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II. RESUMEN

TIEMPO DE RECUPERACION DEL NODO SINUSAL ANORMAL POSTERIOR A
REALIZACION DE BLOQUEO DE CONDUCCION BIDIRECCIONAL EN FLUTTER
AURICULAR DERECHO DEPENDIENTE DEL ISTMO CAVO-TRICUSPIDEO COMO

PREDICTOR DE IMPLANTE DE MARCAPASOS DEFINITIVO A LARGO PLAZO

Introduccion y Justificacion: El flutter auricular provoca remodelamiento estructural y eléctrico
asociado a disfuncion del nodo sinusal. Documentar un tiempo de recuperacién del nodo sinusal
(TRNSC) prolongado al realizarse ablacion por radiofrecuencia podria ser utilizado como factor

pronostico en pacientes que llegaran a requerir posteriormente de implante de marcapasos

definitivo.

Objetivo principal: Determinar si un tiempo de recuperacion del nodo sinusal corregido
prolongado al realizarse ablacion en pacientes con flutter auricular constituye un factor predictivo

para el requerimiento posterior de un marcapasos definitivo.

Material y métodos: Estudio observacional, descriptivo, prospectivo, retrolectivo, longitudinal, de
tipo cohorte; poblacion de 32 pacientes con flutter auricular en quienes se realizd ablacion por

radiofrecuencia entre enero del 2008 - marzo del 2009 con seguimiento durante 5 afios.

Resultados: Se reporto disfuncion del nodo sinusal en 7 pacientes (21.88%) de la poblacion; 6
pacientes (18.75%) requirieron implante de marcapasos definitivo. El TRNSC fue en el grupo que
requirié marcapasos de 490.5 = 72.58 msegs versus 383.54 £ 67.95 en el grupo sin requerimiento de

marcapasos (P=0.188).

Conclusiones: El tiempo de recuperacion del nodo sinusal corregido (TRNSC) es un parametro
sensible y especifico para valorar la funcion del nodo sinusal cuya alteracion sugiere mayor

probabilidad de posteriormente requerirse implante de marcapasos definitivo.

Palabras claves: Flutter auricular, Ablacion, Disfuncion del nodo sinusal, Marcapasos.



1. MARCO TEORICO

INTRODUCCION

El flutter atrial es la segunda taquicardia supraventricular en frecuencia a nivel mundial, consistente
en una taquicardia atrial de macroreentrada cuyo circuito se encuentra localizado en la auricula,
principalmente en la derecha. En el electrocardiograma se caracteriza por la ausencia de ondas P y
reemplazo de estas por ondas F u “ondas en sierra”, las cuales carecen de linea isoeléctrica entre si
y presentan un ritmo organizado y regular con frecuencia de contraccion auricular de
aproximadamente 240-350 latidos por minutos , lo que altera la dindmica contractil auricular,
disminuyendo el aporte auricular al gasto cardiaco y provocando ectasia sanguinea y riesgo de

eventos tromboembolicos!.

Esta arritmia es desencadenada por la presencia de un circuito de reentrada cuyo potencial de accion
difiere del resto del sistema de conduccion, lo que conlleva la presencia de una zona con potencial
desencadenante a ritmo diferente del sinusal que puede desencadenar y perpetuar un nuevo frente de
despolarizacion. El flutter auricular es considerada la arritmia prototipo o ejemplar de las

taquicardias supraventriculares por mecanismo de reentrada?.

ANTECEDENTES EN EL ESTUDIO DEL FLUTTER AURICULAR

El primer trazado electrocardiografico de un flutter auricular fue obtenido por Einthoven en el 1906,
y sus primeras descripciones fueron reportadas en el 1911, mientras que los primeros mapeos

electrofisiologicos fueron realizados por Lewis®, donde reporto en perros la presencia de una
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secuencia de activacion en sentido circular entre ambas venas cavas, las cuales podian perpetuarse
al provocarse barreras de bloqueo en forma temporal o permanente. A partir de este estudio, los
doctores Arturo Rosenblueth y Norbert Wiener* formularon, durante sus estudios de la excitabilidad
en miocardio, el modelo matematico y las caracteristicas electrofisiologicas presentes para que el
flutter auricular se desencadenara y se perpetuara, con énfasis en que dicho estimulo debia presentar
una velocidad lenta y obstaculo amplio para evitar encontrar el deberia ser lo suficientemente corto
para perpetuar el movimiento circular y poder mantenerse esta onda de activacion circular en forma
indefinida. Posteriormente, los doctores Rosenblueth y Juan Garcia Ramos® demostraron esto en un
perro al provocar un obstaculo al machacar un area proximal a la vena cava inferior y administrar

trenes de estimulos auriculares que desencadenaron un flutter auricular.

Experimentos posteriores® diferenciaron el mecanismo del obstaculo anatémico del flutter de aquel
presente en la taquicardia auricular focal, secundaria a efectos de farmacos’ como la aconitina®.
Surgen también los estudios que valoran el efecto antiarritmico con fines terapéuticos de
medicamentos como el clemizol®, la quinidina'®, el propanolol'' y glucésidos cardiacos'?,
aportaciones realizadas en el Instituto Nacional de Cardiologia y otros centros internacionales que
contribuyeron en la investigacion cientifica al aclaramiento de este mecanismo arritmogénico y
diferenciarlo de otras arritmias como la taquicardia auricular de alta frecuencia con bloqueo
atrioventricular, tema muy controvertido en la época en relacion a su expresion clinica,

electrocardiografica y mecanismo arritmogénico.

El desarrollo de la evidencia clinica y experimental de esta época definio las diferencias y
caracteristicas del flutter auricular frente a otras arritmias, resaltando estudios como la demostracion
mediante el vectocardiograma del circuito circular de reentrada y su direccion caudocefalica en el
ser humano, reportado por los doctores Enrique Cabrera y Demetrio Sodi Pallares en el Instituto
Nacional de Cardiologia'’; la demostracion del movimiento circular en la secuencia de activacion
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del flutter auricular mediante el uso de derivaciones esofagicas y endocavitarias'* y la participacion
de los haces internodales como mecanismo de mantenimiento del circuito de reentrada del flutter

auricular, demostrado por los Dres. Pastelin y Mendez'.

El advenimiento de los estudios electrofisiologicos y la ablacion de flutter atrial inicio en la década
del 1990 con los estudios realizados por Saoudi'®, Feld'” y Cosio'8, en los que se demostr6 el uso de

la ablacion del istmo cavo-tricuspideo como técnica segura y eficaz para el manejo del flutter tipico.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de esta arritmia en la poblacion general se encuentra escasamente estudiada en
comparacion a la fibrilacion atrial, muchos de los estudios que abordan la fibrilaciéon auricular
también valoran en forma conjunta el flutter auricular, por lo que se ha documentado variabilidad en
su prevalencia, reportandose cifras entre el 0.2-0.8% de la poblacion general. Se ha determinado en
registros en los Estados Unidos de Norteamérica que constituyen aproximadamente el 4.5% de los
casos de alteraciones del ritmo cardiaco identificados en el registro “Commission on Profession
and Hospital Activity (CPHA)” realizado en el 1990'°, mientras que en un subanalisis del estudio
Marshfield Epidemiological Study Area (MESA) se documento una incidencia de 88/100,000

personas al afio?’.

La presencia de disfuncion del nodo sinusal esta escasamente documentada en la poblacion general,
encontrandose en la literatura medica que constituye aproximadamente el 20-50% de los
diagnosticos en pacientes con implante de marcapasos definitivo. En el Instituto Nacional de
Cardiologia, los reportes internos del departamento de electrofisiologia y el registro de direccion
medica reportan que en los afios 2005-2012, se implantaron un total de 2,561 marcapasos,
diagnostico prevalente en el 5.7%% de la poblacion de asistida en este Instituto durante dicho
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periodo. De estos dispositivos, el 37% fue debido a disfuncion del nodo sinusal, lo que constituye

una prevalencia en el 2.18% de la poblacion de pacientes del Instituto.

B Implante MCP
B Donaciones privadas

‘ 320 w |
‘ 220 l I
| |
| 120 ' ‘
| oy T R W |

2005 2006 2007 2008 2009 2010 201 2012 Total

’ Pacientes ingresados ‘
por afio 5,542 5,328 5,268 5,374 5411 5,554 5,837 6,037 44,351

Dispositivos implantados | 319 (5.7%) | 316 (5.9%) | 310 (5.9%) | 374 (7%) | 255 (4.7%) | 326 (5.9%) | 318 (5.5%) | 343 (5.7%) 2,561 (5.7%)

Dispositivos donados 47 (14.7%) ;58 (18.3%) | 73 (23.5%) 82 (22%) ' 112 (44%) ' 88 (27%) ' 32 (10%) 52 (15.2%) | 544 (21.2%)

Figura 1: Registro de implantes de marcapasos en el INC entre los afios 2005-2012. Fuente:
Estadisticas interna del departamento de electrofisiologia del INC
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Figura 2: Diagnosticos presentes en los pacientes con implante de marcapasos en el INC en los afios

2005-2012. Fuente: Estadisticas internas del departamento de electrofisiologia del INC



FISIOPATOLOGIA DEL FLUTTER AURICULAR

La patogénesis del flutter atrial es multifactorial. Su incidencia se encuentra incrementada tanto con
el aumento de la edad, como principalmente, una cardiopatia estructural de base, particularmente
relevante la miocardiopatia dilatada, la cardiopatia isquémica y algunas cardiopatias congénitas. En
los pacientes con insuficiencia cardiaca y miocardiopatia dilatada, se ha documentada prevalencia
de flutter auricular del 4-50% segin la clase funcional, mientras que en estudios epidemiologicos
como los estudios cardiovasculares de Frammingham se relaciono la hipertension y la diabetes
mellitus como factores de riesgos adicionales a los mencionados en el desarrollo de flutter auricular.
Alteraciones metabolicas como la tirotoxicosis y el feocromocitoma asi como desequilibrio
hidroelectroliticos pueden ser causa o factores perpetuantes del aleteo auricular. Un subgrupo de los
pacientes que debutan con flutter atrial la presentan en forma aislada en un corazon

estructuralmente sano y sin otra comorbilidad asociada®!.

