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1,- INTRODUCCION 

Desde principio de siglo el nodo sinusal 

fué descrito por Keith J Flact? estos autores y otros 

estudiaron la conducción cardiaca en general, después 

de que se inició el uso del electrocardiografo. 

Poco a poco se ha conocido más sobre la 

función del nodo sinusal como de la actividad auricu­

lar, lo que ha permitido un mejor conocimiento de la 

fisiología de la actividad eléctrica auricular y del 

resto del corazón. 

En la década de los sesentas se inicia--

ron y desarrollaron en forma rápida medios eficaces -

para el diagnóstico de los trastornos de conducción -

cardiaca, permitiendo mejorar las opciones de trata­

miento. Además en la década de los setentas se reali-

zaron los primeros estudios electrofisiológicos del -

corazón. 

En los trastornos de conducción actual-

m~nte, la estimulación cardiaca puede detectar por m! 



dio de los estudios electrofisiológicos los mecanis­

mos de las arritmias, dando o~ciones a mejorar los 

esquemas terape~ticos para el control adecuado de ca­

da uno de los pacientes que tengan dicho trastorno. 

a) Conducción normal de las aurículas: 

En 1906 y 1910 Keith y Flack~publicaron y de~ 

cribieron el nodo que lleva su nombre, su posición a­

natómica está situada en el su«::us terminalis 1 encon -

trandose entre la de.J\ibocadura de la vena cava supe -

ria y la aurícula derecha, en forma de huso, constitu! 

do por dos tipo de células: 

-Células ovoides o células P 

-Células transicionales o células T 

El tamaño de estas células es menor al de las 

mifibrillas. Thorel 
2~n 1909 publicó que existían vías 

específicas de conducción auricular y que tienen como 

función transmitir el impulso del nodo sinusal hacia 

el nodo auriculoventricular. Esta hipótesis quedó la­

tente hasta 197~ cuando Jame¿'nuevamente toca el tema 

9e que a nivel de la aurícula derecha existían vías -

~pec!ficas de conducción describiendo tres haces: 
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1.- Haz internodal anterior o Haz de Bachmann1
' 

a) Rama que conecta el nodo sinusal con la ª.'! 

rículn izquierda. 

b) Porción que baja por el tabique interauri-

cular en su parte anterior y conectandose en la región 

anterior del nodo auriculoventricular. 

2.- Haz internodal medio o Haz de Wenckeback 

Pasa por el tabique interauricular entre el 

foramen oval la emergencia del seno carotideo hasta 

conectarse con el nodo auriculoventricular. 

3.- Haz internodal posterior o Haz de Thorel 

Emerge de la parte posterior del seno de Keith 

y flack corriendo por la crista terminalis hacia el -

margen posterior del nodo auriculoventricular.(Fig #1) 

HAZ 11& BACHHAMH 

c¡,,..,Jitl 
DOrOsr1tAC1~ DE LA IIl'D.D::lrn /,'JTCRATRIN.. 
DEL NXO 51.\t!SAL f«CIA EL NXO Al.RIQ.to­

\'E.WRIQ..Lt\R. 

VISTA POSTERIOR 



Todos estos haces que se encueñtran en la 

aurícula derecha aceleran la Propagación del impulso 

4 

en la región internada!. Las caractet-isticas en su far-

ma de las fibras conductoras rápidas en el corazón hu-

ma·no no han sido satisfactoriamente definidas, porque 

inicialmente la descripción del sistema deconducción 

especializado fué realizado en perros. Hay autores que 

sustentan se trata de disposición de las fibras al 

rededor del foramen oval ~-ll 

Las aurículas se encuentran inervadas ta~ 

to por el sistema simpático como por el parasimpático 

con una concentración doble de acetilcolina en las au-

rículas con respecto a los ventrículos, la norepinefri 

na también tiene una concentración de 2 a 4 veces. 

