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Fundamento. La cardioversión eléctrica es al-
tamente efectiva para revertir arritmias, y todavía
está sin establecer la mejor pauta de sedación
para este procedimiento. Nuestro grupo intentó
evitar problemas respiratorios o hemodinámicos
minimizando la dosis de fármaco sedante, para
poder recomendar esta pauta a médicos con me-
nor entrenamiento en soporte vital avanzado.

Método. En este estudio, prospectivo, aleatori-
zado y no ciego, asignamos 50 pacientes a reci-
bir 1 mg·kg-1 de propofol o 0,15 mg·kg-1 de etomi-
dato. Se administraron hasta tres choques
eléctricos sincronizados (100 a 360 J para fibrila-
ción auricular, 50 a 200 para flúter auricular). Se
estudiaron diferencias en tiempo de inducción,
de despertar, apnea, parámetros hemodinámicos
y efectos secundarios.

Resultados. No encontramos diferencias en el
tiempo de inducción, aunque sí en el de desper-
tar: 518 (DE 137) segundos con propofol, 651
(211) segundos con etomidato (p < 0,05). Los pa-
rámetros hemodinámicos permanecieron dentro
de límites normales en ambos grupos.
Observamos apnea en 3 pacientes del grupo de
propofol y en cuatro del grupo de etomidato.
Presentaron efectos secundarios 10 pacientes
del grupo de propofol y 11 del grupo de etomida-
to, entre los que destacaron movimiento y mio-
clonías.

Conclusión. Dado que no se garantiza la esta-

bilidad respiratoria (7 pacientes de la serie pre-
sentan apnea) y aparecen otros efectos secunda-
rios, no recomendamos esta pauta de sedación
para cardioversión eléctrica.

PALABRAS CLAVE: fibrilación auricular, flúter auricular,
cuidados anestésicos monitorizados, propofol, etomidato, cardio-
versión eléctrica.

SEDATION FOR ELECTRICAL CARDIOVERSION.
A COMPARISON OF LOW DOSES OF PROPOFOL
AND ETOMIDATE

Background. Electrical cardioversion is highly
effective in terminating arrhythmias, and the best
sedative approach to this procedure is not yet
established. Our group tried to minimize the in-
duction drug dose to avoid respiratory or he-
modynamic problems.

Methods. In this prospective, randomized, not
blinded trial, 50 patients were asigned to receive
Propofol 1 mg·kg-1 or Etomidate 0,15 mg·kg-1. A
maximum of three sincronized countershocks of
100 to 360 J were delivered to terminate atrial fi-
brillation (50 to 200 J for flutter). Differences in
time to induction, recovery, apnea, hemodyna-
mic parameters, and side effects were studied.

Results. No differences were found in the time
to induction. Patients in the propofol group reco-
vered in 518 (137) seconds, and those in the eto-
midate group in 651 (211) seconds (p < 0,05).
Haemodynamic parameters remained between
normal limits in both groups. Apnea was obser-
ved in 3 patients in the propofol group, and in 4
patients in the etomidate group. Side effects
were recorded in 10 patients in the propofol
group, and in 11 patients in the etomidate group.
The most important undesirable effects were mo-
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vement and myoclonus.
Conclusion. As respiratory problems are not

avoided and other undesirable effects appear, we
do not recommend this sedative approach for
electrical cardioversion.

KEY WORDS: atrial fibrillation, atrial flutter, monitored ana-
esthesia care, propofol, etomidate, electrical cardioversion.