Independiente del factor de riesgo o enfermedad estructural que la predisponga, el flutter auricular
conlleva la presencia de un circuito de reentrada que puede ser anatomico o funcional, constituido
por una serie de elementos que permitan el desarrollo de este mecanismo arritmogénico los cuales

son:

1. Presencia de un tejido miocardico con diferentes caracteristicas electrofisiologicas y

propiedades de conduccion y refractariedad, considerado el sustrato anatémico.

2. Zona de bloqueo o tejido inexcitable alrededor del cual pueda circular el frente de onda.

3. Bloqueo de conduccién unidireccional.

4. Trayecto de conduccion lenta que permita que se cree un retraso suficiente en la conduccion del
frente de onda circulante para permitir la recuperacion del tejido refractario proxima a la

localizacion del bloqueo unidireccional.



5. Masa critica de tejido que pueda sostener los frentes de onda de reentrada circulantes.

6. Estimulo desencadenante que la inicie.

La presencia de estos elementos y su sumatoria constituye el motivo por el cual esta arritmia puede
propagarse en una direccion, con una frecuencia de activacion ritmica y constante, asi como de
auto-perpetuarse e inhibir el ritmo sinusal. La presencia de miocardio excitable entre la onda de
reentrada y la onda precedente, denominado intervalo o gap, es un elemento clave para el
mantenimiento del circuito de reentrada, ademas de gran utilidad en los estudios electrofisiologico,
ya que asimismo, explica fendmenos electrofisiologicos propios de este tipo de arritmias
supraventriculares y que consisten en la presencia de reciclaje, encarrilamiento y latidos de fusion.
Todos estos hallazgos son datos muy especificos de las arritmias de reentrada, pero, ante su dificil
identificacion, el no encontrarlos en el estudio de una taquiaritmia no descarta el mecanismo de la

reentrada??.

CLASIFICACION DEL FLUTTER AURICULAR

La clasificacion del flutter auricular se fundamentan en dos caracteristicas de la arritmia: Su tiempo
de evolucion y la localizacion de su zona de conduccion lenta. En cuanto a la primera caracteristica,
este se denomina como paroxistica cuando se presenta como episodios cuya duracion fluctia entre
escasos segundos a varias horas, encontrandose el paciente fuera de estos episodios en ritmo
sinusal. En forma menos frecuente, los pacientes cursan en forma permanente con ritmo de flutter;
esta es su forma cronica. La localizacion anatomica de su zona de conduccion lenta y las estructuras
involucradas son los parametros a partir de los cuales se basa la clasificacion actualmente vigente

del flutter auricular por consenso internacional.



En la mayoria de los casos, la zona de conduccion lenta se encuentra localizado en el denominado
istmo cavo-tricuspideo (ICT), zona de miocardio que se encuentra delimitado por ambos orificios
de la vena cava, el anillo de la valvula tricuspidea como obstaculo anterior, la crista terminallis y la
valvula de eustaquio como obstaculo posterior; constituye la zona de paso obligado de la activacion
desde la auricula derecha a la region septal. A estos casos se les denomina flutter atrial derecho
dependiente del istmo cavotricuspideo, flutter tipico o flutter tipo I de acuerdo a la literatura
medica,y corresponden al mayor porcentaje de pacientes con flutter atrial, reportandose en

aproximadamente el 75-80% de los casos.

A su vez, el flutter auricular derecho dependiente del ICT se subdivide de acuerdo al patréon de
activacion y direccion del impulso si fuera observado en forma angiografica desde la posicion
oblicua izquierda anterior: el mas comun, denominado giro antihorario (90% de estos casos)
consiste en una secuencia que lleva una direcciéon ascendente a nivel de la porcion septal de la

auricula derecha y luego desciende en la pared anterior.

El 10% restante sigue un patron inverso, es decir, el frente de activacion desciende por el septum y
asciende en la pared anterior, siendo denominado giro horario. En el electrocardiograma, estos se
representan mediante la polaridad de las ondas F en las derivaciones DII, DIII y aVF: negativa para

el giro antihorario y positiva para el giro horario. (Figuras 3 y 4).

Se ha observado en algunos casos de flutter auricular dependiente del ICT la presencia de
fendmenos y caracteristicas agregadas con interesantes connotaciones, razon por las cuales se han
denominado como variantes de dicho grupo. En el caso del flutter auricular por reentrada de doble
onda, se ha demostrado que al aplicarse un extraestimulo prematuro en el ICT en pacientes con
flutter tipico se produce un segundo frente de onda de misma morfologia que la del flutter basal, la
cual produce bloqueo unidireccional antidromico del extraestimulo y aceleracion de la taquicardia

basal. Este es un fendmeno transitorio que se ha relacionado con desencadenar otras arritmias,
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particularmente fibrilacion auricular y se sospecha es un componente que explique la relacion entre

ambas arritmias supraventriculares?3.

Figura 3: Esquema del patron de activacion del flutter auricular dependiente del istmo cavo-
tricuspideo vistos desde un eje oblicuo anterior izquierdo: tipico o giro antihorario (A) y tipico

reverso o giro horario (B)

Figura 4: ejemplo en trazo de electrocardiograma de las caracteristicas de un flutter auricular tipico

(izquierda) y tipico reverso (derecha).

El flutter auricular por reentrada de asa baja es un flutter dependiente del ICT que adicionalmente

abarca a la vena cava inferior, por lo que al observarse en mapeo tridimensional se observa que la
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rotacion abarca tanto el istmo como la vena cava, por lo que forma una figura de 8 o doble asa, con

patrén que puede ser horario o anti-horario y similar caracteristicas electrocardiograficas®*.

El flutter auricular por reentrada intraistmica es un subtipo en el que el circuito de reentrada esta
confinado a la parte media del istmo y el ostium del seno coronario, sin involucrar la parte lateral.
Esto conlleva a que la ablacion lateral no es efectiva en este subgrupo, el cual identificado, puede
ser tratado en forma exitosa con ablacion medial del istmo. En el resto de los casos, se ha
establecido un patrdn atipico de los flutter auriculares: el componente de reentrada de estos casos no
se encuentra confinado al istmo cavotricuspideo, por lo que es denominado flutter atipico , tipo II o
no-dependiente del istmo cavotricuspideo®. Este abarca un grupo heterogéneo de localizaciones,
mayormente en auricula derecha pero también en auricula izquierda, relacionadas principalmente
con heridas quirurgicas por atriostomia. En algunos casos, presentan un circuito de reentrada
funcional o incluso de manera solapada caracteristicas de un mecanismo focal?, debido a lo cual,
presentan mayormente frecuencias cardiacas mas elevadas que las dependiente del ICT y sus

patrones electrocardiograficos son muy variables.

Existe una variedad de flutter auricular derecho no dependiente del ICT denominado reentrada de
asa alta, en el cual se involucra la parte superior de la auricula derecha y la crista terminallis, donde
se encuentra la zona de conduccion lenta actuando a manera principalmente de reentrada funcional

al no existir barreras adicionales y que se puede tratar de forma exitosa con ablacion en dicha zona.

En el caso de los flutter auriculares izquierdos, se ha demostrado circuitos de reentrada que
involucran al anillo mitral o a las venas pulmonares. Son los casos menos frecuentes y generalmente
se encuentran en pacientes con anomalias estructurales o post-incisionales, aunque hay casos

reportados de pacientes sin alteraciones estructurales previas?’.
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MANIFESTACION CLINICA

La mayoria de los pacientes que presentan sintomas son aquellos que manifiestan la forma
paroxistica de la arritmia o cuando presenta respuesta ventricular elevada, asi como aquellos que
presentan esta arritmia en conjunto con otras . El sintoma mas frecuente referido es el de las
palpitaciones, seguido de disnea, dolor toracico, lipotimia y debilidad generalizada. Pacientes con
cardiopatia estructural o falla ventricular sistdlica pueden presentar sincope o insuficiencia

cardiaca.?8

Adicionalmente, los pacientes con flutter auricular presentan mayor riesgo de fendmenos
tromboembolicos en comparacion con la poblacion general, debido a que la contracciéon auricular
sufre alteraciones dinamicas que predisponen a la ectasia sanguinea. Se ha reportado que los
pacientes con flutter auricular presentan riesgo de evento vascular cerebral (EVC) de 1.41 en
comparacion con la poblacion general. En varios estudios basados en seguimiento por
ecocardiografia, se demostro la presencia de trombos intraauriculares entre el 1.6%%° y el 11%3°,
encontrandose mayor riesgo en pacientes con presencia de valvulopatia mitral o asociacién con
fibrilacion auricular’!. Se ha reportado un riesgo anual de EVC en pacientes con flutter auricular
cronico de 1.6-2.2%, aproximadamente la tercera parte de lo observado en pacientes con fibrilacion
auricular. Estas cifras pueden encontrarse subestimadas, en parte debido a que parte de estos

estudios también se abarco pacientes con pura fibrilacioén auricular o alternancia en ambos ritmos?2.