[,a irrigación del nodo sinusal está dada 

por la arteria coronaria derecha en un 55 a 60% o por 

la arteria circunfleja en un 40 a 45%, la misma arte-

ria es la que se encarga de nutrir al haz interauri-

cular. 

b) Representación electrocardiográfica. 
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La representación en el electrocardiogra-

ma de superficie la despolarización auricular es dada 

por la inscripción de la onda P, en donde hay menifes­

tación de las auriculas según la porción de la onda P •. 

El impulso normalmente se inicia en el -

nodo sinusal que tiene actividad intrínseca de las cé­

lulas"marcapaso'' (no representadas en el electro~ardio 

grama de superficie) y la trasmisión se propaga hacia 

el tejido auricular por los haces (JamesÍ:que acele­

ran le propagación del impulso en la aurícula dere­

cha y por el haz de Bachmann hacia la aurícula izqui­

erda, terminando la desembocadura de la vena pulmona-

res (Fig. I 3). 

Múltiples estudios en el mapeo de la ac-

tivación auricular han mostrado una correlación con -

la inscripción de la onda P del electrocardiograma -

de. superficie, por la despolarización de la aurícula 

derecha, septum interauricular y aurícula izquierda. 

(Fig. I 2). 

La secuencia de despolarización auricu-



=.mi.. ---.Ar 

FIGJRA I ! 
'IRRELACla-1 DE LA DESFO..ARI ZAClaY DE LAS AURIClJl..AS 

Wr/ LA INSCRIPCICN DE LA c:N:M P. 

lar se inicia en la aurícula derecha que termina an-

tes del vértice de la onda P, la activación del sep-

tum interauricular corresponde a la porción de la r~ 

ma ascendente de P y la activación de la aurícula 

izquierda es sincrónica con la rama desendente de P 

(Cuadro 1) , En la figula 3 se des.cribe la se-

cuencia de despolarización de ambas aurículas con una 

diferencia en tiempo de despolarización de O a 0.055 

seg. 
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REGION EXPLORADA RESULTADOS RESULTADOS 

LEWIS PUECH 

~EGION INTER CAVA .OOó-.0278 .0100-.0250 

~EGION BANDA IN-

l!'ERAURICULAR .0031-.0222 .0100-.0220 

BASE SEPTUM I.A.* .0255-.0442 .0270-.0300 

PUNTA DEL Al'ENDICE 

DE LA A.D. ** .0141-.0487 .0200-.0400 

PQRCION MEDIA A.D. .0097-.0352 .0200-.0250 

PUNTA DEL APENDICE 

DE LA A. I. *** .0372-.0515 .0300-.0400 

SENO CAROTIDEO .0327-.0483 .0350-.0570 

* INTERAURICULAR ** AURICULA DERECHA,*** AURICULA IZQ 
Am. H. J. 47:174, 1954 

CUADRO # 
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IUU«.1., 
\IUIN'llU A.'llr ... 'l•INU U\-UUA~ 

Puech logró un alargamiento de la conduc-

ción interauricular por el pinzamiento del fasiculo 

de Bachmann ~ue se manifiesta por la presencia de 

la onda P bifásica en las derivaciones periféricas de 

control.(Fig. # 4). 

La cone.cción del nodo sinusal hacia la 

aurícula izquierda o conección interauricular es dada 

como ya se comentó por el Haz de Bachmann siendo la -

ruta más directa en la trasmisión del impulso, demos-

trada en perros y se cree tiene una función similar -

en ~u~anos por la similitud en tiempo de activación 



auricular y si no, el tiempo sería mayor. 

FIGURA 1 4 

• Aurícula 
derecha 

•• Aurícula 
izquierda 

CORRELACION DE LA DESPOLARIZACIOH 
AURICULAR CON TRASTORNOS DE CON­

DUCCIOH. 

e) Estudios electrofisiológicos: 

Con el uso de microelectrodos, diversos 

10 

estudios han encontrado que las células del nodo si-

nusal tienen automatismo( células marcapaso), con una 

fase 4 ascendente lo que permite llegar al umbral ''ga 

tillo'' y desencadenar el estímulo, esto de debe a: 

- Despolarización diastólica espontanea. 

