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La fulguración endocavitaria es un nuevo pro cedi- 
miento terapéutico que ha sido propuesto para el 

tratamiento de arritmias supraventriculares me- 
diante la intemtþción de la conducción a nivel del 
haz de His, por la sección endocavitaria de la vía 
anómala en el st'ndrome de Wolf-Parkinson-White 

y por la ablación del foco de origen de ciertas 
taquicardias ventriculares.Se presentan aquí 
tres casos que tienen como denominador común 
episodios de ftbrilación auricular paroxt'stica y en 
los que la administración de distintos fármacos 
antiarrt'tmicos no sólo no pudo controlar la pro- 
ducción de los episodios sino que tampoco pudo 
evitar las altas respuestas ventricularØ'$. A tres 
pacientes, dos del sexo femenino, se les fulguró 
el haz de His mediante la descarga de un defibri- 
lador de corriente continua a través de un catéter 
bipolar USCI. El electrodo indiferente se colocó 

en el dorso. El resultado inmediato fue la induc- 
ción de un bloqueo auriculoventricular completo. 
Dos pacientes recuperaron el ritmo sinusal poste- 
riormente. Uno de eUos fue dado de alta sin el 
implante de un marcapasos, y los otros dos recibie- 
ron un marcapasos definitivo. Uno por la necesi- 
dad de evitar las bajas frecuencias producidas por 
acción de los betabloqueantes y el otro por quedar 
con un bloqueo auriculoventricular completo con 
un foco de escape no enteramente conftable. Con 
un seguimiento de nueve a doce meses, los tres 
pacientes se encuentran sin tratamiento medica- 
mentoso por sus arritmias y en todos se compro- 
bó, tanto en momentos inmediatos al procedimien- 
to como en el seguimiento, episodios de fibrilación 

auricular que tuvieron respuesta ventricular adecua- 
da. Se concluye que aunque el objetivo fue la in- 
ducción de un bloqueo completo, la posibilidad de 
modificar las propiedades electrofisiológicas del 

nódulo auriculoventricular abre una perspectiva 

interesante para estos casos en que el tratamiento 
farmacológico no permite un adecuado control 
del paciente. 

La fulguración endocavitaria es un procedimiento 
terapéutico relativamente nuevo que ha sido pr~ 
puesto para provocar, mediante un choque eléc- 
trico, la sección no quirúrgica del haz de His. Dicha 
sección se emplea para el tratamiento de las arrit- 
mias auriculares rápidas vinculadas al síndrome de 

Wolf-Parkinson-Whitel y también en aquellas que, 
en ausencia de dicho síndrome, son de difícil ma- 
nejo clínico, ya sea por inefectividad de las drogas 
empleadas 0 por sus acciones colaterales indeseables. 
Además, la técnica ha sido utilizada con éxito para 
provocar la ablación del hazanómal02-4 y para el 
tratamiento del foco de origen de ciertos tipos 
de taquicardias ventriculares. 5,6 

El objetivo de este trabajo es presentar los resul- 
tados iniciales con la ablación del haz de His para 
el tratamiento de las arritmias auriculares rápidas 
rebeldes al tratamiento médico. 

METODOS 
Todos los pacientes fueron sometidos a un es- 

tudio electrofisiológico basal en que se testaron las 
propiedades electrofisiológicas del nódulo sinusal, 
nódulo auriculoventricular (A V) Y sistema His- 
Purkinje de acuerdo con las técnicas habituales. 

Posteriormente se procedió a realizar la fulgu- 
ración. Para ello se ubicó un catéter bipolar en 
la zona de registro del haz de His y se mapeó el 
área hasta obtener una buena deflección hisiana 
(de por 10 menos 0,5 milivohs) y hasta que la 
onda A endocavitaria fuera igual 0 mayor que la 
onda V (expresión endocavitaria del complejo 
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QRS). Se colocó un catéter bipolar de seguridad 

en la punta del ventrículo derecho. . 

Un electrodo indiferente de 10 x 10 cm se ubi- 
có en el dorso, en la zona interescapular. Ambos 
polos del catéter se conectaron al cátodo de un 
defibrilador y el indiferente al ánodo. 

