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II. RESUMEN 

TIEMPO DE RECUPERACIÓN DEL NODO SINUSAL ANORMAL POSTERIOR A 
REALIZACIÓN DE BLOQUEO DE CONDUCCION BIDIRECCIONAL EN FLUTTER 
AURICULAR DERECHO DEPENDIENTE DEL ISTMO CAVO-TRICUSPÍDEO COMO 

PREDICTOR DE IMPLANTE DE MARCAPASOS DEFINITIVO A LARGO PLAZO !!
Introducción y Justificación: El flutter auricular  provoca remodelamiento estructural y eléctrico 

asociado a disfunción del nodo sinusal. Documentar un tiempo de recuperación del nodo sinusal 

(TRNSC) prolongado al realizarse ablación por radiofrecuencia podría ser utilizado como factor 

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

definitivo. 

Objetivo principal: Determinar si un tiempo de recuperación del nodo sinusal corregido 

prolongado al realizarse ablación 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; población de 32 pacientes con flutter auricular en quienes se realizó ablación por 

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

Resultados: Se reporto disfunción del nodo sinusal en 7 pacientes (21.88%) de la población; 6 

pacientes (18.75%) requirieron implante de marcapasos definitivo. El TRNSC fue en el grupo que 

requirió 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 recuperación del nodo sinusal corregido (TRNSC) es un parámetro 

sensible y especifico para valorar la función del nodo sinusal cuya alteración sugiere mayor 

probabilidad de posteriormente requerirse implante de marcapasos definitivo. 

Palabras claves: Flutter auricular, Ablación, Disfunción del nodo sinusal, Marcapasos. 
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III. 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 aurícula, 

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 contracción auricular de 

aproximadamente 240-350 latidos por minutos , lo que altera la dinámica contráctil auricular, 

disminuyendo el aporte auricular al gasto cardiaco y provocando ectasia sanguínea y riesgo de 

eventos tromboembólicos .  1

!
Esta arritmia es desencadenada por la presencia de un circuito de reentrada cuyo potencial de acción 

difiere del resto del sistema de conducción, 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 

despolarización. El flutter auricular es considerada la arritmia prototipo o ejemplar de las 

taquicardias supraventriculares por mecanismo de reentrada . 2

!
ANTECEDENTES EN EL ESTUDIO DEL FLUTTER AURICULAR 

El primer trazado electrocardiográfico 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 

electrofisiológicos fueron realizados por Lewis , donde reporto en perros la presencia de una 3
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secuencia de activación en sentido circular entre ambas venas cavas, las cuales podían 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 4

en miocardio, el modelo matemático y las características electrofisiológicas presentes para que el 

flutter auricular se desencadenara y se perpetuara, con énfasis en que dicho estimulo debía presentar 

una velocidad lenta y obstáculo amplio para evitar encontrar el debería ser lo suficientemente corto 

para perpetuar el movimiento circular y poder mantenerse esta onda de activación circular en forma 

indefinida. Posteriormente, los doctores Rosenblueth y Juan García Ramos  demostraron esto en un 5

perro al provocar un obstáculo al machacar un área proximal a la vena cava inferior y administrar 

trenes de estímulos auriculares que desencadenaron un flutter auricular.  

Experimentos posteriores  diferenciaron el mecanismo del obstáculo anatómico del flutter de aquel 6

presente en la taquicardia auricular focal, secundaria a efectos de fármacos  como la aconitina . 7 8

Surgen también los estudios que valoran el efecto antiarrítmico con fines terapéuticos de 

medicamentos como el clemizol , la quinidina , el propanolol  y glucósidos cardiacos , 9 10 11 12

aportaciones realizadas en el Instituto Nacional de Cardiología y otros centros internacionales que 

contribuyeron en la investigación científica 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 relación a su expresión clínica, 

electrocardiográfica y mecanismo arritmogénico. 

El desarrollo de la evidencia clínica y experimental de esta época definió las diferencias y 

características del flutter auricular frente a otras arritmias, resaltando estudios como la demostración 

mediante el vectocardiograma del circuito circular de reentrada y su dirección caudocefálica en el 

ser humano, reportado por los doctores Enrique Cabrera y Demetrio Sodi Pallares en el Instituto 

Nacional de Cardiología ; la demostración del movimiento circular en la secuencia de activación 13
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del flutter auricular mediante el uso de derivaciones esofágicas y endocavitarias  y la participación 14

de los haces internodales como mecanismo de mantenimiento del circuito de reentrada del flutter 

auricular, demostrado por los Dres. Pastelín y Mendez . 15

El advenimiento de los estudios electrofisiológicos y la ablación de flutter atrial inicio en la década 

del 1990 con los estudios realizados por Saoudi , Feld  y Cosio , en los que se demostró el uso de 16 17 18

la ablación del istmo cavo-tricuspídeo como técnica segura y eficaz para el manejo del flutter típico. 