INTRODUCCIÓN

La fibrilación auricular es la arritmia crónica más
frecuente, con una prevalencia en la población gene-
ral del 0,4 al 2%, aumentando progresivamente con
la edad1. Dado que esta arritmia se asocia a importan-
te morbilidad (palpitaciones, fallo cardíaco, compli-
caciones tromboembólicas)2, la recuperación del rit-
mo sinusal es el tratamiento de primera elección para
los pacientes con fibrilación auricular persistente. La
cardioversión eléctrica externa consigue revertir esta
arritmia en el 70-90% de los pacientes, influyendo
factores como el tiempo de evolución, la función
ventricular o el tamaño auricular izquierdo. Aunque
las recurrencias son frecuentes, diversos autores opi-
nan que todo paciente con fibrilación auricular debie-
ra tener al menos un intento de cardioversión eléctri-
ca3. Este tratamiento es también muy efectivo en
revertir flúter auricular.

Previo a la administración del choque eléctrico, se
requiere sedación profunda o anestesia, para lo que
se han utilizado diversos fármacos y técnicas de dife-
rente complejidad. En la actualidad, primando una
medicina de contención del gasto4,5, se hace necesa-
rio encontrar un enfoque simple, seguro y efectivo.

Nuestro estudio compara propofol y etomidato,
administrados en bolo lento con la mínima dosis efi-
caz, pretendiendo evitar depresión respiratoria o
compromiso hemodinámico. Además se espera una
rápida recuperación, de modo que la cardioversión
eléctrica pueda realizarse como procedimiento am-
bulatorio.

MÉTODO

Diseño

Prospectivo, aleatorizado, no ciego. Se obtuvie-
ron en todos los pacientes el consentimiento infor-
mado institucional para la realización de la cardio-
versión eléctrica y el consentimiento específico del
protocolo de estudio, aprobado por el comité de éti-
ca asistencial del centro. Las dosis para ambos fár-
macos (1 mg·kg-1 de propofol y 0,15 mg·kg-1 de eto-
midato) se eligieron según estudios previos y
nuestra propia experiencia. Se dimensionó el estudio
a partir del tiempo de recuperación. Con la hipótesis
primaria de que no existen diferencias entre propo-
fol y etomidato a esas dosis, asumiendo un tiempo
medio (desviación estándar [DE]) de recuperación
de 270 (120) segundos con propofol6, se requerirían
64 pacientes para detectar una diferencia de medias
de 60 s con una potencia del 80% y un nivel de sig-

nificación de 0,05. Conscientes de que esa diferen-
cia no es clínicamente relevante, los efectos secun-
darios (especialmente deterioro hemodinámico o
respiratorio) nos permitirían definir la mejor pauta.

Selección de pacientes

Todo paciente mayor de 18 años con fibrilación o
flúter auricular refractario a tratamiento farmacoló-
gico, correctamente anticoagulado (al menos cuatro
semanas con un international normalized ratio su-
perior a 2,0) y estable hemodinámicamente se consi-
deró elegible para el estudio. Se permitió cualquier
medicación antiarrítmica (elegida por el cardiólogo
de referencia), retirando la digoxina dos días antes
del procedimiento. Se consideraron criterios de ex-
clusión: embarazo, diselectrolitemia, temperatura
mayor de 38 °C, hipersensibilidad a los fármacos
del estudio, fallo respiratorio.

Protocolo de cardioversión

Los pacientes fueron ingresados en el área de
hospitalización de día, en ayunas desde las últimas
12 h. Tras registrar temperatura, presión arterial y
frecuencia cardíaca, se obtenía electrocardiograma,
comprobando la persistencia de la arritmia. Se canu-
laba una vena periférica, enviando muestra para ana-
lítica a fin de comprobar iones, parámetros hemato-
lógicos y correcta anticoagulación.

Los pacientes eran trasladados a la sala de proce-
dimientos especiales de la UCI para realizar la car-
dioversión. Se les administraba oxígeno suplementa-
rio mediante mascarilla (50%), monitorizando la
saturación mediante pulsioximetría. La presión arte-
rial se medía de forma no invasiva. El ritmo cardía-
co se monitorizaba con dos derivaciones diferentes.
Se tenía disponibilidad inmediata de todo el material
necesario para una reanimación. El procedimiento
era asistido por una enfermera de UCI (medicacio-
nes y monitorización), un médico residente (desfi-
brilador) y el intensivista responsable del paciente
(vía aérea, reconocimiento de arritmias).