EQUIP AMIENTO 
Análisis de componentes 

Catéteres. Se utilizaron catéteres USCI F 7 bi- 
polares. Se les había medido previamente la resis- 
tecia eléctrica y la aislación a una tensión fija de 

3.000 voltS. Se seleccionaron los que tenían me- 
nor resistencia y que no presentaran pérdidas de 
corriente. 

Defibrilador-fulgurador. Se utilizó un equipo 
marca Electrodyne al que se Ie efectuaron medi- 
ciones previas de energía liberada y se Ie adaptaron 
los conectores de salida de electrodos. En este caso 
el capacitor del equipo es de 16 microfaradios y 
para 200 J owes Ie correspondía una tensión de 

5.000 volts. 
Accesorios. Se empleó un prolongador del ca- 

téter envainado en material de alta aislación, un 
electrodo indiferente autoadhesivo de suficiente 
superficie como para no producir densidades de 
corriente peligrosas 0 dañinas y una unidad inter- 
conectora que fue diseñada para permitir una con- ' 

mutación rápida y segura de la posición de mapeo 
a la de fulguración sin tener que manipular ningún 
cable ni electrodo. Esta desconecta sincroniza- 
damente el registrador a fin de evitar la saturación 
de los preamplificadores por efecto de la elevada 
energía liberada. 

Todos los catéteres fueron controlados post- 
choque en forma similar a la prueba previa y no 
se detectó ninguna alteración eléctrica ni mecáni- 
ca. También el equipo constituido por defibrila- 
dor, placa y unidad de conmutación fue verifi- 
cado al final del proceso y no se encontraron al~ 

teraciones. 
La anestesia general se realizó por vía endove- 

nosa sin intubación endotraqueal, produciendo 
hipnosis y analgesia con dosis repetidas de diaze- 
pán e Innován@ (Droperidol-intanil 50:1) hasta 
com pie tar 3 cc de Innován y 5 cc de diazepán. En 
el momenta de la fulguración se inyectaron 100 a 

150 mg de thiopental para asegurar la inmovilidad. 
Se procedió entonces a administrar un único 

choque sincronizado con la onda P. El procedi- 
miento fue monitoreado constantemente y se 
filmó el. momenta del choque. Constatado el 
bloqueo, se realizó el marcapaseo asincrónico del 
ventrículo derecho. 

Los pacientes toleraron bien el procedimiento. 

Se realizaron controles enzimáticos posteriores al 
choque (TGO, LDH, CPK). Sólo el primer caso 
fue sometido ados sesiones. 

PRESENTACION DE CASOS 
La fulguración del haz de His 
pacientes {Tabla 1). 

se realizó en tres 

El caso 1, J.C.H., paciente del sexo masculino sin car- 

diopatía demostrable al examen clínico, ergométrico, eco 

y radiocardiográfico. El ECG mostraba hemibloqueo ante- 

rior izquierdo. Se descartaron tarnbién otras causas de fi- 
brilación auricular paroxística: hipertiroidismo, parasito- 
sis, administración de anorexígenos 0 antidepresivos, etc. 

Había padecido múltiples episodios de fibrilación auricular 
rápida que 10 invalidaban, ya que presentó sign os de bajo 

volumen minuto, presíncope, requiriendo intemaciones 

reiteradas. Recibió digital 0,20 mg/día, quinidina 1 g/día, 

verapamil 240 mg/día y amiodarona 600 mgldía durante 

cuatro meses. Con todas ellas hubo recidiva, la frecuencia 

mínima alcanzada fue de 150 por minuto y en los períodos 

intercrisis tuvo importante bradicardia sintomática, sobre 

todo con la última droga. Se planteó entonces la posibili- 

dad de implantar al paciente un marcapasos definitivo para 

controlar las bajas frecuencias y provocar la sección del 

haz de His para evitar las altas respuestas de l~ fibrilación 

auricular. Se realizaron dos sesiones. En la primera el pa- 
ciente estaba en fibrilación auricular y luego de un choque 

de 240 Joules sólo se obtuvo el pasaje a ritmo sinusal. EI 

segundo procedimiento se realizó 24 horas después (200 
Joules), o~eniéndose un bloqueo AV de alto grado, sinrit- 
mo de escape ventricular, quedando totalmente dependien- 

te del marcapasos. Sin embargo, dos horas después recuperó 

el ritmo sinusal. Los con troles enzimáticos realizados des- 
pués de cada choque no mostraron cambios significativos. 