- Fase O relativamente lenta con respecto de 

las células no especializadas del miocardio auricular 
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- Duración del potencial de acción mayor que 

las células no especializadas. 

Todos estos mecanismos son influenciados 

por las condiciones humorales y electrolíticas loca­

les así como la acción del sistema nervioso autónomo. 

Estudios experimentales en conejos, San~1 

en 1965 mostró que la propagación del impulso de la 

aurícula se inicia en la zona de la crista terminalis 

y de aquí se trasmite secuencialmente hacia las aurí­

culas. ( Fig. # 3). 

d) Conducción anormal de las aurículas. 

Los trastornos de conducción a nivel aur~ 

cular pueden ser tanto a nivel del nodo sinusal como 

de cada una de las aurículas. Es conocido que el mús­

culo cardiaco tiene impulsos u ondas de actividad que 

se propagan desde un sitio dado ( nodo sinusal ) 

hacia las aurículas sin correr más de una vez ningún 

sitio ya estimulado.( Fig.# s.:i. Cuando.se presentan 

alteraciones en la conducción del impulso, se propa­

ga ind~finidamente del tejido activo al tejido inact.!, 
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vo regresando un impulso dado repetidas veces, cícli-

cas o irregulares a cualquier sitio determinado (Fig. 

# 5¡). ,1, -·-

_J~l 
A B 

FIGURA I 5 
SECUENCIA DE ACTIVACION Y TRASMISION DE UN IMPULSO 

A: Normal B: Bloqueo unidireccional 

Dentro del origen de las arritmias se pueden 

dividir en dos categorías: 

*Trastornos de la conducción del impulso. 

Este puede estar influenciado por las propieda-

des de la membrana ya sean activas o pasivas que pueden 

determinar la velocidad de conducción del impulso. El 

ejemplo más característico es la reentrada y se presenta 

cuando un grupo de fibras no son activadas unidireccional-

mente durante la onda inicial de despolarización, per-

mitiendo la conducción retrógrada del impuls_o_ pol_" la -
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zona que en ese momento se encuentra despolarizable, 

permitiendo un movimiento circular del impulso ( Fig. 

# 5). Por lo que el bloqueo unidireccional y la con­

ducción lenta son las dos propiedades del músculo car­

diaco para favorecer la propagación de la arritmia por 

reentrada. 

*Trastornos en la formación del impulso 

Se refiere a una descarga inapropiada de la -

velocidad del marcapaso normal( nodo sinusal), o la 

descarga de un marcapaso ectópico que se puede encon­

trar en varias partes del músculo cardiaco, y tienen 

1~ capacidad de generar un impulso que puede ser prop~ 

gado hacia las zonas adjuntas si son despolarizables. 

La formación del impulso puede ser por enlentecimien­

to en la velocidad del marcapaso influenciado por los 

mediadores químicos del simpático o parasimpático. 

En los casos que se presenta la interrup­

ción en la conducción del impulso, como el bloqueo u­

nidireccional puede permitir la reentrada, por ejem­

plo el bloqueo del haz de Bachmann ( Fig # 6) 



... -·· ·--- ·- -· -­---- - --·----·- ---·-· ---·- - ------·- . - -- --- -- -·-··---- ---· --------------- ~-==-==-=---=.===--=-.::_:::;,.t,' --· 

--11 

- -Jl"f~~~ .• ~~-=-=~~~:;;_,~ :--_-::· -~=-- -- ~~=-:.::-_ ==Jl­
~___,J___.,J__..J~--J..._,J-J___,J __ J 

14 

El flutter auricular es un ejemplo en el que se propa-

ga una onda de actividad en una sola dirección al re-

dedor de un obstaculo que recurre debido que al ter-

minar el circui~o la zona de conducción lenta se en-

cuentra exitable o refractaria. Temhién podria ser el 

caso en el que se presentan múltiples focos de acti-

vidad espontanea, rápida y desordenada en diversos -

puntos del tejido cardiaco distribuidos al azar de-

sencadenando descargas simultaneas y por tanto una 

desorganización en la conducción de 'los impulsos que 

da lugar a la fibrilación(Fig. # 7). 