Los pacientes eran asignados de forma aleatoria
al grupo de propofol o etomidato. Se les administra-
ba 1 mg·kg–1 de propofol o 0,15 mg·kg–1 de etomida-
to en bolo lento durante un minuto. A los pacientes
del grupo de etomidato se les había administrado an-
teriormente 1 mg de midazolam. Se consideró ade-
cuada la pérdida de conciencia cuando el paciente
no respondía a estímulos verbales o táctiles. Si era
necesario, se administraba una dosis suplementaria
de sedante. Las constantes vitales eran monitoriza-
das y registradas de forma continua. Se empleó un
desfibrilador Physio-Control Lifepack 10. Se aplica-
ban las palas impregnadas de pasta conductora en
posición ápex-anterior. Para la fibrilación auricular
se administraba un primer choque sincronizado mo-
nofásico de onda sinusoidal de 100 a 200 J (50 J
para el flúter). Si este choque no era eficaz, se admi-
nistraban un segundo y hasta un tercero de 200 a
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360 J (100 y 200 para el flúter). Ante apnea de más
de 20 s o desaturación, se iniciaba ventilación con
balón de reanimación (Ambú). Se consignaban to-
dos los efectos adversos, incluyendo mioclonías y
movimiento del paciente.

Los pacientes se mantenían monitorizados en la
UCI hasta 15 min tras recuperación completa de
conciencia (15 puntos en la escala de Glasgow), tras
lo cual se trasladaban de nuevo al área de hospitali-
zación de día. Se les permitía deambular tras la pri-
mera hora, iniciando tolerancia a líquidos, y se les
permitía comer a las 2 h. Se les preguntaba específi-
camente si recordaban el choque y, si no se detecta-
ba ningún problema, se les daba de alta a domicilio
con instrucciones escritas.

Estadística

Se recogieron las siguientes variables en cada pa-
ciente: edad, sexo, peso, tipo de arritmia, enferme-
dad cardíaca de base, medicaciones cardioactivas,
tamaño auricular izquierdo, fracción de eyección,
frecuencia cardíaca y presión arterial media previas,
tiempo de sedación, tiempo de recuperación (com-
pletamente consciente con respuesta orientada), do-
sis adicional de sedación, apnea > 10 s, ventilación
con Ambú, deterioro hemodinámico (necesidad de
intervención), conciencia del choque, efectos secun-
darios menores (náuseas, dolor, movimiento, mio-
clonías), cambio en frecuencia cardíaca (máximo y
mínimo), cambio en la presión arterial media (máxi-
mo y mínimo).

Dado el bajo número de pacientes no se realizó
estratificación por comorbilidades, y se consideró
que la afección cardíaca estaba suficientemente re-
flejada por otras variables (tamaño auricular izquier-
do, fracción de eyección, frecuencia cardíaca y pre-
sión arterial media previas).

Todas las variables continuas se han expresado
como media (DE). Para comparación entre los gru-
pos de propofol y etomidato de variables dicotómi-
cas y continuas se han empleado las pruebas de la χ2

y la t de Student, respectivamente. La asociación en-
tre los efectos secundarios de ambos sedantes (mo-
vimiento, mioclonías) y la energía aplicada se ha 
estudiado mediante la U de Mann-Whitney. Se ha
considerado estadísticamente significativa una p <
0,05. El programa empleado para el análisis estadís-
tico ha sido SPSS 10.0.

RESULTADOS

Entre julio de 1998 y mayo de 2000, fueron remi-
tidos a nuestra UCI para cardioversión eléctrica 51
pacientes, y todos accedieron a participar en el estu-
dio. Un paciente fue excluido por extravasación del
fármaco sedante.