TRATAMIENTO DEL FLUTTER AURICULAR

Los episodios agudos de flutter atrial se pueden manejar mediante cardioversion eléctrica o
farmacologica. En el caso del flutter atrial cronico la terapia se fundamenta en mantener el ritmo

sinusal o el control de la frecuencia cardiaca. La tasa de recidivas con los farmacos, particularmente
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en pacientes con cardiopatia estructural, es alta: la literatura medica reporta que la eficacia a largo
plazo con el uso de flecainida®3 es del 50% y de dofetilida del 70% para prevencion de recurrencia a

un afio®*.

Adicionalmente, los efectos proarritmicos y la dificultad en la dosificacion en muchos casos,

mantiene a mucho de los pacientes en tratamiento farmacoldgico en forma subdptima.

El tratamiento intervencionista mediante ablacion ha reportado una tasa mayor de efectividad y
menor de recurrencia en en comparacion con el tratamiento farmacoldgico, reportdndose en la
literatura medica tasas de éxito del 85-90%.3° Un metanalisis’® reporto una tasa de éxito en un
procedimiento tnico de 91.7% [IC95% de 88.4% a 94.9%] y de 97% para procedimientos multiples
con [IC95% de 94.7 a 99%]. Resalta en este andlisis la baja tasa de eventos adversos relacionados
con el procedimiento: el 0.5% de los pacientes reporto algiin evento adversos, siendo los mas
importantes derrame pericardico en el 0.3% y el bloqueo atrio-ventricular en el 0.4% de los
pacientes, de los cuales 1 (0.2%) requiri6 implante de marcapasos definitivo; no se documento

muertes en relacion con el procedimiento.

El tipo de flutter auricular es un importante factor en el éxito de la ablacion del flutter auricular, ya
que el flutter dependiente del istmo cavo-tricuspideo, al constituir una zona bien delimitada tanto
anatdmicamente apoyado por fluoroscopia, como por asistencia con los electrogramas, presenta
mayor accesibilidad y mejor tasa de éxito. El abordaje de esta zona se puede realizar por criterios

anatomicos o electrofisiologicos?”.

La experiencia de la ablacion del flutter auricular en el Instituto Nacional de Cardiologia Dr.
Ignacio Chavez es amplia; en un reporte’® de 1500 casos de ablacion de arritmias, se reporto
haberse realizado ablacion de flutter tipo comun en 109 pacientes, mediante el uso de criterios

anatomicos y electrofisioldgicos, con €xito inicial en todos las pacientes y recurrencia posterior en
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14 pacientes (12.8%), tasa ligeramente menor a la esperada en estos pacientes de aproximadamente
20% y en quienes se manejo posteriormente terapia farmacologica. Se reporto también ablacion del
nodo atrio-ventricular por refractariedad al tratamiento en 26 pacientes con fibrilacion o flutter
auricular, todos reportados como exitosos. La combinaciéon de ambos reporta tasa de éxito de
aproximadamente 83-90% en el Instituto®®. Debido a la manipulacion en la zona del istmo cavo-
tricuspideo el riesgo de lesionar el nodo atrio-ventricular es latente aunque bajo como se puede ver
en las referencias bibliograficas previas. Sin embargo, se reportan casos en la literatura medica en
que al momento de restaurarse el ritmo sinusal se documenta disfuncion del nodo sinusal, la cual en

ocasiones degenera y conlleva al implante de un marcapasos definitivo.

FUNCION DEL NODO SINUSAL'Y SU ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

El nodo sinusal (NS) es una estructura subendocardica, localizada a nivel de la desembocadura de la
vena cava superior en la auricula derecha, compuesta por células especializadas en generar
estimulos eléctricos, de aproximadamente 3 x 10 mms, el cual recibe innervaciéon simpatica y

parasimpatica y que funciona como el marcapasos dominante del corazon®.

La disfuncion del nodo sinusal (DNS) es la causa mas frecuente de bradicardia. Es el resultado de
alteraciones estructurales o funcionales del NS el cual presentara alteracion del ritmo de disparo y
por tanto de frecuencia cardiaca, manifestando episodios intermitentes o sostenidos de bradicardia
sinusal, pausas sinusales, arresto sinusal, bloqueo de salida, incapacidad de incrementar la respuesta
al estrés o periodos de alternancia de bradicardia con taquicardia supraventricular, este ultimo
denominado sindrome de bradicardia-taquicardia. Cuando estas manifestaciones se acompafian de
sintomas clinicos, generalmente presentando lipotimia, sincope o debilidad generalizada, se

denomina sindrome del nodo enfermo*!.
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La funcion del nodo sinusal en la practica diaria es dificil de valorar. En el electrocardiograma de
superficie no se manifiesta actividad propia del nodo sinusal debido a que solo se registra la
actividad auricular mediante la onda P, la cual, junto a la frecuencia cardiaca, son utilizados como
parametros indirectos de valorar su funcion.*? La funcion del NS se encuentra inhibida durante la
actividad del flutter auricular. Las pruebas electrofisiologicas permiten la medicion de tiempos que
valoran en forma parcial la funcion del nodo sinusal®3, aunque no siempre se realizan estas en forma
rutinaria. En muchos casos, se prefiere la valoracion indirecta mediante la cuantificacion de la pausa
sinusal al realizarse la ablacion o documentada en estudios de monitoreo holter de 24 horas. Se ha
definido que un tiempo de pausa sinusal mayor de 2.5 segundos como un parametro sugestivo de
DNS, y su presencia se ha utilizado como criterio para el implante de marcapasos, sea en forma
temporal para valoracion posterior o su implante definitivo, dado su asociacién con sintomas
clinicos e incrementado riesgo de mortalidad**. Estudios han reportado que la presencia de pausas
sinusales mayor a 2.5 o 3 segundos tendria una sensibilidad de 75-78% y una especificidad del
80-85% para diagnosticar DNS e indicar el implante de marcapasos al momento de la ablacion,

llegando a arrojar resultados similares a los de parametros obtenidos en forma invasiva®’.

El criterio mas aceptado en los estudios electrofisiologicos para valorar la funcion del nodo sinusal
es el tiempo de recuperacion del nodo sinusal (TRNS), este consiste en la aplicacion de estimulos
en la auricula derecha durante un periodo de 30-90 segundos con frecuencias superior a la basal, en
forma incrementada hasta bloquear la actividad intrinseca, posteriormente cesa este estimulo y se
cuantifica el tiempo que transcurre entre el Gltimo estimulo y la primera despolarizacion espontanea
de origen sinusal. Cuando esta prueba es normal, su duracion es menor de 1500 msegs y la

actividad propia debe ser sinusal, de lo contrario, se considera anormal.
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Este valor es influenciado por la duracion del ciclo sinusal (DCS), por lo que algunos autores

buscan normalizarlo dividiendo el TRNS entre dicho ciclo, se considera normal si es menor del

150%. Otra correccion de mayor aceptacion es el denominado tiempo de recuperacion del nodo

sinusal corregido (TRNSC), el cual consiste en la resta del TRNS con la longitud del ciclo auricular

medio, considerandose un valor normal menos de 550 msegs.*®. (Figura 3)
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Figura 3: Tiempo de recuperacion del nodo sinusal post-estimulo en flutter auricular dependiente

del istmo cavo-tricuspideo. En el presente caso, se reporto duracion de 400 msegs.

RELACION ENTRE FLUTTER AURICULAR Y DISFUNCION DEL NODO SINUSAL

Un concepto clave de las ultimas décadas es la presencia de remodelacion anatomica y eléctrica de
la auricula en las diversas taquiarritmias supraventriculares y sus secuelas en el miocardio y el
sistema de conduccion. Esto fue en inicio estudiado en la fibrilacion auricular*’, encontrandose que

las demas taquicardias supraventriculares presentan mecanismos similares de remodelado atrial,

incluyendo el flutter auricular.
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La remodelacion auricular se desencadena con el incremento de la frecuencia de activacion y
contraccion auricular, que conlleva un incremento en la entrada del ion calcio en el reticulo
sarcoplasmico del miocardio auricular, provocando cambios temporales funcionales como
inactivacion de la corriente de entrada de calcio (Ical)*, provocando acortamiento de la duracion
del potencial de accion a la vez que atentia la capacidad de adaptacion de la frecuencia cardiaca.
Esto conlleva a disminucion del periodo refractario y de la duracion del ciclo atrial como
mecanismos protectores ante la sobrecarga de calcio, pero provocando mayor vulnerabilidad atrial;

lo que favorece la perpetuidad o reinicio de la taquiarritmia®.

De persistir estos incrementos en la frecuencia auricular y la duracion de la taquiarritmia
supraventricular en un periodo de varios dias o semanas, se inician cambios en la transcripcion
genética a nivel de la produccion de proteinas de canales idnicos, tanto de Ical como de canales de
corriente de sodio y de la proteina de enlace intercelular Conexina 40°°. Estos cambios en la
transcripcion provocan mayor reduccion en la duracion del potencial de accion, en la conduccion de
estimulos y en la liberacion de calcio durante la sistole, lo que conlleva a mayor heterogeneidad en
la duracion del ciclo atrial y de la longitud del ciclo de la taquiarritmia, particularmente en la
fibrilacion y el flutter auricular, lo que, aunado a la mayor vulnerabilidad atrial ya presente,
estimula la persistencia de los paroxismos e incrementa la probabilidad de que dichos episodios se
tornen cronicos®!. Este mecanismo es también responsable parcial de las recurrencias paroxisticas o
cronicas después de una cardioversion tanto farmacoldgica como eléctrica. También se ha
relacionado este fendmeno con la mayor tasa de fracaso en el tratamiento de las taquiarritmias

supraventriculares conforme incrementa el tiempo de evolucion de las mismas>?.