En un estudio electrofisiológico 13 días después se 

observó una prolongación del período refractario del nó- 

dulo AV con obtención de eeríodos de Wenckebach a fre- 

cuencias de estimulación de 1101atidos/minuto. El pacièn- 
te foe dado de alta con ritmo sinusal y bloqueo A V de 

primer grado (PR260 mseg) sin medicación (Fig. 1). Dos 
meses después se constató, en un registro continuo de 24 

horas, una fibrilación auricular con respuesta ventricular 
adecuada (95/min). 

El caso 2, J.M., paciente del sexo femenino de 79 años, 

tarnbién presentó en reiteradas oportunidades episodios de 

fibrilación auricular rápida (Fig. 2) que la descompensaban 

hemodinámicamente y que motivaron varias intemaciones 
en la unidad coronaria. La amiodarona 600 mg, quinidina 
800 mg, digital 0,20 mg y verapamil 240 mgldía, resultaron 
inadecuadas. El acebutolol, indicado para controlar sus cri- 
sis anginosas (100 mg), provoc6 un bloqueo A V completo 
transitorio. Este hecho motivó que se pensara en indicar el 

., 
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Tablal 

Frecuencia 

Paciente Edod y sexo Cardiopat{a ven tricular Drogas Efectos colaterales 
(por minuto) 

1) CH.J. 42 EEP 150 Quinidina, amiodarona, Bradicardia sintomática 
Masc. digital, verapamil 

2) M.J. 79 CC 160 Amiodarona, digital, verapa- Bloqueo auriculoventricular 
Fem. 

. 

mil, quinidina, acebutolol completo transitorio 

3) V.S. 41 EEP 170 Amiodarona, digital, quini- Hipertiroidismo 

Fem. dina, veraparnil, betabloquean. 

Tabla 2 

Paciente 
Choque 

Postchoque 
Ritmo FA Frecuencia ventricular Tratamiento 

(Joules) sinusal espontánea por minuto 

1) CH.J. 240. RS 

200 BAVC 2 horas 2 meses 100 No 

TV 7 latidos 

2) M.J. 240 BAVC 4 horas 48 horas 70 Marcapasos defmitivo 
2 meses 

3) V.S. 200 BAVC No 48 horas 62 Marcapasos defuiitivo 
1 mes 

. Se choc6 en fibrilación auricular (FA). TV: taquicardia ventricular. BAVC: bloqueo auriculoventricular completo. 

implante de un marcapasos definitivo para evitar las bajas 

frecuencias como fruto de efecto colateral del betablo- 

queante y realizar la fulguración del haz de His para evitar 

las altas frecuencias. 
Postfulguración se obtuvo un bloqueo A V completo sin 

ritmo de escape ventricular, dependiendo totalmente del 

marcapasos, y recuperó el ritmo sinusal 4 horas después 

del choque (240 Joules). No hubo movilización enzimáti- 

ca. La pacie~te desarrolló una fibrilación auricular espontá- 

nea 48 horas después, pero ésta tuvo baja respuesta ven- 

tricular (Fig. 3), al igual que la que presentó dos meses 

después. La paciente fue tratada con un marcapaso defi- 

nitivo por su problema de conducción previo. 