!
EPIDEMIOLOGIA 

La incidencia de esta arritmia en la población general se encuentra escasamente estudiada en 

comparación a la fibrilación atrial, muchos de los estudios que abordan la fibrilación auricular 

también valoran en forma conjunta el flutter auricular, por lo que se ha documentado variabilidad en 

su prevalencia, reportándose cifras entre el 0.2-0.8% de la población 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 subanálisis del estudio 19

Marshfield Epidemiological Study Area (MESA) se documento una incidencia de 88/100,000 

personas al año . 20

La presencia de disfunción del nodo sinusal esta escasamente documentada en la población general, 

encontrándose en la literatura medica que constituye aproximadamente el 20-50% de los 

diagnósticos en pacientes con implante de marcapasos definitivo. En el Instituto Nacional de 

Cardiología, los reportes internos del departamento de electrofisiología y el registro de dirección 

medica reportan que en los años 2005-2012, se implantaron un total de 2,561 marcapasos, 

diagnostico prevalente en el 5.7%% de la población de asistida en este Instituto durante dicho 
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periodo. De estos dispositivos, el 37% fue debido a disfunción del nodo sinusal, lo que constituye 

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

Figura 1: Registro de implantes de marcapasos en el INC entre los años 2005-2012. Fuente: 

Estadísticas interna del departamento de electrofisiología del INC 

Figura 2: Diagnósticos presentes en los pacientes con implante de marcapasos en el INC en los años 

2005-2012. Fuente: Estadísticas internas del departamento de electrofisiología del INC 
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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 cardiopatía estructural de base, particularmente 

relevante la miocardiopatía dilatada, la cardiopatía isquémica y algunas cardiopatías congénitas. En 

los pacientes con insuficiencia cardiaca y miocardiopatía dilatada, se ha documentada prevalencia 

de flutter auricular del 4-50% según la clase funcional, mientras que en estudios epidemiológicos 

como los estudios cardiovasculares de Frammingham se relaciono la hipertensión y la diabetes 

mellitus como factores de riesgos adicionales a los mencionados en el desarrollo de flutter auricular. 

Alteraciones metabólicas como la tirotoxicosis y el feocromocitoma así como desequilibrio 

hidroelectrolíticos 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 corazón 

estructuralmente sano y sin otra comorbilidad asociada . 21

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 anatómico o funcional, constituido 

por una serie de elementos que permitan el desarrollo de este mecanismo arritmogénico los cuales 

son:  

1. Presencia de un tejido miocárdico con diferentes características electrofisiológicas y 

propiedades de conducción y refractariedad, considerado el sustrato anatómico.  

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

3. Bloqueo de conducción unidireccional.  

4. Trayecto de conducción lenta que permita que se cree un retraso suficiente en la conducción del 

frente de onda circulante para permitir la recuperación del tejido refractario próxima a la 

localización del bloqueo unidireccional.  
�7



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 dirección, con una frecuencia de activación rítmica y constante, así 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 electrofisiológico, 

ya que asimismo, explica fenómenos electrofisiológicos propios de este tipo de arritmias 

supraventriculares y que consisten en la presencia de reciclaje, encarrilamiento y latidos de fusión. 

Todos estos hallazgos son datos muy específicos de las arritmias de reentrada, pero, ante su difícil 

identificación, el no encontrarlos en el estudio de una taquiaritmia no descarta el mecanismo de la 

reentrada . 22

!
CLASIFICACION DEL FLUTTER AURICULAR 

La clasificación del flutter auricular se fundamentan en dos características de la arritmia: Su tiempo 

de evolución y la localización de su zona de conducción lenta. En cuanto a la primera característica, 

este se denomina como paroxística cuando se presenta como episodios cuya duración fluctúa entre 

escasos segundos a varias horas, encontrándose 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 crónica. La localización anatómica de su zona de conducción lenta y las estructuras 

involucradas son los parámetros a partir de los cuales se basa la clasificación actualmente vigente 

del flutter auricular por consenso internacional. 
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En la mayoría de los casos, la zona de conducción lenta se encuentra localizado en el denominado 

istmo cavo-tricuspídeo (ICT), zona de miocardio que se encuentra delimitado por ambos orificios 

de la vena cava, el anillo de la válvula tricuspídea como obstáculo anterior, la crista terminallis y la 

válvula de eustáquio como obstáculo posterior; constituye la zona de paso obligado de la activación 

desde la aurícula derecha a la región septal. A estos casos se les denomina flutter atrial derecho 

dependiente del istmo cavotricuspideo, flutter típico o flutter tipo I de acuerdo a la literatura 

medica,y corresponden al mayor porcentaje de pacientes con flutter atrial, reportándose en 

aproximadamente el 75-80% de los casos.  