15 

Podemos mencion~r que los trastornos 

de conducción interauricular, por ejemplo el bloqueo 

del haz de Bachmann se manifiesta en el electrocardio­

grama de superficie en donde Bayes de Luna~refiere 

!os criterios ( Cuadro I 2) 

Bloqueo AV 
de Rrndo 
WJ rl <tl·.:.;""'•.:.·-1--'-~ 

FIGURA I 7 
Múltiples focos Je actividad espontaneo 

rápida y desordenada en diversos 
puntos del teJ ido 

auricular. 

El bloqueo del haz de Bachmann causa una 

prolongación en la despolarización auricular izquier-

da que se manifiesta en el electrocardiograma simu-

lando crecimiento de la aurícula izquierda.(Fig. # 8). 

e) Registro electrocardiográfico de los tra~ 

tornos de conducción interauricular. 
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Dentro de los trastornos de bloqueo in-

terauricular nos enfocaremos primordialmente al blo-

queo del haz de Bachmann. 

® 

Flar<A 1 . 
E~ EN EL OlE SE lf!ESTRA CL BL<XIJCO DEL 

HAZ DE BNJl,WIN. 

Las alteraciones de ritmo por trastor-

nos en la formación del impulso, como el flutter 

auricular típico que se genera por una reentrada(Jo­

sephsonf, por bloqueo unidireccional, la morfología 

característica en el electrocardiograma de superficie 

son: 

0 Onda f rápidas, regulares con imagen d~dien-

tes de cierra. 
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0 ONdas f negativas en derivaciones DII, DIII 

y aVF. 

·• Frecuencia de onda entre 270 y 340 por minu~ 

Indicando que la actividad auricular es antihoraria 

con una secuencia caudocefálica en septum y aurícu­

la izquierda y cefalocaudal en la pared libre de la 

aurícula derecha. En el caso del flutter auricular 

atípico las caracteristicas morfológicas son diferen­

tes o contrarias al flutter auricular típico y una 

frecuencia mayor de 350 pon minúto. 

Los trastornos en la formación del im­

pulso se pueden referir como una descarga aislada -

generando una activación del tejido cardiaco como es 

el caso de la extrasistole que es una descarga en -

gatillo sin previa estimulación. 
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2.- JUSTIFICACIOH DE ESTUDIO 

HIPOTESIS: 

Ya son múltiples los estudios en los 

que se ha demostrado vias conductoras intera-uricula­

res con circulación preferencial y que al presentarse 

bloqueos parciales o unidireccionales entre las aurí­

culas, puede ser el factor desencadenante del flutter 

auricular típico que sería ocacionado por una macro­

reentrada. 
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3.- OBJETIVO PRINCIPAL DEL ESTUDIO. 

La presencia de trastornos de conducción 

i~terauricular, como en el caso del bloqueo del haz 

de Bachmann retarda la propagaci6n del impulso del 

nodo sinusnl hacia la aurícula izquierda. El obje­

tivo principal de nuestro estudio es ver la prevalen­

cia del bloqueo del haz de !achmann en los pacientes 

que se recuperan del flutter auricular típico, toman­

do en cuent~ las características electrocardiogr§ficas 

de la onda P, considerando los criterios de Bayés de 

Luna y corroborando el tamaño de la aurícula izquier­

da con estudio ecocardiográfico modo M y bidimensional 

y comparando los resultados con pacientes que tienen -

fibrilaci6n auricular. 
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Cl:ADRO • 3 



20 

4.- MATERIAL Y METODOS 

Durante los meses de Marzo de 1992 y 

Abril de 1993 se estudiaron 37 pacientes (Cuadro N 3) 

que ingresaron a la unidad coronaria con diagnosticos 

de flutter auricular típico y fibrilación auricular. 

De los cuales la mayoría fueron masculinos (65 %) 

La edad promedio de estos pacientes fué de 63 .±. 11.4 

afios (Tabla # 1). La gran mayoría de los ingresos fué 

por flutter auricular típico (77.6%) que se muestra en 

el cuadro I 3. 