El fenomeno de remodelacion en las taquiarritmias supraventriculares, particularmente fibrilacion y
flutter, no se encuentra restringido al nivel del sistema de conducciéon. En efecto, se ha
documentado que incluso en ausencia de cardiopatia estructural, los pacientes con fibrilacion

17



auricular cronica presentan mayor actividad del eje renina-angiotensina-aldosterona y proteinas
cinasas con actividad mitogenas; dicha actividad hormonal se ha relacionado con la presencia de
fibrosis auricular intersticial anormalidades locales en el sistema de conduccion, provocando
dispersion en el sistema de conduccion, riesgo de disfuncidon del nodo sinusal y favoreciendo la
dilatacion auricular®3. A su vez, estos focos de fibrosis favorecen el desarrollo de focos de actividad
ectopica, que pueden constituir tanto el sustrato inicial como el factor de persistencia de la arritmia

supraventricular.

Este fendmeno, estudiado inicialmente en la fibrilacidon auricular, también se ha documentado como
elemento presente en la fisiopatologia del flutter auricular y otras taquicardias por reentrada.
Explica asimismo por que pacientes con cardiopatia estructural previa son mas propensos a

desarrollar formas cronicas de esta arritmia y presentar menor tasa de éxito terapéutico’.

Es la suma de la remodelacion eléctrica y estructural a nivel de la auricula en las arritmias
supraventriculares lo que conlleva a un circulo vicioso de mayor incremento en los episodios de
paroxismos, mayor resistencia al tratamiento farmacologico, menor tasa de conversion a ritmo
sinusal tras cardioversion y la progresion a formas cronicas y permanentes de la misma, con sus
consecuentes incrementos en la morbimortalidad, particularmente las complicaciones
trombogénicas y, en pacientes con insuficiencia cardiaca, descompensacion de la misma*. Estos
efectos deletéreos pueden revertirse de lograrse cardioversion y mantenerse el ritmo sinusal; sin
embargo, el tiempo que tarda para regularizarse las funciones de los canales idnicos e inhibirse la
produccion de factores promotores de la fibrosis varia desde escasas horas si el episodio
arritmogénico duro menos de 1 dia, hasta mas de 2 semanas si el episodio supero las 24 horas de
duracioén o ya se torno permanente la arritmia; tiempo durante el cual, como se expuso previamente,
permanece una alta dispersion de potencial de accion y vulnerabilidad atrial que incrementa el
riesgo de reiniciar un nuevo episodio de la arritmia>®.
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ANTECEDENTES EN EL ESTUDIO DEL FLUTTER AURICULAR Y LA DISFUNCION DEL

NODO SINUSAL

La relacion entre la funcion del nodo sinusal y las arritmias supraventriculares no esta del todo clara
en la literatura medica actual. Estas arritmias, particularmente sus formas cronicas, poseen un efecto
supresor en dicho nodo, pero las consecuencias a largo plazo no estan aclaradas, incluso en aquellos

pacientes que se realizo ablacion exitosa del flutter atrial.

Un estudio de la Universidad de Melbourne, Australia®’, busco la relacion entre la remodelacion
atrial en el flutter auricular y la perpetuacion de arritmias subsecuente en los pacientes con flutter
auricular, abarcando un grupo de 15 pacientes con flutter auricular paroxistico y 10 con flutter
auricular crénico, en el que se estudio la funcidon de nodo sinusal mediante el tiempo de
recuperacion previo y posterior a la realizacion de ablacion electrofisioldgica. Se documento que
ambos grupos presentaban incremento del tiempo de recuperacion del nodo sinusal y posterior a la
ablacion mejoraban los parametros de funcion del nodo sinusal, datos que los autores concluyeron
son sugestivos de que el flutter atrial provoca depresion importante del nodo sinusal y que la

ablacion exitosa induce un proceso de remodelacion inversa.

La relacion de las pausas sinusales al momento de la ablacion con alteraciones posteriores del
sistema de conduccion ha sido estudiado en la poblacion con fibrilacion auricular. Un estudio del
Dr. Hocini y colaboradores®®, reportaba el seguimiento de 20 pacientes con fibrilacion auricular
paroxistica que durante la ablacion presentaron pausas sinusales prolongadas, realizando pruebas de
monitoreo Holter y prueba de esfuerzo en serie. Observaron que los parametros de frecuencia
cardiaca de reposo y ejercicio, asi como el tiempo de recuperacion del nodo sinusal, mejoraron en
18 de los pacientes, alcanzando significancia estadistica; mientras que 1 paciente presento nuevos
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paroxismos y datos de disfuncion del nodo y requirié implante de marcapasos definitivo. En este
estudio, los autores concluyeron que la disfuncion del nodo era una respuesta de remodelacion
mediada por la taquiarritmia y la eliminacion de esta permite una recuperacion de dicho estimulo

por remodelacion inversa.

Otro estudio en una poblacion similar, realizada en el departamento de cardiologia de la universidad
de Hiroshima®® (Japon), busco la relacion de la longitud del ciclo de la fibrilacion atrial con la
presencia de disfuncion del nodo sinusal. Un grupo de 105 pacientes con fibrilacion atrial
permanente en quienes se realizo ablacion electrofisioldgica y se dio seguimiento durante un afio.
Tras el procedimiento, 11 pacientes presentaron disfuncion en forma temporal que requirieron uso
transitorio de marcapasos y 7 presentaron persistencia de disfuncion que ameritdé implante de
marcapasos definitivo, siendo estos pacientes aquellos que presentaron una longitud de ciclo de la
fibrilacion atrial (179 &+ 19 vs 153 £ 22 msegs; P=0.0028) y tiempo de recuperacion del nodo sinusal
corregido (1197+647 vs 612 +349 msegs; P=0.0046) mas prolongados en comparacion al resto de la
poblacion. Al correlacionar ambos parametros, encontraron que una longitud de ciclo de la
fibrilacion atrial igual o mayor de 162 msegs predecia la presencia de disfuncion del nodo sinusal

requiriendo marcapasos definitivo con una sensibilidad del 86% y especificidad del 74%.

Estos estudios aportaron datos concretos de que existe un proceso de remodelamiento en el nodo
sinusal secundario a supresion por efecto de ambas arritmias supraventriculares, sin embargo, sus
datos son escasos respecto a las secuelas posteriores que pudieran presentarse: el estudio del Dr.
Sparks valora pacientes con flutter atrial tanto paroxistico como croénico pero no posee seguimiento
posterior; el estudio del Dr. Hocini fue un estudio prospectivo en el que se sigui6é la poblacion

buscando recurrencia de la arritmia o disfuncion del nodo e implante de marcapasos posterior, sin
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embargo solo abarco pacientes con fibrilacion atrial, similar ocurriéo en el estudio japonés. El
analisis metodologico de estos estudios no establece la busqueda de parametros de la funcion del
nodo sinusal como probables marcadores prondsticos para la disfuncion del nodo sinusal, ni
relaciona estos parametros con el requerimiento a futuro de un marcapasos definitivo o la
recurrencia para pacientes con flutter atrial. La buisqueda en la literatura medica actual no arroja
estudios adicionales que abarquen estos temas, muchos de los cuales se manejan en forma empirica
o usados en forma parcial en la practica diaria de los estudios electrofisiologicos y la ablacion de

esta arritmia.
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La relacién entre la funcidén del nodo sinusal, el flutter auricular y los cambios posteriores a la
ablacion no se encuentran definidos en la actualidad. Las alteraciones en parametros como las
pausas sinusales post-ablacion y el tiempo de recuperacion del nodo sinusal se han estudiado
ampliamente en enfermedades del nodo propiamente pero no se ha relacionado si la presencia de
estos al momento de la ablacion es temporal por efecto de remodelacion secundario a la arritmia o
son indicativos de disfuncion persistente que posteriormente requiera de marcapasos definitivos,
evento adverso que conlleva un incremento en la morbimortalidad de estos pacientes e impacto

negativo en su calidad de vida.
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V. JUSTIFICACION PARA REALIZAR ESTE ESTUDIO

En el departamento de electrofisiologia del Instituto Nacional de Cardiologia “Dr. Ignacio Chavez”
el flutter auricular se encuentra como diagnostico en el 7.26% de los estudios electrofisiologicos
realizados. El advenimiento del bloqueo bidireccional del istmo cavo-tricuspideo por cateterismo
han permitido ofrecer a estos pacientes un tratamiento definitivo a dicha arritmia con la consecuente

mejoria en la calidad de vida.

En la literatura medica, el flutter auricular es frecuentemente estudiado en forma conjunta con la
fibrilacion auricular, enfermedad arritmogénica de comportamiento diferente aunque comparten
factores etiologicos y complicaciones asociadas similares, agregando confusion en dichos estudios
la presencia ocasional de ambos en forma simultinea o intermitente en el mismo paciente.
Asimismo, aunque se ha documentado el riesgo de presentarse alteraciones de la conduccion tras
este abordaje terapéutico, que pueden llegar a requerir de marcapasos definitivo, existen escasos
estudios en los que se ha relacionado la presencia de alteraciones previas con este probable
desenlace. El uso de pruebas de funcion del nodo sinusal como el tiempo de recuperacion del nodo
sinusal (TRNS) no se realiza en forma rutinaria en todos los estudios electrofisioldgicos de
pacientes con flutter auricular, y las referencias bibliograficas al respecto arrojan resultados
parciales y en ocasiones opuestos. Debido a la complejidad técnica, se utiliza en forma rutinaria la
duracioén de la pausa sinusal post-ablacion como parametro de guia para definir o no la presencia de

disfuncioén del nodo sinusal (DNS).