A su vez, el flutter auricular derecho dependiente del ICT se subdivide de acuerdo al patrón de 

activación y dirección del impulso si fuera observado en forma angiográfica desde la posición 

oblicua izquierda anterior: el mas común, denominado giro antihorario (90% de estos casos) 

consiste en una secuencia que lleva una dirección ascendente a nivel de la porción septal de la 

aurícula derecha y luego desciende en la pared anterior.  

El 10% restante sigue un patrón inverso, es decir, el frente de activación 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 

fenómenos y características agregadas con interesantes connotaciones, razón 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 extraestímulo prematuro en el ICT en pacientes con 

flutter típico se produce un segundo frente de onda de misma morfología que la del flutter basal, la 

cual produce bloqueo unidireccional antidrómico del extraestímulo y aceleración de la taquicardia 

basal. Este es un fenómeno transitorio que se ha relacionado con desencadenar otras arritmias, 
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particularmente fibrilación auricular y se sospecha es un componente que explique la relación entre 

ambas arritmias supraventriculares .  23

!  

Figura 3: Esquema del patron de activación del flutter auricular dependiente del istmo cavo-

tricuspídeo vistos desde un eje oblicuo anterior izquierdo: típico o giro antihorario (A) y típico 

reverso o giro horario (B) 

!  

Figura 4: ejemplo en trazo de electrocardiograma de las características de un flutter auricular típico 

(izquierda) y típico 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 

Double-Wave Reentry (Fig 9)
Overdrive or programmed stimulation can sometimes accelerate ar-

rhythmias (reported up to 25-44% of patients with ventricular tachycardia
(VT)).70-72 Brugada et al73,74 were the first to describe VT acceleration
due to double-wave reentry (DWR) in an animal model. They used up to
seven extrastimuli to produce VT acceleration. Based on high-resolution
epicardial mapping studies, they showed that the activation sequence
during DWR was identical to baseline VT. Frame et al72 demonstrated
that overdrive pacing induced DWR in canine atrial tricuspid and
ventricular mitral annular ring tissue. These investigators reported that
DWR was always transient and on termination, or block of one wave-
front, single-wave reentry remained.

In 1998 Cheng and Scheinman75 reported that DWR was responsible
for pacing-induced AFL acceleration in human subjects. They found that
a single extrastimulus critically timed and precisely delivered to the
isthmus between the tricuspid annulus and eustachian ridge resulted in
unidirectional antidromic block of the paced impulse and acceleration of
CCW AFL. Detailed analyses of the activation sequences, intracardiac
electrograms, and surface ECG flutter wave morphology revealed that
tachycardia acceleration was due to two successive activation wavefronts
traveling simultaneously in the same direction in the reentrant circuit.
None of the DWR flutter episodes were sustained. In three episodes,
DWR termination resulted in complex atrial arrhythmias, including AF. It
has been speculated that DWR may serve as a trigger for AF.76

FIG 8. Right atrial cavotricuspid-isthmus-dependent flutter: counterclockwise or typical (A), and
clockwise or reverse typical (B) circuits. Right and left atria from the left anterior oblique view.
SVC ! superior vena cava; IVC ! inferior vena cava (IVC), CS ! coronary sinus. White arrows
denote direction of activation. (From Cosio et al. Cardiac Electrophysiol Rev 2002;6:356-64.)
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Myocardial Anisotropy

The role of the crista terminalis is of great interest
as a functional line of block because it highlights the
importance of the myocardial structure in the
conduction of the cardiac impulse. In the myocardial
fiber bundles resistance is less and the conduction
velocity greater in the longitudinal direction than in
the transversal direction across the fiber axis.6 This
functional “asymmetry” is called anisotropy.
Anisotropy is very marked in the crista terminalis
because the low-resistance intercellular (gap) junctions
have an end-to-end orientation, and conduction
velocity can be 10 times greater in the longitudinal
direction than in the transverse one.7 Transverse
conduction via the crista terminalis is possible in many
cases at low frequencies, but transverse block is the
norm at the atrial flutter rate.8-10

Block in the crista terminalis causes double
potential recordings, where each component shows
activation on one side of the crista terminalis or the
other11,12 (Figures 2 and 3). Anisotropy of the crista
terminalis could be more accentuated in atrial flutter
than in atrial fibrillation,9 which would suggest
possible differences in the mechanism of arrhythmias
with similar electrophysiological substrates.
Anisotropy can be increased by antiarrhythmic
agents,8 which would help explain why the patients
treated with such agents for atrial fibrillation can
develop flutter.13-15 Myocardial anisotropy can also be
a determinant of the relative slowness of conduction in
the CTI,16 where the direction of the myocardial fiber
bundles overlaps and varies.17,18