Un total de 25 pacientes recibieron propofol. Su
edad media (DE) era de 62 (9) años, su peso de 81
(14) kg y eran predominantemente varones (18 va-
rones y 7 mujeres). Veintiún pacientes tenían fibrila-

ción auricular y cuatro flúter. La cardiopatía de base
era isquémica en 2 casos, valvular en cinco, hiper-
tensiva en 12 y ninguna en 6 pacientes. La fracción
de eyección era de un 52% (7) y el tamaño auricular
izquierdo de 47 (5) mm; 17 pacientes tomaban
amiodarona, cinco bloqueadores beta, y seis otros
antiarrítmicos.

Un total de 25 pacientes recibieron etomidato. Su
edad era de 60 (10) años, su peso de 78 (15) kg y eran
predominantemente varones (18 varones y 7 mu-
jeres). Veintiún pacientes tenían fibrilación auricu-
lar y cuatro flúter. La cardiopatía de base era is-
quémica en 2 casos, valvular en seis, hipertensiva
en 14 y ninguna en 3 pacientes. La fracción de
eyección era del 57% (10) y el tamaño auricular 
izquierdo de 48 (4) mm. Quince pacientes toma-
ban amiodarona, 11 bloqueadores beta, y cinco
otros antiarrítmicos.

Los dos grupos eran similares en todas las varia-
bles descritas salvo en la fracción de eyección, don-
de encontramos una diferencia del 5% (intervalo de
confianza [IC] del 95%, 0,11-9,88; p = 0,045).

Los datos referentes a la sedación y cardioversión
de ambos grupos están resumidos en la tabla 1. Los
pacientes sedados con propofol se recuperan 132 s
antes que los sedados con etomidato (IC del 95%,
31,5-233,8; p = 0,011). La presión arterial media se
eleva respecto a la basal 12 mmHg más en el grupo
de etomidato que en el de propofol (IC del 95%,
1,8-22,6; p = 0,022) y disminuye 9,5 mmHg más en
el grupo de propofol que en el de etomidato (IC del
95%, 1,4-17,6; p = 0,023).

Se observaron efectos secundarios menores en
10 pacientes del grupo de propofol: movimiento
tras el choque (8 pacientes) y dolor a la inyección
(2 pacientes). En el grupo de etomidato 11 pacien-
tes experimentaron efectos adversos: movimiento
tras el choque (6 pacientes), mioclonías (5 pacien-
tes), náuseas-vómitos (un paciente que también 
sufrió mioclonías). Todos se recuperaron rápida-
mente y fueron dados de alta del hospital en el mis-
mo día.

En los pacientes sedados con etomidato las mio-
clonías se observaron predominantemente en los pa-
cientes a los que se aplicó más de un choque eléctri-
co (p = 0,039) o energías más altas (p = 0,04). Se
observó movimiento tras el choque eléctrico, en el
grupo de propofol, predominantemente cuando se
utilizó más de un choque (p = 0,002). Observamos
también una tendencia para ambos fármacos a movi-
miento tras el choque cuando se utilizaron energías
elevadas (p = 0,052 con propofol y 0,085 con eto-
midato).

DISCUSIÓN

Desde su introducción por Lown en 19627, la car-
dioversión eléctrica se considera tratamiento de pri-
mera línea para el flúter y la fibrilación auricular. Por
ello, esta técnica es aplicada en diferentes circunstan-
cias por personal con distinta cualificación8-10, y se
han publicado diversas recomendaciones para mejo-
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rar sus resultados3,11-18.
La cardioversión eléctrica externa requiere cuida-