23



Si bien algunos estudios han estudiado la relacion entre estos datos con la presencia de
remodelacion auricular secundaria a la presencia del flutter, no se ha evaluado en forma objetiva si
el uso rutinario del TRNS aportara valor diagnostico y pronostico para la disfuncién del nodo
sinusal, requerimiento de marcapasos definitivo y la evolucion post-ablacion del paciente en forma

general con mayor sensibilidad y especificidad que la pausa sinusal post-ablacion.

Un estudio en el que se relacione la disfuncién del nodo sinusal con el posterior desarrollo de
bradiarritmias y el requerimiento de un marcapasos definitivo arrojaria evidencia cientifica de la
utilidad de estas pruebas en el paciente con flutter auricular; el disponer de un marcador pronostico
en estos pacientes podria permitir el disefio de algoritmos de seguimiento e intervencion temprana
en estos pacientes, con lo que se evitaria el desarrollo de complicaciones secundarias a estas
alteraciones del ritmo que pongan en riesgo la vida del paciente y constituyen un factor negativo en

su calidad de vida.

Ante esta perspectiva, hemos disefiado un estudio retrospectivo en el Instituto Nacional de
Cardiologia “Dr. Ignacio Chavez” con el objetivo de valorar la disfuncion del nodo sinusal al
realizarse ablacion de flutter auricular como factor pronostico para el requerimiento de un

marcapasos definitivo.
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VI. PREGUNTA DE INVESTIGACION

(Puede el tiempo de recuperacion del nodo sinusal (TRNS) posterior a la ablacion del flutter
auricular derecho dependiente del istmo cavo-tricuspideo (ICT) predecir el requerimiento de un
marcapasos definitivo a largo plazo por disfuncién del nodo sinusal en pacientes previamente

asintomaticos de bradicardia?
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VIIL. OBJETIVOS

Objetivo primario

Determinar la presencia de tiempo de recuperacion del nodo sinusal corregido anormal
inmediatamente después de realizarse bloqueo bidireccional del istmo cavo-tricuspideo en pacientes
con flutter auricular como predictor para el requerimiento a largo plazo de un marcapasos

definitivo.

Objetivos secundarios

Analizar la presencia de pausa sinusal anormal inmediatamente después de realizarse bloqueo
bidireccional del istmo cavo-tricuspideo en pacientes con flutter auricular como predictor para el

requerimiento a largo plazo de un marcapasos definitivo.

Estudiar la sensibilidad y especificidad del tiempo de recuperacion del nodo sinusal anormal
inmediatamente después de realizarse bloqueo bidireccional del istmo cavo-tricuspideo en pacientes
con flutter auricular como predictores para el requerimiento a largo plazo de un marcapasos

definitivo.

Estudiar la sensibilidad y especificidad de la pausa sinusal anormal inmediatamente después de
realizarse bloqueo bidireccional del istmo cavo-tricuspideo en pacientes con flutter auricular como

predictores para el requerimiento a largo plazo de un marcapasos definitivo.

Valorar el tiempo de recuperacion del nodo sinusal anormal en comparacion con la presencia de
pausa sinusal anormal inmediatamente después de realizarse bloqueo bidireccional del istmo cavo-
tricuspideo en pacientes con flutter auricular como predictores para el requerimiento a largo plazo

de un marcapasos definitivo.
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Analizar la presencia de disfuncion del nodo sinusal en pacientes con flutter auricular dependiente
del istmo cavo-tricuspideo en quienes se les realizo bloqueo bidireccional y requirieron del implante

posterior de marcapasos definitivo

Analizar la presencia de disfuncion sinusal inmediatamente después de realizarse bloqueo
bidireccional del istmo cavo-tricuspideo en pacientes con flutter auricular como factor de riesgo

para el incremento de la mortalidad.
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VIII. MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio y metodologia

Estudio de tipo cohorte, que por ausencia de maniobra es de tipo observacional, que por el tiempo
de seguimiento es longitudinal de tipo prospectivo y por la forma de recoleccion de datos es

retrolectivo.

Caracteristicas del lugar donde se llevo a cabo el estudio

El Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez” es una institucion de tercer nivel de atencion
médica, que es centro de referencia de la secretaria de salud de la republica mexicana en
enfermedades cardiovasculares. El departamento de electrofisiologia de dicho servicio posee
consulta externa de seguimiento asi como plantel y equipos de estudios electrofisiologicos para la
realizacién de procedimientos con fines diagnosticos y terapéuticos. Todos los datos recabados

fueron obtenidos directamente en este Instituto.

Poblacion de estudio

Se obtuvo una muestra de pacientes captados por el departamento de electrofisiologia del Instituto
Nacional de Cardiologia con el diagnostico de flutter auricular, en quienes se realizo estudio
electrofisiologico y bloqueo bidireccional del istmo cavo-tricuspideo, con posterior seguimiento en
la consulta externa. Se establecidé como universo de muestra un grupo de 32 pacientes que

cumplieron los siguientes criterios.
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Criterios de Inclusion

Pacientes mayores de 18 afos de edad.

Pacientes de ambos géneros.

Diagnostico de flutter auricular derecho dependiente de istmo cavo-tricuspideo paroxistico o

cronico.

Diagnostico de cardiopatia congénita aciandgena de tipo comunicacion interauricular

Diagnostico de cardiopatia isquémica con tratamiento de revascularizacion

Diagnéstico de corazon estructuralmente sano

Realizacion de bloqueo bidireccional de istmo cavo-tricuspideo reportada como exitosa.

Criterios de exclusion

Pacientes menores de 18 afios de edad.

Diagnostico de flutter auricular no-dependiente de cavo-tricuspideo u otra arritmia al momento de

realizarse el estudio electrofisiologico.

Diagnostico de cardiopatia congénita cianogena

Diagnostico de dilatacion ventricular izquierda

Diagnostico previo de disfuncion del nodo sinusal o alteracion de la conduccion auriculo-

ventricular.

Antecedente de bradicardia sintomatica
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Antecedente de hiperplasia prostatica benigna.

Antecedente de retencidon aguda de orina.

Antecedente de distension abdominal.

Antecedente de asma.

Antecedente de alergia ante el uso de atropina.

Antecedente de alergia ante el uso de beta-bloqueadores.

No haberse realizado bloqueo bidireccional de istmo cavo-tricuspideo.

Reportarse fracaso al realizarse ablacion del istmo cavo-tricuspideo.

Presencia de dispositivo de estimulacion eléctrica cardiaca permanente al momento de realizarse el

estudio electrofisiologico.

Presencia de fibrilacion auricular u otras arritmias supraventriculares agregadas previo al estudio

electrofisiologico.

Criterios de eliminacion

No haber completado seguimiento en consulta externa durante 5 afios posteriores a la ablacion del

istmo cavo-tricuspideo.

Procedimiento

Tras documentarse en la consulta previo al procedimiento ausencia de contraindicaciones para el

estudio electrofisioldgico, se programo fecha de intervencion, la cual, al realizarse, tras realizarse
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las medidas estandar de asepsia y antisepsia de la region inguinal, colocacion de campos de
aislamiento y se infiltra dicha zona con lidocaina al 2% asi como de puncién femoral mediante
técnica de Seldinger, con colocacion de guias metalicas intravasculares, las cuales se sustituyen por
dos introductores de 6 French (FR) y uno de 7 FR. Por uno de los introductores 6 FR se avanza
electrocatéter decapolar para ubicarlo en el seno coronario, por el siguiente introductor 6 FR se
avanza electrocatéter de 20 polos para ubicarlos alrededor del anillo tricuspideo; en tanto que por el

catéter de 7 FR se avanza electrocatéter tetrapolar para ubicarlo en el apex del ventriculo derecho.

Con estimulacion auricular rapida desde electrédos 5-6 del electrocatéter de 20 polos, se procede a
estimular mediante trenes de estimulacion decreciente de 16 latidos hasta inducir la arritmia.
Cuando esto no es posible, se procede a estimulacion auricular con secuencias S1-S1 a longitud de
ciclo del 10% del ritmo basal hasta alcanzar el periodo refractario de la auricula, con la intencion de
inducir la arritmia. Una vez desencadenada la arritmia clinica, se procede a verificar la secuencia de
activacion auricular del flutter. Se sustituye electrocatéter tetrapolar por electrocatéter de ablacion
con irrigacion externa manteniendo flujo a 30 mls/min, el cual se ubica en la region del istmo cavo-
tricuspideo, sitio en donde mediante estimulacion superior en 10% de la LC de la arritmia se
procede a encarrilar mediante secuencias rapidas de estimulacion a 16 latidos, evidenciando ciclo de
retorno igual a + 20 msegs de la LC de la taquicardia, lo que confirma la participacion del ICT
como la zona lenta de la taquicardia. Posteriormente, se procede a realizar una linea de ablacion
entre el anillo tricuspideo y la vena cava inferior hasta cese de la arritmia controlado por poder a
30-35 W. Una vez realizado esto, se procede a confirmar el bloqueo bidireccional del mismo. En
caso de persistencia del gap de conduccion por ICT, se continua la linea de ablacion hasta la
desaparicion de potenciales auriculares. Realizado esto, se confirma el bloqueo bidireccional del
ICT colocando el electrocatéter a la derecha y estimulando en esta zona para verificar el bloqueo

horario y a la izquierda con estimulacion para evidenciar el bloqueo antihorario. Concluido esto, se
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procede a realizar el bloqueo autondmico mediante administracion de atropina a dosis de 0.03 mgs/
Kg y de esmolol a 500 mcgs/Kg hasta evidenciar frecuencia sinusal estable con lo que se procede a
estimulacion desde electrodos 5-6 del electrocatéter Halo de 20 polos, con LC de 600 msegs, 500
msegs y 400 msegs. En cada una de estas secuencias se registro el tiempo de recuperacion del nodo
sinusal del primer latido, siendo positivo todo valor mayor de 550 msegs en cualquiera de estas
secuencias. Se retiro posteriormente introductores y se realiza compresion por espacio de 20
minutos, verificando ausencia de hematomas y soplos. Se da por concluido el procedimiento y e
paciente es posteriormente trasladado a sala de recuperacion, de no existir contraindicaciones, es

trasladado a piso de hospitalizacion donde permanece en observacion por un periodo de 24 horas.