SEXO 

MASCULINO 
65% 

FIGURA# 9. 
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En la tabla I 2 se muestran los antecede.!!. 

tes más importantes, detectados en el interrogatorio 

directo de cada uno de los p8cientes. 

ANTECEDENTES IMPORTANTES 
EN RELACION A F.A. 

* HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA 

** CARDIOPATIA ISQUEMICA 

*** ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA. 

TABLA # 2 

Todos los pacientes durante su internamie~ 

to_Jentro de la unidad coronaria permanecieron en vigi­

lancia continua con monitoreo cardiaco, se les realizó 

electrocardiograma de 12 derivaciones con el trastor-
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no de ritmo y al recuperar su ritmo de base y cada 24 

horas como contról o más vece~ si era necesario. Tam-

bién se les realizó ecocardiograma transtorásico modo 

M y bidimensional durante su estancia en la unidad co-

ronaria con motivo de medir la aurícula izquierda. 

El promedio de estancia intrahospitalaria 

fué de 3 días (2 a 5 días) , cada uno fué tratado en 

forma particular con diferentes esquemas terapeúticos 

( Cuadro # 4) 

TRATAMIEITO FARMACOLOGICO 

CAPTURA TRAISESOFAGICA 

CARDIOVERSION 

MARCAPASO DEFINITIVO 

Cudro I 4 

Esquema terapeútico utilizado 
en el estudio 

Los pacientres estudiados en el protocolo 

durante el trastorno de ritmo no presentaron repercu-

sión hemodinámica importante. 
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EDAD 
14 

21-30 31-40 41-50 51-00 61-70 > 71 

CUADRO /1 3. 
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5.- RESULTADOS 

Todos los pacientes ingresados al servi-

cio de urgencias por el trastorno de ritmo, revirtie-

ron a ritmo sinusal los que presentaron flutter auri-

cular típico, los pacientes con fibrilación auricular 

rerspondieron con tratamiento farmacológico para con-

trol de la frecuencia ventrricular sin revertir el -

trastorno del ritmo y solamente uno requirió marcava-

so definitivo fecuencias bajas y repercusión hemo-

dinámica por la terapia farmacológica).(Fig. # 10) 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

Resp. Tx Fx.• 
76% 

* TRATAHlENTO 

•• CAPTURA TRANSESOFAGICA 
••• CARDlOVERSION 

•••• HARCAPASO DEFINITIVO. 

FIGURA # 10. 

MPD **** 
3% 
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Solamente tres pacientes dentro de la u­

nidad recurrieron en el flutter después de permanecer 

por más de 12 horas con ritmo sinusal, cambiándose el 

esquema terapéutico mejorando el ritmo. Siete de los 

pacientes ya habían presentado flutter anteriormente 

~fncluyendo a los 3 referidos). Todos los pacientes 

con flutter auricular típico fueron egresados con 

ritmo sinusal, excepto los pacientes que presentaron 

fibrilación auricular. 

El esquema farmacológico utilizado (Ta­

bla # 5) en su gran mayoría respondieron a la monoter~ 

pia, requiriendo doble terapia farmacológica 16%. 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO 
FARMACOLOGICO 

ANTIARAITMICOS 

COMBINADOS 

5 

TABLA /1 5. 

10 15 20 
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La respuesta farmacológica en los pacien-

tes con fibrilación auricular fué para mejorar la fre-

cuencia ventricular media, pero no revirtieron al rit-

mo de base. 

El estudio ecocardiográfico Modo M y bi-

dimensional se realizó en todos los pacientes para me-

dir la aurícula izquierda (Fig. # 11) en donde los pe-

cientes que tenían fibrilación auricular la aurícula -

fué mayor de 40mm. 49.6 .t 9.07) 

TAMAÑO AURICULAR 

40-44mm 
22% 

FIGURA 11 11. 

> 44mm 
11% 
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Los pacientes con f lutter auricular típi­

la aurícula izquierda presentó una media de 37.9.±. 4.65. 