The Right Atrium As an Ideal Substrate 
of Macroreentry

The combination of large valvular and venous
orifices together with the functional obstacle in the
crista terminalis makes the RA an ideal place for
reentry and this is probably the means by which
typical atrial flutter has such a characteristic
electrocardiographic and functional image.19,20 The
experimental model of flutter described in 194721 by
Rosenblueth and García Ramos was based on an
anatomical obstacle that joined the venae cavae with a
crush injury in the posterior RA. This experimental
lesion would replicate the role of the crista terminalis
in human flutter. The irregular orientation of the
myocardial fiber bundles in the CTI would induce a
certain slowing of conduction in this location, which
would help sustain the reentry circuit.

Reverse Typical Atrial Flutter

Anticlockwise rotation activation (going down via
the anterolateral RA) occurs in 90% of typical flutter,

818 Rev Esp Cardiol. 2006;59(8):816-31

García Cosío F et al. Atrial Flutter: an Update

but in 10% there is a reverse or clockwise rotation
(going up the anterolateral RA and going down the
septal RA)22 (Figure 2). The reason for this preference
is unclear, but could also be related to myocardial
anisotropy. It has been found that block occurs in the
crista terminalis more easily in the medial-lateral
direction than in the latero-medial,10 and in the CTI, as
well as a greater facility for one-way clockwise block,
which would facilitate the onset of reentry in the
opposite direction (anticlockwise). In any case, in
reverse typical atrial flutter the circuit is identical, the
therapeutic approach the same and only the direction
of activation and electrocardiographic pattern changes.

Variants of Typical Atrial Flutter

The crista terminalis can be permeable to
conduction in the transverse direction at some points
during flutter, such that the obstacle on the RA
posterior wall would be of variable size.23 In most
cases this only translates into activation patterns of the
anterior RA which occur in the ascending part (from
the point at which the crest is permeable). Double
potentials are not recorded where the crest is

Figure 2. Mechanism and electrocardiographic pattern of typical atrial
flutter (left) and reverse typical atrial flutter (right) in 2 different
patients. The images show the atria in left anterior oblique view with
the valvular rings expanded to show the position of the inferior vena
cava (IVC), coronary sinus (SC), fossa ovalis (FO), and crista
terminalis (CT). In typical atrial flutter, reentry around the tricuspid
ring is anticlockwise (descending in the anterior RA and ascending in
the septal RA) and in reverse typical atrial flutter it rotates clockwise.
There is a functional block in the crista terminalis that produces
double potentials. The cavotricuspid isthmus (CTI) is a necessary step
in the circular activation wave-front. The left atrium undergoes passive
activation from the circuit. For further details, see text. LAO indicates
left anterior oblique.

Typical Flutter Reverse Typical Flutter
LAO CTI CTI

CS

LAO
IVC
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rotación abarca tanto el istmo como la vena cava, por lo que forma una figura de 8 o doble asa, con 

patrón que puede ser horario o anti-horario y similar características electrocardiográficas . 24

El flutter auricular por reentrada intraístmica 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 ablación lateral no es efectiva en este subgrupo, el cual identificado, puede 

ser tratado en forma exitosa con ablación medial del istmo. En el resto de los casos, se ha 

establecido un patrón atípico de los flutter auriculares: el componente de reentrada de estos casos no 

se encuentra confinado al istmo cavotricuspideo, por lo que es denominado flutter atípico , tipo II o 

no-dependiente del istmo cavotricuspideo . Este abarca un grupo heterogéneo de localizaciones, 25

mayormente en aurícula derecha pero también en aurícula izquierda, relacionadas principalmente 

con heridas quirúrgicas por atriostomía. En algunos casos, presentan un circuito de reentrada 

funcional o incluso de manera solapada características de un mecanismo focal , debido a lo cual, 26

presentan mayormente frecuencias cardíacas mas elevadas que las dependiente del ICT y sus 

patrones electrocardiográficos 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 aurícula derecha y la crista terminallis, donde 

se encuentra la zona de conducción lenta actuando a manera principalmente de reentrada funcional 

al no existir barreras adicionales y que se puede tratar de forma exitosa con ablación 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 anomalías estructurales o post-incisionales, aunque hay casos 

reportados de pacientes sin alteraciones estructurales previas .  27

!
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MANIFESTACION CLINICA  

La mayoría de los pacientes que presentan síntomas son aquellos que manifiestan la forma 

paroxística de la arritmia o cuando presenta respuesta ventricular elevada, así como aquellos que 

presentan esta arritmia en conjunto con otras . El síntoma mas frecuente referido es el de las 