dos anestésicos monitorizados19 y las características
del fármaco anestésico ideal para este procedimiento
serían: rápida pérdida de conciencia, no compromi-
so de vía aérea, estabilidad hemodinámica, rápida
recuperación y bajo coste. Con este fin se han utili-
zado diversos fármacos (diazepam, barbitúricos,
propofol, etomidato, midazolam) y se han publicado
varios estudios en los que comparan diferentes dosis
y combinaciones de los mismos20-24. Nuestro propó-
sito era encontrar una pauta de sedación suficiente-
mente segura y eficaz como para recomendar su uso
por no especialistas en anestesiología o medicina in-
tensiva. Como el propofol y el etomidato demostra-
ban el perfil más adecuado, los elegimos para nues-
tro estudio. La forma más simple (y fácil de
recordar) de utilizar un fármaco sedante es mediante
una pauta de dosificación en bolo basada en el peso
del paciente. A fin de evitar efectos secundarios 
(especialmente depresión hemodinámica o respirato-
ria), buscamos la mínima dosis eficaz según estu-
dios previos y nuestra propia experiencia. Es intere-
sante remarcar que las dosis utilizadas en nuestro
estudio coinciden con las publicadas por Broch et al
en otro estudio de diferente diseño24.

Comparando las características de los pacientes
en ambas ramas de tratamiento, tal como es espera-
ble en grupos aleatorizados, comprobamos que no
había diferencias en cuanto a edad, sexo, peso, tipo
de arritmia, tamaño auricular izquierdo, cardiopa-
tía de base o medicación cardioactiva.
Consideramos que la pequeña diferencia encontrada
en la 
fracción de eyección (5%), aunque estadísticamente
significativa, no es clínicamente relevante. Dado
que la eficacia del procedimiento (restauración del
ritmo sinusal) fue idéntica en ambos grupos de trata-
miento, podemos centrarnos en los efectos de los
fármacos sedantes.

El tiempo de inducción fue similar con ambos
fármacos y adecuado para nuestro propósito. Este

tiempo fue menor que el publicado en otros estudios
con dosis incluso mayores20,24. Tres pacientes en el
grupo de propofol precisaron una dosis suplementa-
ria para ser sedados adecuadamente. Estos pacientes
eran relativamente más jóvenes (52, 52 y 43 años de
edad). La baja dosis de propofol utilizada en nuestro
estudio puede no ser suficiente para pacientes más
jóvenes, en los que se han descrito volúmenes de
distribución en el compartimiento central más altos6.

La mayor parte de los estudios que comparan
pautas de inducción para cardioversión eléctrica
consignan apnea sólo cuando ésta dura más de 30 s.
Decidimos definir apnea en nuestro estudio como
toda ausencia de movimientos respiratorios superior
a 10 s, o la imposibilidad de mantener la vía aérea
abierta. Esto ocurrió en 7 pacientes, precisando ven-
tilación con bolsa-mascarilla dos de ellos (uno de
cada grupo de tratamiento). La incidencia de depre-
sión respiratoria encontrada en diferentes estudios es
muy variable, y no en todos ellos está claramente re-
flejada. Sólo hemos encontrado un trabajo que espe-
cíficamente describe la ausencia de esta importante
complicación5. De todas formas nosotros conclui-
mos que la utilización de bajas dosis de sedante no
asegura el mantenimiento de una ventilación espon-
tánea adecuada.

No fue necesario en ningún paciente realizar nin-
gún tipo de intervención para mantener una correcta
situación hemodinámica. El pequeño descenso de la
frecuencia cardíaca encontrado en ambos grupos es
esperable tras la recuperación del ritmo sinusal en la
mayoría de los pacientes. Pequeñas modificaciones
de la presión arterial, sin ninguna trascendencia clí-
nica, también eran esperables por las característi-
cas de ambos fármacos (ascenso inicial con etomi-
dato, mayor descenso con propofol). En cualquier
caso, la pauta de propofol utilizada en nuestro estu-
dio (1 mg·kg–1 en un minuto) parece evitar la depre-
sión hemodinámica que se imputa a este fármaco.