Los electrocardiogramas realizados de&­

pués de que el evento desapareció, ya con ritmo sinu­

sal se demostró la imagen característica del bloqueo del 

haz de Bachmann en un 93% (Fig f 6) 



28 

6.- DISCUSION 

Son pocos los estudios que. tienen so-

bre el tema analizado, sin embargo la información ob­

tenida ( Josephson1, Castillo~ Puech":'' James~' etc.) han 

contribuido ~n forma muy importante a la valoraci6n -

de los trastornos de conducción intraauricular¡ en e~ 

pecial el bloqueo del haz de Bachmann. 

Es importante considerar que en nuestra 

población la mayoría son ancianos con una edad media 

de 63 años. Tomando en cuenta los cambios anat6micos 

y fisiológicos presentes en estas edades que pueden 

influir en los trastornos de conducción auricular. -

los procesos degenerativos en los pacientes adul~oa -

pueden también formar parte en la causa etiológica 

del bloqueo del haz de Bachmann. 

La mayorla del grupo fueron del sexo ma~ 

culino, en los cuales a edades más tempranas pueden -

presentar patologías que estén relacionadas con los -

trastornos de conducción, como: aterosclerosis, car­

diopatia isquémica, cardiopatía hipertensiva entre -



rsu 
SAUR 

TESIS 
DE LA 

, ... 
otros ( Hurst, Smith and Enlanger). 

RO IM 
BIBLIOTECA 

29 

Los 37 pacientes estudiados se agrupan -

en dos grupos según su diagnóstico de ingreso; flutte• 

auricular típico en 30 pacientes fibrilacien auri-

cular en 7, de los pacientes con flutter auricular -

típico 28 llenaron todos los criterios referidos por 

Bayés de Lunl y Castillo
1 

( Tabla # 2 ) al recuperar el 

ritmo de base. 

Walter~refiere que la fibrilación auric~ 

lar es rara en pacientes que tienen la aurícula iz-

quierda menor de 40mm, mientras que es muy frecuente 

en pacientes con aurícula mayor de 44 mm, además los 

pacientes mayores de 40 años aumentan la probabilidad 

de fibrilación auricular persistente si se acompaña 

de patologias que dilaten la aurícula izquierda. 

Los pacientes con f lutter auricular la 

aurícula izquierda se encuentra de tamaño normal (Jo-

sephson) y el trastorno de ritmo se debe a una zona 

de conducción lenta o zona bloqueada (Fig. # 12). 

A los pacientes ingresados se les reJ­

lizó e~ocardiograma en donde el 67% mostraron auricu-
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la izquerda de tamaño normal (menor de 40 mm) y sola­

mente 11% con aurícula mayor de 44 mm. Cabe mencionar 

que los pacientes ingresados por fibrilación auricular 

las dimensiones de la aurícula izquierda f uerón entre 

41 a 67mm (p(0.06 ) La respuesta al tratamiento fu~ 

mejor cuando la aurícula se encontró dentro de los 

límites normales, con monoterapia al ser egresados. 

Se les dió doble terapia a aquellos que recurrieron 

en su trastorno de ritmo o no mejoraron con monotera­

pia. En nuestro estudio la terapéutica fué primordiai 

mente farmacológica continuando la captura transesof! 

gica + tratamiento farmacológico. En su mayoria se 

les dió digitálicos. Robertson'1refiere que los digit! 

licos dan buena respuesta a los trastorno de ritmo 

supraventricular, controlando la frecuencia ventricu­

lar con menos efectos colaterales. Hurst refiere que 

los antiarrítmicos de clase IA, IC y clase III son 

buenos esquemas terapéuticos para el control de los 

trastornos de ritmo aquricular aunque los efectos co­

laterales son importantes teniendo que vigilar perio-. 

dicamente al paciente que los toma. NademancJLrealiz6 

un estudio concluyendo que en caso de 9ue los digitá­

licos no mejoren el trastorno de ritmo se combinará 

con B-Bloqueadores o Calcio antagonístas.Braunwald
1 
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comenta que lo~ B-Bloqueadores de corta duración son 

indicados en la terapia inical del flutter auricular 

para romper el circuito. 