Los pacientes fueron posteriormente valorados en seguimiento en la consulta externa a la semana
del procedimiento, posteriormente citado a los 3 meses, 6 meses, 12 meses y de forma posterior
anual, con toma en cada cita de estudio de monitoreo Holter de 24 horas y de electrocardiograma de
superficie. El medico tratante en cada caso definid el requerimiento o no de marcapasos definitivo y
solicito al documentarse dicho diagnodstico el implante del dispositivo al departamento de
electrofisiologia. Se recabaron los datos de todos los pacientes mediante comprobacion directa en el

expediente clinico y el formato de recoleccion de datos de este estudio (ver anexo).

Variables del estudio

Variable Definicion operacional ~ Categoria Escala
Genero Sexo del paciente Cualitativa, dicotomica, Masculino / Femenino
nominal
Edad Afios de vida Cuantitativa, continua  Afios
cronologica de intervalo

Diabetes mellitus ~ Glucosa en ayuno > 126  Cualitativa dicotdmica | Si/No

mg/dl o > 200 al azar nominal
Hipertension Presion arterial > 140/90 Cualitativa dicotomica  Si/No
arterial mmHg nominal
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Variable

Definicion operacional

Categoria

Escala

Cardiopatia
estructural

Flutter auricular

Tipo de flutter
auricular

Tiempo de

diagnostico

Sintoma

Ritmo en

Diagnostico previo de
cardiopatia isquemica,
valvulopatia o alteracion
congenita

Taquicardia
supraventricular ritmica
con presencia de ondas F

Clasificacion de flutter
auricular de acuerdo a
caracteristicas
electrocardiograficas y
patron de activacion

Tiempo transcurrido
desde el diagnostico de
la patologia hasta el
momento de la ablacion

Percepcion subjetiva de
anomalia por el paciente
relacionado con los
episodios de flutter
auricular

Ritmo de activacion

electrocardiograma documentado en

basal

Frecuencia
cardiaca basal

Alteraciones de la
conduccion
interventricular

Duracion del
complejo QRS

Ablacion exitosa

electrocardiograma del
paciente previo al
procedimiento

Frecuencia cardiaca
documentada en
electrocardiograma basal

Deteccion de bloqueo de
rama en el
electrocardiograma basal

Amplitud del complejo
QRS enel
electrocardiograma basal

Reversion a ritmo
sinusal post-ablacion y
ausencia de recurrencia
del mismo con estimulo

Cualitativa dicotomica
nominal

Cualitativa dicotomica
nominal

Cualitativa dicotomica
nominal

Cuantitativa, continua
de intervalo

Cualitativa, nominal

Cualitativo, nominal

Cuantitativa, continua
de intervalo

Cualitativo, nominal

Cuantitativa, continua
de intervalo

Cualitativo, nominal

Si/No

Si/No

Flutter tipico de giro
horario / Flutter tipico
de giro antihorario

Meses

Lipotimia /
Palpitaciones / Disnea

Sinusal / Flutter
auricular

latidos por minuto

Bloqueo de rama
izquierda / bloqueo de
rama derecha / bloqueo
fascicular

milisegundos(msegs)

Si/No
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Variable

Definicion operacional

Categoria

Escala

Resultado de
prueba de funcion
del nodo sinusal
farmacologica

Duracion del ciclo
del flutter auricular

Tiempo de
recuperacion del
nodo sinusal
corregido

Pausa sinusal post-
ablacion

Diametro sistolico
del ventriculo
izquierdo

Diametro
diastolico del
ventriculo
izquierdo

Fraccion de
expulsion del
ventriculo
izquierdo

Recurrencia del
flutter sinusal

Implante de
marcapasos
definitivo

Valoracion de disfuncion | Cualitativo, nominal

del nodo sinusal

Intervalo entre el
estimulo provocado y el
siguiente latido de la
arritmia

Tiempo transcurrido
entre un estimulo
artificial y presencia de
actvida del nodo sinusal
tras restar la duracion
del ciclo sinusal

Tiempo al momento de
realizarse ablacion que
existe ausencia de
actividad del nodo
sinusal

Diamtero intracavitario
del ventriculo izquierdo
al final de la sistole en
ecocardiograma

Diamtero intracavitario
del ventriculo izquierdo
al final de la diastole en
ecocardiograma

Volumen expulsado por
el ventriculo izquierdo
durante la sistole

Nuevo episodio de
flutter tras ablacion
exitosa

Implante de marcapasos
definitivos por
requerimiento
terapeutico

Cuantitativa, continua
de intervalo

Cuantitativa, continua
de intervalo

Cuantitativa, continua
de intervalo

Cuantitativa, continua
de intervalo

Cuantitativa, continua
de intervalo

Cuantitativa, continua
de intervalo

Cualitativa, nominal

Cualitativo, nominal

Funcion normal /
disfuncion del nodo
sinusal

Milisegundos(msegs)

Milisegundos(msegs)

Segundos (segs)

Milimetros (mms)

Milimetros (mms)

Porcentaje (%)

Si/No

Si/No
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Variable Definicion operacional  Categoria Escala

Tiempo Tiempo transcurrido Cuantitativa, continua  Dias

transcurrido para  entre ablacion de intervalo

implante de electrofisiologica e

marcapasos implante de marcapasos

definitivo definitivo

Evento adverso Punto primario definido  Cualitativa, nominal Si/No
como implante de
marcapasos,

fallecimiento o
recurrencia de flutter

Tiempo de evento  Tiempo transcurrido Cuantitativa, continua  Meses
adverso entre ablacion de intervalo
electrofisiologica y

evento adverso

Fallecimiento Fallecimiento del Cualitativa, nominal Si/No
paciente

Recopilacion de la informacion

Se accedid el expediente fisico y electronico de cada paciente. Se adquirieron los datos
demograficos, historia clinica, antecedentes patologicos relevantes, estudios diagnodsticos y datos
del estudio electrofisiologico y ablacion del istmo cavo-tricuspideo, asi como las notas de
seguimiento en consulta externa y de procedimientos posteriores de estos relacionarse con los

objetivos pautados previamente.
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IX. ANALISIS ESTADISTICO

Las variables continuas se presentaron como medias y desviacion estandar (DE) cuando mostraban

tendencia central; en caso contrario se utilizd6 mediana y rangos.

Las variables cualitativas se presentaron como frecuencias absolutas y relativas. Para el analisis de

la relacion de variables cualitativas y comparacion de grupos se utilizo la prueba de distribucion de

T-Student para muestras independientes; en variables nominales se utilizo la prueba de y> de

Pearson o la prueba de Fisher segtn fuera el caso.

Para el analisis estadistico se utilizo el programa IBM SPSS Statistics Data Editor Version 21.
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X. RESULTADOS

La poblacion abarco en total 32 pacientes, de los cuales 20 (62.5%) fueron hombres y 12 (37.5%)
mujeres. La edad media fue de 56.56 afios (rango de 29 afos - 79 afios). En 3 pacientes (9.4%) se
documento antecedente de diabetes mellitus tipo 2 y en 11 (34.4%) el de hipertension arterial
sistémica. Al valorarse el antecedente de cardiopatia estructural, se encontrd el diagnostico de
cardiopatia isquémica en 5 pacientes (15.6%), el de valvulopatia de origen reumatico en 8 pacientes
(25%) y el de comunicacion interauricular en 3 pacientes (9.3%), todos con correccion quirdrgica al
momento del estudio electrofisiologico. El resto de la poblacion no poseia antecedente de
cardiopatia estructural (50%). No se encontrd significancia estadistica entre la presencia de estos

antecedentes y el requerimiento de marcapasos. (Tabla 1)

General (N = 32) MCPD - Si (N = 6) MCPD-No(N=26) P

Genero masculino 20 3 17 0.399
Genero femenino 12 3 9

Edad 56.56 + 13.06 59.17 + 5.94 57.50 + 14.23

Hipertension arterial 11 2 9 0.670
Diabetes mellitus 3 1 2| 0476
Cardiopatia estructural 16 4 12 0.65
Sintoma - Palpitaciones 25 3 22 0.03
Sintoma - Lipotimia 5 2 3
Sintoma - Disnea 2 0 2

Tiempo de diagnostico | 10.09 + 10.9 10.33 + 11.67 meses | 10.04 + 11.04 meses

Flutter meses

Tabla 1: Caracteristicas demograficas de la poblacion

En el tratamiento farmacoldégico previo a la ablacion, se observa que 14 pacientes (43.8%)
utilizaban un betabloqueador, mientras otros 14 pacientes utilizaban un antiarritmico de los cuales 9
(28.1%) utilizaban propafenona y 5 (15.6%) utilizaban amiodarona. Los restantes 4 pacientes

(12.5%) no tenian manejo farmacologico previo al estudio electrofisiologico. No se encontrd
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significancia estadistica al buscar relacion entre el tratamiento farmacoldgico previo a ablacion y el
requerimiento posterior de marcapasos, reportandose P = 0.460 y P = 0.153 para betabloqueadores y

antiarritmicos, respectivamente.