Los pacientes se recuperaron rápidamente con
ambos fármacos. Los pacientes sedados con propo-
fol lo hicieron 2 min antes que los sedados con eto-
midato. Aunque la dosis de etomidato utilizada en
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Propofol Etomidato IC del 95%

FC inicial, lpm 81 (19) 80 (13) –10 a 9 NS
PAM inicial, mmHg 109 (18) 110 (15) –9 a 10 NS
Segundos hasta inducción 95 (33) 89 (30) –23 a 12 NS
Apnea > 10 s 3 pacientes 4 pacientes NS
Ventilación, Ambú 1 paciente 1 paciente NS
Deterioro hemodinámico 0 0 NS
Número de choques 2 (rango 1-3) 2 (rango 1-3) NS
Energía máxima 200 (rango 50-360) 200 (rango 50-360) NS
Ritmo sinusal 18 pacientes 18 pacientes NS
Dosis adicional sedante 3 pacientes 0 NS
Segundos hasta recuperación 518 (137) 651 (211) 32 a 234 p < 0,011
Recuerda choque 0 1 paciente NS
Máximo cambio FC, lat/min 1 (12) 4 (18) –11 a 6 NS
Mínimo cambio FC, lat/min 19 (15) 20 (17) –9 a 10 NS
Máximo cambio PAM 0 (18) mmHg 12 (18) mmHg 2 a 23 p < 0,022
Mínimo cambio PAM 25 (16) mmHg 15 (12) mmHg 1 a 18 p < 0,023

TABLA 1. Resultados de sedación y cardioversión

IC: intervalo de confianza para la diferencia de medias; NS: no significativo; FC: frecuencia cardíaca; PAM = presión arterial media.



nuestro estudio se asoció con una baja incidencia de
náuseas y vómitos, observamos una mejor recupera-
ción subjetiva en el grupo de propofol.

La efectividad de la sedación se valoró pregun-
tando específicamente a todos los pacientes si ha-
bían tenido conciencia del choque: sólo un paciente
de nuestra serie (del grupo de etomidato) lo recordó,
aunque no lo percibió como doloroso; todos los pa-
cientes aceptarían repetir el procedimiento de estar
indicado.

El efecto secundario más común que se describe
con propofol es el dolor a la inyección intravenosa6,
y se han publicado varias recomendaciones para evi-
tarlo25,26. Esta complicación fue infrecuente en nues-
tra serie, ya que solamente 2 pacientes refirieron do-
lor de baja intensidad durante la infusión del
fármaco a través de una pequeña vena del dorso de
la mano. Tal vez la elección de una vena de mayor
calibre pudiera haber evitado este efecto adverso.

Observamos movimiento del paciente tras la ad-
ministración del choque eléctrico en ambos grupos
de tratamiento principalmente cuando se emplearon
energías elevadas (> 300 J) o cuando fueron necesa-
rios varios. El movimiento más común fue la flexión
de ambos brazos sobre el tronco. A pesar de que pos-
teriormente los pacientes no recordaban nada, consi-
deramos el movimiento un importante efecto adverso
por varios motivos: en primer lugar, por interferencia
en el trazado electrocardiogáfico, que dificulta la
confirmación del éxito de la cardioversión. Además,
cuando estaba indicado un segundo choque, era pre-
ciso esperar hasta que el paciente se relajase de nue-
vo para poder aplicar de forma correcta las palas del
desfibrilador. Creemos que la única forma de evitar
este efecto es mediante una sedación más profunda o
mediante la asociación de un opiáceo.

Uno de los efectos secundarios más comunes tras
la inducción anestésica con etomidato es la apari-
ción de mioclonías. En estudios que utilizaban eto-
midato en protocolos de cardioversión eléctrica, se
describen mioclonías hasta en el 45% de los pacien-
tes, con la consiguiente dificultad en la interpreta-
ción del electrocardiograma20. Se han propuesto 
diferentes recomendaciones para evitar las mioclo-
nías27,28: pretratamiento con benzodiazepinas, pretra-
tamiento con etomidato, dosis reducidas en adminis-
tración lenta y preparación en lipofundina (no
comercializada en el momento del estudio).
Nosotros elegimos la pauta de administración lenta
de dosis bajas, asociada con pretratamiento con do-
sis bajas de midazolam, y observamos una reduc-
ción de los movimientos mioclónicos al 20%.
Aunque se habían recomendado dosis de midazolam
de 0,03 a 0,08 mg·kg–1, escogimos una dosis míni-
ma, ya que en varios estudios el tiempo de sedación
se prolongaba excesivamente con este fármaco20,22.
Queremos remarcar que presentaron mioclonías los
pacientes a los que se había administrado más de un
choque o energías elevadas, por lo que parece haber
cierta relación entre el desarrollo de mioclonías y la
intensidad del estímulo.