En este grupo se sometieron a captura 

transesofágica solamente a 5 pacientes( Tabla I 1) 

los cuales no respondieron al tratamiento farmacoló-

gico inicial manteniendo frecuencias cardiacas ma-

yor de 140 por minúto. 

'""j ·-· ··~:. t'.".":;::-: 

:1 
~~ 

.. ~ 
'"1 
~ .. 

P.F .'A.T!i:':T 

•·;; ~1 I t 
·~· ,,..::¡ 
•U ""l ·~· ·~ "'' '"1 

:::1 ... u..!~.::-,-.---,-~~~ 
''1 ···1,,1' ..... >u .... 

FIGURA -:i 12 'T 

Ro.l;iuesta de la conducci6n intorauricul!lr do un uUaulo 
precaturo en ¡ioc!entea co:-:trol y con !11.!tt~r auriculnr. 

• J~no coror:.:irio !<152 :1:terv11lo do 
ª l':irci6n alti: de la :sur!cula derecha 1tcopl:uniento 
o !:lectrogran11 del His. /..1).2 Tie::ipo de con-

ducci6n. 

Levy y Olshansk/
1
reportan que los pacien 

tes sometidos a captura transesof ágica tienen buena -

respuesta a los antiarritmicos de la clase IA y IC 

para prevenir la reentrada. Kaneda refiere que los 

pacientes con flutter auricular típico y compromiso 
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hemodinámico o persistencia de la frecuencia ventri­

cular media alta, el tratamiento de elección es la -

captura transesofágica o cardioversión de bajo volta­

je (50 Joules). Hurs~'refiere que es importante con­

tinuar con la terapia farmacológica. 

De los pacientes ingresados 7 ya habiBn 

presentado el trastorno de ritmo en una o más oca~io­

nes. Josephson1 refiere que los pacientes con flutter 

auricular típico paroxístico frecuentemente presentan 

trastornos de conducción interauricular y más de 50% 

presentan recurrencia. 

Nosotros encontramos una importante rel!!_ 

ción entre el bloqueo del haz de Bachmann y el flu­

tter auricular típico (93 %) tomando en cuenta los 

criterios de Bayés de Luna del electrocardiograma de 

superficie. Puech en sus demostraciones p~ovoc6 los 

cambios característicos de trastornos de conducción 

interauricular con el pinzamiento donde se sitúa el 

haz de Bachmann y Sodi Pallares~ocacionó el mismo fe­

nómeno con la administración de fármacos (cocaína) 

Del grupo estudiado el 97% referían al-
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gún antecedente de importancia que pueden generar ca~ 

bios anatómicos y funcionales en el tejido auricular 

mediadores químicos, trastornos electrolíticos etc. 

que propician trastornos en la conducción interauri­

cular. Carmeliet observó que el aumento de la concen­

tración de catecolaminaa se acompaña de elevación de 

potasio extracelular, disminuyendo la concentración -

de sodio y puede propiciar las arritmias de reingre­

so. Smith realizó estudios observando la presencia de 

zonas de conducción lenta donde se aplicó potasio. 

En las zonas isquémicas existe un poten­

cial de reposo bajo, amplitud baja de potencial de 

acción, conducción lenta y refractariedad que dura 

más que la repolarización completa lo que puede oca­

cionar un bloqueo unidireccional con facilidad. La 

concentración elevada de calcio y disminuida de po­

tasio puede ocacionar actividad expontanea del mús­

culo cardiaco. 
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7.- CONCLUSIONES 

1.- El crecimiento de la aurícula Izquier­

da es importante para el desarrollo de la fibrilación 

auricular pero no para el Flutter• 

2.- Hay una clara correlación entre el 

Bloqueo del Haz de Bachmann y la presencia de Flutter 

Auricular Típico. 

3.- Se plantea entonces una nueva hipóte­

sis en donde si se logra resolver el Bloqueo del Haz 

de Bachmann se disminuirá la recurrencia del Flutter 

Auricular. 
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