Se establecid diagnostico de flutter auricular paroxistico en 15 pacientes (46.9%) y en los restantes
17 (53.1%) el de flutter auricular permanente. El sintoma que principalmente motivo la biisqueda
inicial de asistencia medica en estos pacientes fue la presencia de palpitaciones, referida en 25
pacientes para un 78.1% de la poblacion. El resto de la poblacion refirid presencia de lipotimia (5
pacientes) y disnea (2 pacientes 6.3%) como el sintoma cardinal. Caracteristicas adicionales del
electrocardiograma basal y el método de estudio diagnostico de estos pacientes se encuentran

desglosados en la tabla 2.

General (N = 32) MCPD - Si (N = 6) MCPD-No(N= P
26)

Flutter auricular 15 4 11 0.267
paroxistico

Flutter auricular 17 2 15
cronico

Frecuencia Cardiaca 82.8 + 27.93 102.5 + 52.70 78.27 + 17.25
Basal

FC Basal mayor de 100 5 3 2 0.034
Ipm

Duracion complejo 93.1 + 23.47 83.33 + 8.16 95.38 + 25.35
QRS

Trastorno de la 12 1 11 0.650
conduccion

Tabla 2: caracteristicas del electrocardiograma basal de los pacientes
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En el ecocardiograma previo al intervencionismo, se reporto una fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo medio de 57.5% + 9.8%, con el valor minimo reportado de 20% y maximo de 70%. El
diametro sistolico del ventriculo izquierdo presento una media de 30.75 = 7.41 mms y el diametro

diastolico una media de 45.31 + 7.45 mms.

Al momento del estudio electrofisioldgico, se documento presencia de un flutter tipico de giro
antihorario en 29 (90.6%) de los pacientes; en los restantes 3 (9.4%) se documento un flutter tipico
de giro horario. En todos se realizo ablacion del istmo cavo-tricuspideo; se reporto éxito temprano
en el 100% de los casos. La longitud del ciclo del flutter atrial presento una media de 259 + 70
msegs en la poblacion general; la pausa al momento de realizarse la ablacion reporto media de 1.28
+ 0.71 segs y el tiempo de recuperacion del nodo sinusal corregido con media de 403.59 + 79.84

msegs.

Se reporto prueba farmacologica del nodo sinusal como normal en 25 casos (78.12%); los restantes
7 casos (21.88%) se reportaron con disfuncion del nodo sinusal intrinseca. Se indujo una arritmia
diferente al flutter auricular basal en 7 casos (28.1%): 5 pacientes presentaron fibrilacion auricular y
2 pacientes presentaron flutter auricular izquierdo; en todos los casos se realizo cardioversion

exitosa de la arritmia presentada.

El evento final de implante de marcapasos definitivo en la poblacion de estudio se presento en el
18.75%, que corresponde a 6 pacientes [IC95%: 8.5% a 35.6%]. Entre las caracteristicas
demograficas de esta poblacion, resalta que 3 eran de sexo masculino y 3 femeninos; presentaron

una edad media de 59.17 + 5.94 afios en los pacientes que requirieron marcapasos versus 57.5 +
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14.23 afios en los pacientes que no requirieron marcapasos (Tabla 1). Los diagnoésticos referidos
para implante de dicho dispositivos fueron: Incompetencia cronotropica en 1 paciente, pausa sinusal
significativa en 1 paciente, bloqueo de salida sinoatrial en 2 pacientes y sindrome de bradicardia-
taquicardia en 2 pacientes, sin presentar estos diagnostico relacion estadistica significativa.
Asimismo, en los pacientes en quienes se implanto marcapasos definitivo, 4 presentaban flutter
auricular paroxistico y 2 flutter auricular cronico, relacion sin significancia estadistica (P=0.66). El
tiempo de implante de marcapasos definitivo presento una mediana de 219 dias (rango 1 dia - 2.3

afos).

Al buscarse relacion entre la presencia de alteraciones del sistema de conduccion en la poblacion de
estudio, documentamos que, de 12 pacientes que presentaron trastornos de la conduccion previo a la
ablacion, solo 1 paciente, quien presentaba bloqueo de rama derecha, requirié de implante de
marcapasos (P=0.3704). Todos los pacientes que requirieron implante de marcapasos presentaron

un flutter tipico de conduccion antihorario.

Al momento de la ablacion, se documento en los pacientes que requirieron marcapasos una longitud
de ciclo del flutter de 236.33 + 18.39 vs 264.81 + 77.56 msegs en los pacientes que no requirieron
de marcapasos; la pausa registrada al momento de la ablacion fue de 1.67 = 1.26 segs versus 1.19 £
0.52 segs en los pacientes sin marcapasos, relacion que no presento significancia estadistica
(P=0.345); el tiempo de recuperacion del nodo sinusal corregido (TRNSC) fue en el grupo que
requirié marcapasos de 490.5 = 72.58 msegs versus 383.54 £ 67.95 en el grupo sin requerimiento de
marcapasos, sin alcanzarse significancia estadistica (P=0.188). Posterior a la ablacion, se
documento un intervalo PR mayor de 200 msegs en 7 pacientes, de los cuales solo 1 requirio de
implante de marcapasos definitivo (P=0.99). La valoracion de la funcion del nodo sinusal en forma
cualitativa con reto farmacoldgico se reporto con disfuncion del nodo sinusal en 5 de los pacientes
que requirieron marcapasos y en 2 pacientes que no requirieron de dicho dispositivo, alcanzandose
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en esta relacion significancia estadistica (P=0.001). En los restantes casos, se reporto como normal.
La sensibilidad de la prueba fue del 83% (IC95%: 64.3%-91.5%) y la especificidad fue del 92%
(IC95%: 75%-97.5%). En base a los datos de prevalencia estimadas de implante de marcapasos y
disfuncion del nodo sinusal en la poblacion general del Instituto Nacional de Cardiologia que se
menciono previamente, se documento para esta prueba un valor predictivo positivo (VPP) del

71.4% (IC95%: 54.5%-85%) y un valor predictivo negativo (VPN) del 89% (1C95%: 71%-95.5%).

La concordancia entre el TRNS y la presencia de pausa sinusal mayor de 2 segundos con el
requerimiento de marcapasos definitivo de acuerdo a Kappa fue de 0.138 [IC95% de 13.5% a

41.2%] (Tabla 3)

Disfuncion del Nodo Sinusal

Implante MCPD Si Implante MCPD No

Pausa mayor de 200 msges - Si 1 1
Pausa mayor de 200 msegs - 5 25
No

TRNSC mayor de 500 msegs - 1 0
Si

TRNSC mayor de 500 msegs - 5 26
No

Tabla 3: relacion de las diversas pruebas con la disfuncion del nodo sinusal y requerimiento de

marcapasos definitivo

La recurrencia del flutter auricular como evento adverso se documento en 9 pacientes (28.1%),
presentado en una media de 713.33 dias, con desviacion estandar de 450.88; se realizo nuevo
estudio electrofisiologico y ablacion en 4 pacientes (12.5%) todos reportados como exitosos, en los
casos restantes se mantuvo manejo farmacologico. Solo 1 de estos pacientes requirieron de implante

de marcapasos (P=0.446).
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En la poblacion de estudio se documento defunciéon en 1 paciente, debido a evento cerebral
isquémico 420 dias posterior al estudio electrofisiologico. En este paciente se habia documentado
pausa post-ablacion de 3.0 segundos y un tiempo de recuperacion del nodo sinusal corregido de 480

msegs.

42



XI. DISCUSION

El flutter auricular ha ganado atencion en los estudios médicos durante las ultimas dos décadas, ante
su importancia como una de las arritmias supraventriculares mas frecuentes, el fenomeno de la
remodelacion estructural y eléctrica y el surgimiento de la ablacion por radiofrecuencia como
tratamiento definitivo. Sin embargo, la presencia de la disfuncion del nodo sinusal tras una ablacion
exitosa y el requerimiento de marcapasos por estos pacientes en su evolucion posterior no se ha
relacionado en forma consistente en la literatura medica, aun a pesar de demostrarse que los efectos
deletéreos del remodelado auricular son revertidos tras la ablacion exitosa del flutter y el

mantenimiento del ritmo sinusal.

Los resultados obtenidos en nuestro estudio indican que valorar la funcidon del nodo sinusal
mediante el TRNSC nos permite establecer con seguridad la presencia o no de disfuncion;
presentando sensibilidad, especificidad y valores predictivos positivos y negativos adecuados, a la
vez que presenta mejor margen de eficacia en comparacion con la pausa sinusal post-ablacion. Sin
embargo, debido al tamafio reducido de la muestra, no podemos establecer con suficiente peso
estadistico que este valor predice el implante de marcapasos definitivo, aunque se presento una
tendencia sostenida en nuestra poblacion, presentando 5 de los 6 pacientes disfuncion del nodo

sinusal y eventual requerimiento de marcapasos definitivo.