EI caso 3, V. S., es el de uri paciente del sexo femenino 

y 41 años de edad sin cardiopaúa demostrable que sufrió 

Fig. 1. J.CH., caso 1. ECG postfulguraci6n 
en el momento del alta. Ritmo sinusal, blo- 
queo AV de primer grado (PR 260 mseg), 
hemibloqueo anterio izquierdo. 
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Fig. 2. J.M., caso 2. ECG prefulguraci6n 
OJ, Dz, D3. Fibrilaci6n auricular espontánea, 
frecuencia ventricular promedio ISO/min. 

episodios reiterados de fibrilación auricular paroxística con 

alta respuesta ventricular (Fig. 4). También en este caso 

los antiarrítmicos (digital 0,25 mg, verapamil 240 mg, qui- 

nidina 800 mg, betabloqueantes 240 mg, flecainida 300 mg, 
disopiramida 900 mg por día) fueron inefectivos para con- 

trolar los episodios. La amiodarona, administrada durante 
seis meses en dosis de 600 mg/día, controló mejor la fre- 
cuencia ventricular durante las crisis, pero la paciente de- 

sarrolló un hipertiroidismo, por 10 que la droga debió dis- 

continuarse. Así la respuesta ventricular durante 105 episo- 

dios, aun eutiroidea, fue alta y sintornática. El enfoque te- 

Fig. 3. J.M., caso 2. ECG. Fibrilaci6n au- 
ricular espontánea postfulguraci6n, QRS an- 
gosto, frecuencia cardíaca promedio 7S/min. 

rapéutico fue similar a los anteriores casos. 

También en esta oportunidad se obtuvo un bloqueo 
AV de alto grado postchoque (200 Joules), observándose 

a posteriori bloqueo A V de primer grado, períodos de 

Wenckebach, y 36 horas depués un bloqueo A V completo 

que se mantuvo hasta el presente (Fig. 5). No hubo movili- 
zación enzimática. Se observó una fibrilación auricular es- 

pontánea 48 horas después de la fulguración (Fig. 6), pero 
el ritmo ventricular regular evidenciaba el bloqueo A V 

completo. 
Un estudio electrofisiológico realizado 10 días más tarde 
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Fig. 4. V.S., caso 3. ECG prefulguraci6n. 
Fibrilación auricular espontánea, frecuencia 
ventricular promedio 166/min. 

tuvo por objeto verificar la zona del bloqueo y analizar el 

automatismo del foco ventricular. EI bloqueo se encontró 

por encima del lugar de registro, es decir, suprahisiano, 
con un tiempo de conducción intraventricular más corto 
(35 m~g). La estimulación auricular a alta frecuencia sólo 

aumentó el número de ondas auriculares bloqueadas, no 
observándose latidos conducidos durante la estimulación 

ni al disminuir la frecuencia por compresión del seno caro- 
tídeo. EI foco de escape ventricular no demostró ser con- 
fiable, ya que se obtuvieron pausas importantes luego de la 
estimulación ventricular. La pausa llegó a 9.200 mseg luego 
de la estimulación ventricular asincrónica a 400 mseg/min). 
Se produjeron también importantes pausas secundarias que 
mostraban el "enfriamiento del foco". Esto apoyó la deci- 

sión de implantar un marcapaso definitivo. 

DISCUSION 
La primera fulguración fue realizada por casualidad 
en el lab oratorio de Fontaine. 7 Scheinman y cola- 

Fig. 5. V.S., caso 3. ECG Dl, DZ, D3 post- 
fulguración. AI interrumpir el marcapaseo 
ventricular (5151 700 mseg, 86/min) se 

observa un bloqueo A V completo con ritmo 
de escape con QRS angosto, un latido y 
luego escapes con imagen de bloqueo de 

rama derecha e izquierda. lntervalos medi- 
dos en milisegundos. 

boradores desarrollaron la técnica de manera repro- 
ducible y la aplicaron en el animal de experimenta- 
ción8,9 y en el hombre.l0 En 1982, Gallagher 

publicó sus observaciones sobre la eficacia de la 
fulguración para la ìnterrupción de la conducción 
A V a fin de tratar las arritmias rápidas del síndro- 

me de WPW y del síndrome del PR corto.l Los 

tres pacientes presentados tienen como denomina- 
dor comÚD los episodios de fibrilación auricular 
rápida que no pueden ser controlados con trata- 
mien to medicamentoso en dosis y tiempos sufi- 