palpitaciones, seguido de disnea, dolor torácico, lipotímia y debilidad generalizada. Pacientes con 

cardiopatía estructural o falla ventricular sistólica pueden presentar sincope o insuficiencia 

cardiaca.  28

Adicionalmente, los pacientes con flutter auricular presentan mayor riesgo de fenómenos 

tromboembólicos en comparación con la población general, debido a que la contracción auricular 

sufre alteraciones dinámicas que predisponen a la ectasia sanguínea. Se ha reportado que los 

pacientes con flutter auricular presentan riesgo de evento vascular cerebral (EVC) de 1.41 en 

comparación con la población general. En varios estudios basados en seguimiento por 

ecocardiografía, se demostró la presencia de trombos intraauriculares entre el 1.6%  y el 11% , 29 30

encontrándose mayor riesgo en pacientes con presencia de valvulopatía mitral o asociación con 

fibrilación auricular . Se ha reportado un riesgo anual de EVC en pacientes con flutter auricular 31

crónico de 1.6-2.2%, aproximadamente la tercera parte de lo observado en pacientes con fibrilación 

auricular. Estas cifras pueden encontrarse subestimadas, en parte debido a que parte de estos 

estudios también se abarco pacientes con pura fibrilación auricular o alternancia en ambos ritmos .  32

!
TRATAMIENTO DEL FLUTTER AURICULAR 

Los episodios agudos de flutter atrial se pueden manejar mediante cardioversión eléctrica o 

farmacológica. En el caso del flutter atrial crónico la terapia se fundamenta en mantener el ritmo 

sinusal o el control de la frecuencia cardiaca. La tasa de recidivas con los fármacos, particularmente 
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en pacientes con cardiopatía estructural, es alta: la literatura medica reporta que la eficacia a largo 

plazo con el uso de flecainida  es del 50% y de dofetilida del 70% para prevención de recurrencia a 33

un año .  34

Adicionalmente, los efectos proarrítmicos y la dificultad en la dosificación en muchos casos, 

mantiene a mucho de los pacientes en tratamiento farmacológico en forma subóptima. 

El tratamiento intervencionista mediante ablación ha reportado una tasa mayor de efectividad y 

menor de recurrencia en en comparación con el tratamiento farmacológico, reportándose en la 

literatura medica tasas de éxito del 85-90%.  Un metanálisis  reporto una tasa de éxito en un 35 36

procedimiento único de 91.7% [IC95% de 88.4% a 94.9%] y de 97% para procedimientos múltiples 

con [IC95% de 94.7 a 99%]. Resalta en este análisis la baja tasa de eventos adversos relacionados 

con el procedimiento: el 0.5% de los pacientes reporto algún evento adversos, siendo los mas 

importantes derrame pericárdico en el 0.3% y el bloqueo atrio-ventricular en el 0.4% de los 

pacientes, de los cuales 1 (0.2%) requirió implante de marcapasos definitivo; no se documento 

muertes en relación con el procedimiento.  

El tipo de flutter auricular es un importante factor en el éxito de la ablación del flutter auricular, ya 

que el flutter dependiente del istmo cavo-tricuspídeo, al constituir una zona bien delimitada tanto 

anatómicamente apoyado por fluoroscopía, como por asistencia con los electrogramas, presenta 

mayor accesibilidad y mejor tasa de éxito. El abordaje de esta zona se puede realizar por criterios 

anatómicos o electrofisiológicos . 37

La experiencia de la ablación del flutter auricular en el Instituto Nacional de Cardiología Dr. 

Ignacio Chavez es amplia; en un reporte  de 1500 casos de ablación de arritmias, se reporto 38

haberse realizado ablación de flutter tipo común en 109 pacientes, mediante el uso de criterios 

anatómicos y electrofisiológicos, con éxito 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 farmacológica. Se reporto también ablación del 

nodo atrio-ventricular por refractariedad al tratamiento en 26 pacientes con fibrilación o flutter 

auricular, todos reportados como exitosos. La combinación de ambos reporta tasa de éxito de 

aproximadamente 83-90% en el Instituto . Debido a la manipulación en la zona del istmo cavo-39

tricuspídeo el riesgo de lesionar el nodo atrio-ventricular es latente aunque bajo como se puede ver 

en las referencias bibliográficas previas. Sin embargo, se reportan casos en la literatura medica en 

que al momento de restaurarse el ritmo sinusal se documenta disfunción 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 subendocárdica, localizada a nivel de la desembocadura de la 

vena cava superior en la aurícula derecha, compuesta por células especializadas en generar 

estímulos eléctricos, de aproximadamente 3 x 10 mms, el cual recibe innervación simpática y 

parasimpática y que funciona como el marcapasos dominante del corazón . 40

La disfunción del nodo sinusal (DNS) es la causa mas frecuente de bradicardia. Es el resultado de 