En resumen, observamos que la pauta de seda-

ción con dosis bajas utilizada en nuestro estudio,
con ambos fármacos, a pesar de demostrar que es
segura desde el punto de vista hemodinámico, ga-
rantizar amnesia del procedimiento en la casi totali-
dad de los pacientes y permitir la cardioversión sin
ingreso, no está libre de posibles complicaciones
respiratorias (especialmente apnea con necesidad de
mantener la vía aérea abierta y ventilar al paciente).
Además, se ha demostrado que otros efectos secun-
darios, concretamente mioclonías y movimiento tras
el choque, son importantes, no tanto por la trascen-
dencia sobre el paciente como por la incomodidad
añadida para el equipo que asiste el procedimiento.
Tras comprobar esto con los primeros 50 pacientes
de nuestra serie decidimos finalizar el estudio, con-
cluyendo que nuestra pauta de sedación no es la más
recomendable para los fines propuestos.

BIBLIOGRAFÍA
1. Kannel WB, Abbott RD, Savage DD, McNamara PM.

Epidemiologic features of chronic atrial fibrillation: The
Framingham study. N Engl J Med 1982;306:1018-22.

2. Chugh SS, Blackshear JL, Shen WK, Hammill SC, Gersh
BJ. Epidemiology and Natural History of Atrial Fibrillation:
Clinical Implications. J Am Coll Cardiol 2001;37:371-8.

3. Schoonderwoed BA, Van Gelder IC, Crijns HJGM.
External electrical cardioversion of atrial fibrillation. In: Brugada
J, editor. Atrial fibrillation, a practical approach. Prous Science,
2000;p.95-102.

4. Stoneham MD. Anaesthesia for cardioversion. Anaesthesia
1996;51:565-70.

5. Goldner B, Baker J, Accordino A, Sabatino A, DiGiulio M,
Kalenderian D, et al. Electrical cardioversion of atrial fibrillation
or flutter with conscious sedation in the age of cost containment.
Am Heart J 1998;136:961-4.

6. Bryson HM, Fulton BR, Faulds D. Propofol. An Update of
its Use in Anaesthesia and Conscious Sedation. Drugs 1995;
50:513-59.

7. Lown B, Amarasingham R, Neumann J. New method for
terminating cardiac arrythmias. JAMA 1962;182:548-55.

8. Li H, Easley A, Barrington W, Windle J. Evaluation and
management of atrial fibrillation in the emergency department.
Emerg Med Clin North Am 1998;16: 389-403.

9. Levy S, Breithard G, Campbell RW, Camm AJ, Daubert
JC, Allessie M, et al. Atrial fibrillation: current knowledge and
recommendations for management. Eur Heart J 1998;19:1294-
320.

10. Khand AU, Rankin AC, Kaye GC, Cleland JG. Systematic
Review of the management of atrial fibrillation in patients with
heart failure. Eur Heart J 2000;21:614-32.

11. Ewy GA. The optimal technique for electrical cardiover-
sion of atrial fibrillation. Clin Cardiol 1994;17:79-84.

12. Kerber RE. Transthoracic Cardioversion of Atrial
Fibrillation and Flutter: Standard Techniques and New Advances.
Am J Cardiol 1996;78(Suppl 8A):22-6.