cientes. Por otra parte, en todos se observaron 
efectos indeseables por acción de los medicamen- 
tos. Los casos 1 y 2 pueden encuadrarse dentro 
del síndrome de la mal llamada enfermedad del 
nódulo . sinusal, donde no. sólo el nódulo sinusal 
está alterado sino que también Ja aurícula y el 
nodo AV, consituyendo el síndrome de bradicar- 
dîa-taquicardia. Ambos tenían indicación de 
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marcapasos definitivo para evitar los episodios de 
baja respuesta ventricular. En el caso 1, el estudio 
electrofisiológico posterior demostró que no había 
necesidad del implante y es el único que continúa 
sin é1. Los otros dos casos recibieron el marcapasos 
definitivo por diferentes razones. El caso 2 para 
evitar los episodios de baja frecuencia, el 3 por 
considerarse que el marcapasos hisiano no era 
automáticamente confiable. 

Los datos de 127 pacientes provenientes del 

registro internacional del Comité de Mapeo y Abla- 
ción Cardíaca Percutánea 11 muestran que un 
porcentaje importante de pacientes no tienen 
enfermedad cardíaca orgánica (44%). La arritmia 
más frecuentemente tratada fue la fibrilación au- 
ricular crónica 0 paroxística 0 el aleteo auricular 
asociado con respuesta ventricular rápida (61 % de 

los casos). La fulguración del haz de His fue apli- 
cada en otros casos de reentrada nodal (17 %), en 
vías accesorias (14 %) Y en taquicardia auricular 
(11 %). El síntoma más común fue palpitacio- 
nes (49%) y el 65 % tenía síncope 0 mareos. Todos 
los pacientes recibieron al menos tres drogas que 
resultaron inefectivas, incluso amiodarona en el 
40%. Veintisiete pacientes no tuvieron ritmo de 

escape postfulguración, tal como en nuestros tres 
casos. 

La reaparición de la conducción A V luego de la 
fulguración admite como explicaciones: 1) que 
la cantidad de energía ha sido insuficiente, 0 2) que 

Fig. 6. V.S., caso 3. ECG postfulguraci6n. 
Episodio de fibrilación auricûlar espontánea 
62/min, regular. Bloqueo AV completo, 
QRS angosto. 

la ubicación del electrodo no fue adecuada. De ese 

mismo grupo 
11 sólo el 35 % presentó bloqueo A V 

estab1e, considerándose que las ablaciones fueron 
exitosas en un 50% con un solo choque. Nathan 
y colaboradores,12 en 35 casos de un estudio 
cooperativo realizado en lnglaterra, obtuvieron 
bloqueo AV completo persistente en el 74%, inter- 
mitente en el 6% y de primer grado en el 9%. En 
la presente serie se utilizaron dos choques sólo en 
elprimer caso, tal vez por no haber tenido una 
referencia adecuada al intentar la fulguración en 
fibrilacÌón auricular. Es de destacar que se intentó 
la reversión con choque externo pero fúe inefec- 
tiva. Esta sólo se logró con el choque desde el 
catéter. Por otra parte, no puede establecerse aún 
una relación entre la cantidad total de energía 
utilizada, el número de choques y las posibilidades 
de lograr 0 no bloqueo AV completo (58%),llpues 
si bien la cantidad de energía total administrada 
fue mayor con los casos no exitosos, esto se debió 
precisamente a la realización de choques repetidos. 
La utilización de choques de 80 J 0 menos resul- 
tó inefectiva para producir bloqueo AV comple- 
to.ll Sin embargo Holt13 comunicó, en 10 pacien- 

tes, muy buenos resultados empleando cuatro 
choques de 50 J cada uno con interval os de un mi- 
nuto pero empleando un catéter helicoidal atorni- 
Hable (70% de bloqueo AV persistente). 

En 10s tres pacientes se filmó el momento del 
choque pero sólo se observó un discreto movi- 
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mientò del catéter. Nathan 12 vio imágenes radio- 
lúcidas alrededor de la punta del catéter en el 44 % 

de los casos. Fontaine14 comenta que estas imáge- 

nes pueden deberse a emisión de gas por pérdida de 

aislación pero que los fenómenos de electrolisis se- 

rían insuficientes para deterctarse por radioscopía. 