alteraciones estructurales o funcionales del NS el cual presentara alteración del ritmo de disparo y 

por tanto de frecuencia cardíaca, 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 último 

denominado síndrome de bradicardia-taquicardia. Cuando estas manifestaciones se acompañan de 

síntomas clínicos, generalmente presentando lipotímia, síncope o debilidad generalizada, se 

denomina síndrome del nodo enfermo .  41
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La función del nodo sinusal en la practica diaria es difícil 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 

parámetros indirectos de valorar su función.  La función del NS se encuentra inhibida durante la 42

actividad del flutter auricular. Las pruebas electrofisiológicas permiten la medición de tiempos que 

valoran en forma parcial la función del nodo sinusal , aunque no siempre se realizan estas en forma 43

rutinaria. En muchos casos, se prefiere la valoración indirecta mediante la cuantificación de la pausa 

sinusal al realizarse la ablación 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 parámetro sugestivo de 

DNS, y su presencia se ha utilizado como criterio para el implante de marcapasos, sea en forma 

temporal para valoración posterior o su implante definitivo, dado su asociación con síntomas 

clínicos e incrementado riesgo de mortalidad . Estudios han reportado que la presencia de pausas 44

sinusales mayor a 2.5 o 3 segundos tendría una sensibilidad de 75-78% y una especificidad del 

80-85% para diagnosticar DNS  e indicar el implante de marcapasos al momento de la ablación, 

llegando a arrojar resultados similares a los de parámetros obtenidos en forma invasiva . 45

El criterio mas aceptado en los estudios electrofisiológicos para valorar la función del nodo sinusal 

es el tiempo de recuperación del nodo sinusal (TRNS), este consiste  en la aplicación de estímulos 

en la aurícula derecha durante un período de 30-90 segundos con frecuencias superior a la basal, en 

forma incrementada hasta bloquear la actividad intrínseca, posteriormente cesa este estímulo y se 

cuantifica el tiempo que transcurre entre el último estímulo y la primera despolarización espontánea 

de origen sinusal. Cuando esta prueba es normal, su duración 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 duración 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 corrección de mayor aceptación es el denominado tiempo de recuperación del nodo 

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

medio, considerándose un valor normal menos de 550 msegs. . (Figura 3) 46

Figura 3: Tiempo de recuperación del nodo sinusal post-estimulo en flutter auricular dependiente 

del istmo cavo-tricuspídeo. En el presente caso, se reporto duración de 400 msegs. 

!
RELACION ENTRE FLUTTER AURICULAR Y DISFUNCION DEL NODO SINUSAL 

Un concepto clave de las ultimas décadas es la presencia de remodelación anatómica y eléctrica de 

la aurícula en las diversas taquiarritmias supraventriculares y sus secuelas en el miocardio y el 

sistema de conducción. Esto fue en inicio estudiado en la fibrilación auricular , encontrándose que 47

las demás taquicardias supraventriculares presentan mecanismos similares de remodelado atrial, 

incluyendo el flutter auricular. 

!
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ablation. Paroxysmal AFL duration was defined as the time between
the initial diagnosis and the time of ablation.

Electrophysiological Study
Intracardiac electrodes were placed in the lateral right atrium (LRA),
coronary sinus (CS), His bundle, and tricuspid annulus positions as
previously described.12,13 An 8F ablation catheter was positioned in the
subeustachian isthmus for entrainment mapping and RFA. Pharmaco-
logical autonomic blockade was administered (atropine 0.04 mg/kg IV
and propranolol 0.2 mg/kg IV) over 10 minutes.14 The doses of atropine
and propranolol were 2.4!0.6 and 12.5!3.0 mg, respectively.
Ten minutes after autonomic blockade, ERPs were evaluated from

the LRA and distal CS at twice the diastolic threshold (for a pacing
threshold of "2 mA) at cycle lengths (CLs) of 600 and 450 ms.1,3
Baseline ERPs were measured 3 times and averaged. The ERP was
determined by use of an 8-beat S1 drive and an incremental technique
starting with an S2 coupling interval of 160 ms and increasing by 5 ms.
This technique was used to minimize the possibility of inducing AF or
AFL. ERP was defined as the longest S1S2 coupling interval failing to
propagate to the atrium. Archived digital images were used to ensure
stable catheter positioning during the study.

