que produce liberacién de marcadores no car-
dioespecificos tras cardioversién, se ha demostrado
claramente mediante examen histopatolégico® y técni-
cas de imagen con captacién de radiondclidos®. Estas
alteraciones pueden conducir a la disrupcién de la
membrana celular y a la rotura y liberacién de compo-
nentes intracelulares como las proteinas citosélicas®.

En nuestra serie de pacientes se demuestra una exce-
lente correlacion entre la elevacion de marcadores no
cardioespecificos (actividad de CK y mioglobina), el
numero de cardioversiones y la cantidad total de ener-
gia aplicada, con unos coeficientes de correlacion supe-
riores a 0,9. En cuanto a la correlacion entre marcado-
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res tras CVE, existe una magnifica correlacion entre los
valores mdximos de CK y mioglobina, una escasa co-
rrelacion de éstos con la CK-MB-masa (r < 0,5 para
ambos), y ninguno de ellos se correlaciona con la cTnl.
Algunos estudios han descrito ligeras elevaciones de
troponinas, tanto de cTnl en un pequefio porcentaje de
pacientes (tres de 38) con valores bajos (entre 0,8-1,5
ng/ml)'* como de ¢TnT%, tras repetidas CvE de arrit-
mias ventriculares en pacientes sometidos a estudio
electrofisiolégico. En nuestro estudio no encontramos
tales elevaciones, probablemente debido a que las arrit-
mias revertidas fueron supraventriculares y a que no se
incluy6 a ningin paciente con taquicardia ventricular.

Cardioversiones eléctricas internas

En el grupo de las CvI hemos constatado la eleva-
cion a valores patoldgicos de la concentracién de ¢Tnl
y el resto de marcadores en dos pacientes sometidos a
la implantacién de un desfibrilador. Ademads, en un ter-
cer paciente se produjo elevacion de la cTnl a valores
detectables (0,7 ng/ml), pero sin alcanzar el punto de
corte. Estas elevaciones se produjeron en los pacientes
con mayor energia total aplicada y mayor nimero de
cardioversiones. En el resto de los pacientes, la cTnl
se mantuvo en limites indetectables y la CK-MB-masa
no alcanzé valores patoldgicos.

Tras repetidas CvI en la implantacién de desfibrilador,
observamos en otros pacientes concentraciones anorma-
les de CK y mioglobina sin elevacién de los marcadores
mas cardioespecificos. Estas elevaciones deben de estar
provocadas por la misma circunstancia que las detecta-
das en las cardioversiones eléctricas. En el caso de las
CvlI dichas elevaciones son mds pequenas, ya que para
ellas se emplea menor energia y ademads ésta se transmi-
te al musculo esquelético de forma mds indirecta.

En los 4 pacientes sometidos a CvI de nuestro estudio
no detectamos ningiin movimiento de marcadores. En es-
tos pacientes utilizamos el menor nimero de cardioversio-
nes y de energia total aplicada, ya que ésta es una técnica
muy eficaz para conseguir la reversion a ritmo sinusal de
los pacientes con fibrilacién auricular en los que ha fraca-
sado, por distintos motivos, la técnica de CvE?.

Conviene recordar que los titulos de cTnl alcanza-
dos (alrededor de 1,0 ng/ml) estdin muy lejos de los
que se documentan tras lesiones miocdrdicas exten-
sas, como las del infarto de miocardio, o incluso pe-
queiias, como las producidas por la ablacion intracar-
diaca con catéter y radiofrecuencia'®®. A diferencia de
estos tipos de lesiones, las concentraciones de cTnl
tras CvI presentan valores normales a las 24 h poscar-
dioversion. Este tipo de dafio es muy semejante, tanto
en concentraciones alcanzadas como en cinética, al
observado en los estudios electrofisioldgicos con caté-
ter's. Los catéteres endomiocdrdicos utilizados en el
implante de un desfibrilador son de mayor grosor (in-
cluso hasta 10,5 Fr) aunque mads flexibles y ductiles
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que los que se usan habitualmente en la ablacién, el
estudio electrofisiolégico o la Cvl; ademds, precisan
ser enclavados en el miocardio ventricular.

Por otra parte, los valores de CK y mioglobina alcan-
zados tras CvI en nuestro estudio son claramente inferio-
res a los alcanzados tras CvE. Parece pues que la Cvl es
capaz de revertir las arritmias con un minimo dafio mio-
cardico en un bajo porcentaje de los pacientes y produce
menores dafios musculares esqueléticos que las CvE.

Utilidad de la troponina | cardiaca
en la cardioversion emergente

Los efectos combinados de una resucitacién cardio-
pulmonar prolongada y multiples cardioversiones no
estdn aun convenientemente establecidos, por lo que se
debe ser cauto a la hora de extrapolar estos resultados
a este tipo de pacientes. Como se puede comprobar en
nuestro estudio, la CvE no produce ningin tipo de le-
sién miocdrdica y las elevaciones patologicas de CK y
CK-MB que habitualmente se encuentran en pacientes
sometidos a este procedimiento son de origen muscu-
lar esquelético. La CvI si puede producir un dafio mio-
cardico minimo cuando se aplica con catéteres endo-
miocdrdicos en el aspecto ventricular. Esta es
precisamente una de las aportaciones del articulo, la
comparacion de los marcadores de lesiéon miocéardica
en CvE o Cvl, para una mejor apreciacién del signifi-
cado de las elevaciones en estas situaciones.

Como limitaciones metodoldgicas del estudio estdn
la ausencia de aleatorizacién en la seleccion de pacien-
tes en cada grupo y, por tanto, la posibilidad de sesgo
de seleccion en la asignacion de los casos a las dos
técnicas de cardioversiéon comparadas.

CONCLUSIONES

Tras la CvE no se produce lesién miocdrdica que
pueda ser detectada mediante el andlisis de la cTnl, pero
si se producen lesiones musculares esqueléticas que se
correlacionan con el nimero de choques de corriente
continua y la energia total aplicada. Tras la CvI interna
a través de electrodos de desfibrilador automatico puede
originarse un minimo dafio miocardico que se hace in-
detectable tras 24 h. En el grupo de CvI con sistema es-
pecifico utilizado para reversion de fibrilacion auricular
no se detectd ninglin movimiento enzimético.
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