De acuerdo al trabajo de Fontaine y colabora- 
dores14 con respecto al catéter utilizado en las 
fulguraciones, hemos puesto un énfasis especial en 
el análisis de dicho material, provocando en el 
laboratorio de electrónica las fallas del catéter, ya 
sea por pérdida de aislación (orificio circular en la 
vain a protectora) 0 por efecto Joule (desgarros 

en la vaina por alta temperatura). En la serie in- 
ternacionalll se ùtilizó preferentemente la descar- 
ga unipolar distal (93 %), proximal en un 15 % de 

los casos y bipolar sólo en el 3 %. Utilizando la 
descarga bipolar no se observaron alteraciones en 
los catéteres. ~ Tampoco fueron observadas por 
Holt y colaboradores,13 pero en este caso las des- 

cargas eran de muy baja energía. 

Dentro de la gama de defibriladores comercia- 
les existen diferencias circuitales que, si bien hacen 
que la energía total entregada sea la misma, ésta 
se compone de distinto modo. Recordando la 
fórmula que relaciona la tensión con la capacidad 

para obtener una determinada cantidad de ener- 
gía (E -1/2 C*V2) se comprende fácilmente cómo 
influye el valor de los capacitores para modificar 
la cantidad de energía y resguardar los materiales, 
ya que éstos aumentan su posibilidad de vulnera- 
ción al aumentar la tensión. 0 sea que para obtener 
200 Joules un defibrilador con un capacitor de 
32 microfaradios se cargará a 3.500 volts, con 
poca posibilidad de deterioro del material, y otro 
con 8 microfaradios para igual energía necesitará 
7.100 volts, 10 que aumentará el factor de riesgo 

por pérdida de aislación. ' 

Previo a la fulguración se verificaron'las pérdi- 
das de energía en el sistema, comprobándose que 
estaban en el orden del 30% al 35 %. 0 sea que 
cuando se cargaba el defibrilador con 260 Joules, 
realmente en el extremo del catéter se obtenían 
200 Joules. En el presente trabajo no se han obser- 
vado alteraciones de los catéteres postfulguración 

y esto se atribuye a que en las pruebas de banco, 
cuando los dos polos del catéter se conectaron a 

uno de los polos del defibrilador, no se produjeron 
estaliidos por mala aislación (descargas bipolares). 
De este modo no se observaron tampoco rigideces 

en los catéteres.14. 18 

A fin de disminuir el número de falias y realizar 
ablaciones más precisas se han utilizado las deriva- 
ciones unipolares para una localización más exacta 
del haz de His.14 Otros autores emplearon caté- 

teres tripolares. Esta serie fue realizada con catéte- 
res electrodos bipolares con registros bipolares y 
la atención se ha dirigido a obtener una buena de- 
flección hisiana (mayor de 0,5 milivolts) y una 
deflección auricular igual 0 mayor que la deflec- 
ción ventricular, es decir, con el catéter registrando 
la porción más proximal del haz de His. Sin embar- 
go, la relación A:H no mostró ser de importancia 
para separar casos de éxito y fracaso.ll 

En la presente serie no se observaron complica- 
ciones, pero en otras se han comunicado fibrila- 
ción ventricular postchoque (que fue revertido in- 
mediatamente con un choque externo), tapon;1- 
miento cardíaco en un caso, hipotensión (un 
caso).l1 Hasta el presente no se han comunicado 
muertes 0 secuelas adversas a largo plazo atribui- 
bles al método. 