La tasa de recurrencia de flutter auricular en nuestra poblacion fue de 28.1%, similar a la esperada
en la literatura medica y ligeramente mayor a reportadas previamente en nuestro. Instituto,
observandose sin embargo que este evento no guardo relacion con significancia estadistica para el
requerimiento de marcapasos definitivo. La frecuencia cardiaca elevada, los paroxismos
presentados en esta poblacion o incluso el periodo transcurrido entre la primera ablacion y la
posterior recaida podrian ser factores que influyeron en reversion incompleta del remodelado

auricular y del nodo sinusal, lo que podria explicar al menos de forma parcial por que esta
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poblacion, a pesar de encontrarse expuestos mayor tiempo al flutter auricular y sus efectos
deletéreos de remodelado, no presentaron mayor tasa de requerimiento de marcapasos en

comparacion al resto de la poblacion.

La presencia de alteraciones intrinsecas en el sistema de conduccion no parece influir o predisponer
al requerimiento de marcapasos definitivo, de los 6 pacientes en quienes se implanto el dispositivo,
1 paciente presentaba alteracion en la conduccion interventricular del tipo bloqueo de rama derecha
y un paciente presento un intervalo PR prolongado posterior a la ablacion, ambos sin encontrarse
significancia estadistica. Si bien resalta como limitacion la ausencia de otros parametros para
valorar la funcion del sistema de conduccién como el intervalo H-V, la ausencia de relacion ya
referida nos permite descartar en nuestra poblacidon algin efecto confusor por ausencia de esta
variable. Asimismo, a pesar del reducido numero de la muestra y los eventos presentados, en todos
los pacientes que presentaron el punto primario referido, se documento el diagnostico de disfuncion
del nodo sinusal en una de sus variables ya referidas como el motivo del implante de marcapasos
definitivo, con ausencia de datos electrocardiograficos, clinicos y electrofisiologicos sugestivos de
enfermedad coexistente del nodo atrio-ventricular. La suma de estos datos nos permite aseverar que
en todos los pacientes que requirieron el implante de marcapasos se procedio debido al diagnostico

de disfuncion del nodo sinusal y no del nodo atrio-ventricular.

El tiempo maximo para haber presentado los eventos adversos en nuestra poblacion fue menor a
tres afios de seguimiento posterior a la ablacion, siendo los periodos mas prolongados 2.3 afios
(840 dias) para implante de marcapasos y 1.1 afios (420 dias) para fallecimiento. Este dato sugiere
que se puede reducir el tiempo de seguimiento para el disefio de un futuro estudio prospectivo a un

periodo de 3 afios en forma segura y eficaz para la captacion de la totalidad de eventos adversos.
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XII. CONCLUSIONES

El tiempo de recuperacion del nodo sinusal corregido (TRNSC) es un parametro electrofisiologico
mas sensible y especifico para valorar la funcién del nodo sinusal en comparacién con la pausa

sinusal posterior a un procedimiento de ablacion por radiofrecuencia.

La presencia de comorbilidades sistémicas y cardiovasculares como la diabetes mellitus, la
hipertension arterial y la cardiopatia isquémica no fueron por si misma factores determinantes en la

progresion de la disfuncion del nodo sinusal y el requerimiento de marcapasos definitivo.

La presencia de trastornos de la conduccion interventricular no guarda relacion con la presencia de

disfuncion del nodo sinusal ni con el requerimiento posterior de marcapasos definitivo.

La recurrencia del flutter auricular posterior a la ablacion no constituye un factor pronostico

adicional ni guarda relacion significativa con el posterior requerimiento de marcapasos definitivo.

No existe diferencia entre las caracteristicas demograficas ni ecocardiograficas entre los pacientes

que requirieron implante de marcapasos y aquellos que no lo requirieron.

Ante la limitacion de la muestra obtenida, se requiere de un estudio controlado con mayor poblacion
que busque en forma especifica la relacion entre los valores del TRNSC en los pacientes de flutter
auricular en quienes se realiza ablacion mediante radiofrecuencia a la vez que evalue el
comportamiento de la poblacidon con disfuncion de nodo sinusal en pacientes con flutter auricular
cronico en comparacion con flutter auricular paroxistico e incluya obtencion de parametros
especificos como el intervalo H-V y varias tomas del TRNSC, los cuales permitiran incrementar su
sensibilidad, especificidad y establecer con mayor peso estadistico la relacion de los parametros

antes referidos.
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XIII. LIMITACIONES

El estudio presento varias limitaciones: El reducido tamafio de la muestra que no permite establecer
peso estadistico suficiente a los hallazgos encontrados ante la prevalencia de la enfermedad en la
poblacion; la ausencia del intervalo H-V que podria evidenciar caracteristicas adicionales en esta
poblacion, la cual no pudo obtenerse en los pacientes ante ausencia de estos datos en los reportes

del procedimiento y los trazos disponibles en los expedientes clinicos de los pacientes.
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XIV. IMPLICACIONES ETICAS

Se realizo un estudio descriptivo basado en parametros cuantificados al momento de realizarse un
procedimiento intervencionista de tipo ablacion por radiofrecuencia. No se realizo maniobra
experimental o se modifico en forma alguna en dicho procedimiento ni se influyo en la evolucion
del paciente. No existe conflicto de interés en la realizacion de este estudio por parte del autor y

asesores.
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XV. ANEXO

Formato recoleccion datos tesis: TIEMPO DE RECUPERACION DEL NODO SINUSAL ANORMAL POSTERIOR A REALIZACION DE
BLOQUEO DE CONDUCCION BIDIRECCIONAL EN FLUTTER AURICULAR DERECHO DEPENDIENTE DEL ISTMO CAVO-
TRICUSPIDEO COMO PREDICTOR DE IMPLANTE DE MARCAPASOS DEFINITIVO A LARGO PLAZO

DATOS DEMOGRAFICOS
Nombre:

Sexo:

Numero telefénico:

Fecha de nacimiento:
Fecha de ingreso al INC:

Registro INC:
Estado residencia:

ANTECEDENTES PATOLOGICOS

Diabetes mellitus Si( ) No( ) Tiempo de diagnostico: meses NoAplica( )
Hipertension arterial sistematicaSi( ) No( ) Tiempo de diagnostico: meses NoAplica( )
Cardiopatia isquémica Si( ) No( ) Tipo: No Aplica ()

Tiempo de diagnostico: meses NoAplica( ) Revascularizacion: Si( ) No( )NoAplica( )
Oftra cardiopatia Si( ) No( )

ANTECEDENTES FARMACOLOGI

Betabloqueadores Si( ) No( )

Digoxina Si( ) No( )

Antiarritmicos Si( ) No( ) Tipo: No Aplica ()

ESTUDIO DIAGNOSTICO DE FLUTTER
Tipo de Estudio: Tiempo de diagnostico:
Observaciones:

ELECTROCARDIOGRAMA BASAL
Ritmo de base:

Trastorno de la conduccion:
Complejo QRS (msegs):

Tipo de Flutter:
Tipo:

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGI
Fecha de procedimiento:

Folio de procedimiento:

Prueba de funcién del nodo sinusal:
Resultado de prueba de funcién nodo sinusal
Duracion del ciclo de flutter atrial (msesg):
Pausa registrada al momento de la ablacion:
Tiempo de recuperacion de nodo sinusal (TRNS) corregido:
Induccion de otras arritmias intra-procedimiento: Tipo:
Recurrencia de flutter atrial:
Fecha de procedimiento:
Folio de procedimiento:
Nueva prueba TRNS:
Observaciones

Nuevo EEF: Si( )

E ARDI
FEVI

DSVI (mms)
DDVI (mms)
Alteraciones movilidad
Valvulopatia
Anomalia congénita

RAMA PRE-ABLACION

EVENTOS ADVERSOS
Implante Marcapasos Definitivo: Si( ) No( )
Dias tras EEF: Modalidad de Marcapasos:

Fallecimiento: Si( ) No( )
Dias tras EEF: Causa de fallecimiento:

No (

Edad al momento del procedimiento:
Ablacién electrofisiolégica:

Ablacién exitosa:

Duracion (segs):

) No Aplica ()
Edad al momento del procedimiento:
Ablacién electrofisiolégica:

Ablacioén exitosa:

E ARDI
FEVI

DSVI (mms)
DDVI (mms)
Alteraciones movilidad
Valvulopatia
Anomalia congénita

RAMA POST-ABLACION
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XVI. GLOSARIO

Reciclaje: denominado resetting en la literatura anglosajona. Consiste en adelantar un impulso de la
taquicardia tras aplicar estimulos eléctricos prematuros, los cuales son de las mismas caracteristicas
morfologicas y duracion del ciclo que antes del extraestimulo y que la pausa previa tenga menos del

doble de la duracion del ciclo de la taquicardia.

Encarrilamiento: llamado también entrainment. Es el reciclaje continuo de un circuito de la
taquicardia, provocando que, durante la aplicacion de sobreestimulacion externa, se provoque una
taquicardia continua sostenia la cual penetran y utilizan el circuito del flutter, con cambio de
morfologia ante la captura en sentido antidromico del circuito, provocando una onda de fusion con
la del flutter. Al terminarse el estimulo, no ocurre pausa y se reinicia el flutter con su morfologia y

frecuencia similar a la previa.

Fusion: Tanto la reentrada como el encarrilamiento presentaran latidos de fusion, es decir, uno o
varios latidos que poseen una morfologia intermedia entre un complejo plenamente estimulado y el

complejo de la taquicardia.

Tiempo de recuperacion del nodo sinusal: tiempo que tarda el nodo sinusal en recuperar su

actividad de marcapasos tras la interrupcion brusca de una sobreestimulacion auricular rapida.
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