13. Saliba W, Jurati N, Chung MK, Niebauer MJ, Erdogan O,
Trohman R, et al. Higher Energy synchronized external direct cu-
rrent cardioversion for refractory atrial fibrillation. J Am Coll
Cardiol 1999;34:2031-4.

14. Botto GL, Politi A, Bonini W, Broffoni T, Bonatti R.
External Cardioversion of atrial fibrillation: role of paddle posi-
tion on technical efficacy and energy requirements. Heart
1 9 9 9 ; 8 2 :
726-30.

15. Lai LP, Lin JL, Lien WP, Tseng YZ, Huang SK.
Intravenous sotalol decreases transthoracic cardioversion energy
requirement for chronic atrial fibrillation in humans: assessment
of the electrophysiological effects by biatrial basket electrodes. J
Am Coll Cardiol 2000;35:1434-41.

MUÑOZ MARTÍNEZ T, ET AL. SEDACIÓN PARA CARDIOVERSIÓN ELÉCTRICA. 
COMPARACIÓN DE DOSIS BAJAS DE PROPOFOL Y ETOMIDATO

102 Med Intensiva 2002;26(3):98-103



16. Mittal S, Ayati S, Stein KM, Schwartzman D, Cavlovich
D, Tchou PJ, et al. Transthoracic cardioversion of atrial fibrilla-
tion. Comparison of rectilinear biphasic versus damped sine wave
monophasic shocks. Circulation 2000;101:1282-7.

17. Villani GQ, Piepoli MF, Terracciano C, Capucci A.
Effects of diltiazem pretreatment on direct-current cardioversion
in patients with persistent atrial fibrillation: A single-blind, ran-
domized, controlled study. Am Heart J 2000;140:437-43.

18. Thohman RG, Parrillo JE. Direct current cardioversion:
Indications, techniques and recent advances. Crit Care Med 2000;
28(Suppl):N170-3.

19. Soifer BE. Procedural Anesthesia at the Bedside. Crit Care
Clin 2000;16 7-28.

20. Hullander RM, Leivers D, Wingler K. A comparison of
propofol and etomidate for cardioversion. Anesth Analg 1993;
77:690-4.

21. Jan KT, Wang KY, Lo Y, Lu BK, Liu K. Anesthesia for
elective cardioversion: a comparison of thiopentone and propofol.
Acta Anaesthesiol Sin 1995;33:35-9.

22. Canessa R, Lema G, Urzua J, Dagnino J, Concha M.

Anesthesia for elective cardioversion: a comparison of four anest-
hetic agents. J Cardiothorac Vasc Anesth 1991;5:566-8.

23. Kick O, Bohrer H, Motsch J, Kessler J, Conradi R, Martin
E. Etomidate versus propofol for anesthesia in ambulatory car-
dioversion [abstract]. Anasthesiol Intensivmed Notfallmed
Schmerzther 1996;31:288-92.

24. Broch MJ, Valentín V, Murcia B, Bartual E. Valoración
comparativa del etomidato, propofol y midazolam en la cardio-
versión electiva. Med Intensiva 1999;23:209-15.

25. Tan CH, Onsiong MK. Pain on injection of propofol.
Anaesthesia 1998;53:468-76.

26. Picard P, Tramer MR. Prevention of pain on injection with
propofol: a quantitative systematic review. Anesth Analg 2000;
90:963-9.

27. Ostwald P, Doenicke AW. Etomidate revisited. Curr Opin
Anaesthesiol 1998;11:391-8.

28. Doenicke AW, Roizen MF, Kugler J, Kroll H, Foss J,
Ostwald P. Reducing Myoclonus after Etomidate. Anesthesiology
1999;90:113-9.

MUÑOZ MARTÍNEZ T, ET AL. SEDACIÓN PARA CARDIOVERSIÓN ELÉCTRICA. 
COMPARACIÓN DE DOSIS BAJAS DE PROPOFOL Y ETOMIDATO

Med Intensiva 2002;26(3):98-103 103