La fulguración fue considerada exitosa en estos 

tres pacientes y aun en los dos en que no se logró 
bloqueo AV completo definitivo no se intentó una 
segunda sesión, pues se consideró plenamente 10- 

gr. ado el objetivo terapéutico, que era, para los tres 
casos, evitar la respuesta ventricular rápida ahte 
la fibrilación auricular. En la serie internacional se 

controló la arritmia con 0 sin drogas en el 20 % de 
los casos en que volvió la conducción AV.11 Otros 
autores comunicaron un 86 % de pacientes asinto- 
máticos y sin terapéutica antiarrítmica.12 En esta 
serie los tres casos están sin antiarrítmicos con un 
seguimiento entre 9 y 12 meses. En tal sentido 
sería importante obtener en el futuro fuentes de 
energía altemativas (tal vez la forma de aplicarlas) 

que permitan graduar la lesión. Se ha intentado 
el laser (que originaría lesiones puntales) 19, 20 0 

la crioablación,21, 22 pero los resultados no apare- 
cen aún demasiado concluyentes. 

La creatinofosfoquinasa miocárdica se mostró 
más elevada en el Grupo Cooperativo.ll No ocu- 
rrió 10 mismo en estos pacientes que no tuvieron 
modificación enzimática, si ben la CPKMB se buscó 

en un solo paciente. Las lesiones histológicas mues- 
tran 1a a1teración de todo el sistema de conducción 
desde el nódulo A V hasta las ramas y la porción 

penetrante del haz de His en los datos obtenidos 
en el animaP,s Ward y colaboradores16 mostra- 
ron en el hombre imágenes similares. . 

Nuestros haliazgos histológicos inmediatamente 
después de la fu1guración de 1a pared libre del 
ventrículo izquierdo en perros, muestran la des or- 
ganización de la arquitectura de las fibras miocár- 
dicas con hemorragia interfibrilar, miocito1isis y 
vacuolización celularP 

Tal como 10 recomienda el comité intemacional, 
este nuevo procedimiento de be ser realizado por 
un equipo de médicos experimentados en estudios 
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electrofisiológicos invasivos que deben estar prepa- 
rados para tratar arritmias cardíacas severas. La 
anestesia general de be realizarla un anestesista y 

no sería excesivo que un cirujano torácico pudiera 

estar lis to para una toracotomía si se produjeran 
lesiones graves hasta ahora comunicadas con baja 
incidencia. Posteriormente a la defulguración, el 
paciente deber ser monitoreado constantemente 
en un área de cuidados intensivos. 

Pero para los casos en que existe una arritmia 
de difícil manejo clínièo, episodios muy frecuentes 
de intolerancia alas drogas, 0 efectos indeseables . 

produ'cidos por las mismas, la fulguración significa 

un nuevo aporte que permite mejorar la cali dad de 
vida de estos pacientes. 

SUMMARY 
The electrode catheter ablation is a new technique 
that has been proposed for the treatment of 
supraventricular arrhythmias by one or more 
synchronized shocks through an electrode catheter 
near the His bundle and an electrode over the 
left scapula. A similar procedure was also used to 
produce the ablation of the accesory pathway in 
the Wolf-Parkins on-White syndrome and to pro- 
voke a local tissue destruction for the treatment 
of ventricular tachycardia. The purpose of this 

report is to present data from three patients with 
several episodes of paroxysmal atrial fibrillation 
with rapid ventricular response. All patients 
underwent several failed drug trials. We performed 
the His bundle ablation with a bipolar electrode 
catheter USCI F7. The best position was when 
the electrode showed a big His bundle deflection 
and the atrial deflection was equal or bigger than 
the ventricle. Complete A-V block was achieved 
immediately following the shock but two patients 
recovered sinus rhythm in hours. The third patient 
remained in a third deJ{ree A- V block. She re- 
ceived a permanent pacemaker. A pacemaker was 
also implanted in other patient because she had a 

coronary disease and received beta blockers. This 
drug had induced complete heart block before 
ablation. The tird patient was discharged without 
pacemaker. The three patients developed episods 

of atrial fibrillation after ablation but the ventricu- 
lar response was appropriate. Until this moment 
all of them are without antiarrhythmic drugs. 
The follow-up is between 9 and 12 months. No 
patient developed complications after the shock. 
Our interest was the control of the arrhythmias 
without the use of drugs, even in those cases in 
whom A-V conduction reapeared. The effort 
should be directed to the control of arrhythmias 
by the modification the electrophysiological 

properties of the A-V node without the induction 
of complete A- V block. 
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