AFL Induction
After baseline ERP measurement, typical AFL was induced by
pacing from the CS.13 Incremental pacing was performed until
unidirectional block in the isthmus was demonstrated by a change in
activation sequence on the tricuspid annulus catheter (Figure 2).
Pacing was discontinued immediately when this was observed. AFL
was induced without the development of transitional AF so that the
effects of AFL on refractoriness could be evaluated in isolation.5,6,15

Patients in whom AFL could not be induced (n#4) or in whom AF
developed during the induction protocol (n#2) were excluded. The
flutter mechanism was confirmed on the basis of counterclockwise
activation sequence in the RA in the frontal plane, manifest entrain-
ment from the high right atrium, and concealed entrainment from the
isthmus.6,12,13

AFL Termination and ERP Assessment
After 10 minutes of AFL, the arrhythmia was pace terminated with a 1-
to 8-beat train delivered from the isthmus at a CL 40 to 60 ms below the
flutter CL. Because pace termination of AFL may be associated with
intra-atrial reentry lasting $1 second (considered unlikely to have a
significant effect on refractoriness), a transitional atrial rhythm lasting
"1 second before termination of AFL did not exclude patients from
subsequent evaluation (Figure 3). Patients developing longer-lasting AF
during pace termination were excluded from further assessment because
of the known effects of AF on atrial refractoriness (n#2).3,4 If AFL
terminated spontaneously 5 to 10 minutes after its initiation, ERP
measurements were made at that time.
On reversion to sinus rhythm, ERPs from the LRA were evaluated at

alternating drive CLs of 600 and 450 ms. Measurement of ERP was
made at each CL immediately on reversion and at $1-minute intervals
for 10 assessments after termination of AFL. These measurements are
designated ERP1 through ERP10. To estimate the temporal change in
ERP, the time from reversion of AFL to each ERP was measured to the

Figure 1. Stages of study for 2 groups. EP indicates
electrophysiology.

TABLE 1. Paroxysmal AFL Group

Total, n 15

Age, y 60.5!10.2

Male, n 12

History of paroxysmal AFL, mo 14.5!6.0

Paroxysmal AF, n 3

Ischemic heart disease, n 3

ASD repair, n 1

Aortic valve replacement, n 2

LA, cm 4.2!0.5

LVEDD, cm 5.0!0.4

ASD indicates atrial septal defect; LA, left atrial; and LVEDD, left ventricular
end-diastolic diameter.

Figure 2. Induction of AFL. Activation sequence change on
Halo catheter during CS pacing indicating block in the subeu-
stachian isthmus. ECG leads were aVL, aVf, and V1. CSd7 CSp
indicates CS distal to proximal; H1–2 , halo catheter in low LRA,
through H19–20, halo catheter in high RA.

Figure 3. Termination of AFL. Activation sequence change on
halo catheter in AFL to brief transitional rhythm before reversion
to sinus rhythm. Abbreviations as in Figure 2.
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La remodelación auricular se desencadena con el incremento de la frecuencia de activación y 

contracción auricular, que conlleva un incremento en la entrada del ion calcio en el retículo 

sarcoplásmico del miocardio auricular, provocando cambios temporales funcionales como 

inactivación de la corriente de entrada de calcio (Ical) , provocando acortamiento de la duración 48

del potencial de acción a la vez que atenúa la capacidad de adaptación de la frecuencia cardiaca. 

Esto conlleva a disminución del periodo refractario y de la duración 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 .  49

De persistir estos incrementos en la frecuencia auricular y la duración de la taquiarritmia 

supraventricular en un periodo de varios días o semanas, se inician cambios en la transcripción 

genética a nivel de la producción de proteínas de canales iónicos, tanto de Ical como de canales de 

corriente de sodio y de la proteína de enlace intercelular Conexina 40 . Estos cambios en la 50

transcripción provocan mayor reducción en la duración del potencial de acción, en la conducción de 

estímulos y en la liberación de calcio durante la sístole, lo que conlleva a mayor heterogeneidad en 

la duración del ciclo atrial y de la longitud del ciclo de la taquiarritmia, particularmente en la 

fibrilación 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 crónicos . Este mecanismo es también responsable parcial de las recurrencias paroxísticas o 51

crónicas después de una cardioversión tanto farmacológica como eléctrica. También se ha 

relacionado este fenómeno con la mayor tasa de fracaso en el tratamiento de las taquiarritmias 

supraventriculares conforme incrementa el tiempo de evolución de las mismas .  52

El fenómeno de remodelación en las taquiarritmias supraventriculares, particularmente fibrilación y 

flutter, no se encuentra restringido al nivel del sistema de conducción. En efecto, se ha 

documentado que incluso en ausencia de cardiopatía estructural, los pacientes con fibrilación 
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auricular crónica presentan mayor actividad del eje renina-angiotensina-aldosterona y proteínas 

cinasas con actividad mitógenas; dicha actividad hormonal se ha relacionado con la presencia de 

fibrosis auricular intersticial anormalidades locales en el sistema de conducción, provocando 

dispersión en el sistema de conducción, riesgo de disfunción del nodo sinusal y favoreciendo la 

dilatación auricular . A su vez, estos focos de fibrosis favorecen el desarrollo de focos de actividad 53

ectópica, que pueden constituir tanto el sustrato inicial como el factor de persistencia de la arritmia 

supraventricular.  

Este fenómeno, estudiado inicialmente en la fibrilación auricular, también se ha documentado como 

elemento presente en la fisiopatología del flutter auricular y otras taquicardias por reentrada. 

Explica asimismo por que pacientes con cardiopatía estructural previa son mas propensos a 

desarrollar formas crónicas de esta arritmia y presentar menor tasa de éxito terapéutico . 54

Es la suma de la remodelación eléctrica y estructural a nivel de la aurícula en las arritmias 

supraventriculares lo que conlleva a un circulo vicioso de mayor incremento en los episodios de 

paroxismos, mayor resistencia al tratamiento farmacológico, menor tasa de conversión a ritmo 

sinusal tras cardioversión y la progresión a formas crónicas y permanentes de la misma, con sus 

consecuentes incrementos en la morbimortalidad, particularmente las complicaciones 

trombogénicas y, en pacientes con insuficiencia cardiaca, descompensación de la misma . Estos 55

efectos deletéreos pueden revertirse de lograrse cardioversión y mantenerse el ritmo sinusal; sin 

embargo, el tiempo que tarda para regularizarse las funciones de los canales iónicos e inhibirse la 

producción de factores promotores de la fibrosis varia desde escasas horas si el episodio 

arritmogénico duro menos de 1 día, hasta mas de 2 semanas si el episodio supero las 24 horas de 

duración o ya se torno permanente la arritmia; tiempo durante el cual, como se expuso previamente, 

permanece una alta dispersión de potencial de acción y vulnerabilidad atrial que incrementa el 

riesgo de reiniciar un nuevo episodio de la arritmia . 56
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ANTECEDENTES EN EL ESTUDIO DEL FLUTTER AURICULAR Y LA DISFUNCION DEL 

NODO SINUSAL 

La relación entre la función del nodo sinusal y las arritmias supraventriculares no esta del todo clara 

en la literatura medica actual. Estas arritmias, particularmente sus formas crónicas, poseen un efecto 

supresor en dicho nodo, pero las consecuencias a largo plazo no están aclaradas, incluso en aquellos 

pacientes que se realizo ablación exitosa del flutter atrial. 

!
Un estudio de la Universidad de Melbourne, Australia , busco la relación entre la remodelación 57

atrial en el flutter auricular y la perpetuación de arritmias subsecuente en los pacientes con flutter 

auricular, abarcando un grupo de 15 pacientes con flutter auricular paroxístico y 10 con flutter 

auricular crónico, en el que se estudio la función de nodo sinusal mediante el tiempo de 

recuperación previo y posterior a la realización de ablación electrofisiológica. Se documento que 

ambos grupos presentaban incremento del tiempo de recuperación del nodo sinusal y posterior a la 

ablación mejoraban los parámetros de función del nodo sinusal, datos que los autores concluyeron 

son sugestivos de que el flutter atrial provoca depresión importante del nodo sinusal y que la 

ablación exitosa induce un proceso de remodelación inversa. 

!
La relación de las pausas sinusales al momento de la ablación con alteraciones posteriores del 

sistema de conducción ha sido estudiado en la población con fibrilación auricular. Un estudio del 

Dr. Hocini y colaboradores , reportaba el seguimiento de 20 pacientes con fibrilación auricular 58

paroxística que durante la ablación presentaron pausas sinusales prolongadas, realizando pruebas de 

monitoreo Holter y prueba de esfuerzo en serie. Observaron que los parámetros de frecuencia 

cardiaca de reposo y ejercicio, así como el tiempo de recuperación del nodo sinusal, mejoraron en 

18 de los pacientes, alcanzando significancia estadística; mientras que 1 paciente presento nuevos 
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paroxismos y datos de disfunción del nodo y requirió implante de marcapasos definitivo. En este 

estudio, los autores concluyeron que la disfunción del nodo era una respuesta de remodelación 

mediada por la taquiarritmia y la eliminación de esta permite una recuperación de dicho estimulo 

por remodelación inversa. 

!
Otro estudio en una población similar, realizada en el departamento de cardiología de la universidad 

de Hiroshima  (Japón), busco la relación de la longitud del ciclo de la fibrilación atrial con la 59

presencia de disfunción del nodo sinusal. Un grupo de 105 pacientes con fibrilación atrial 

permanente en quienes se realizo ablación electrofisiológica y se dio seguimiento durante un año. 

Tras el procedimiento, 11 pacientes presentaron disfunción en forma temporal que requirieron uso 

transitorio de marcapasos y 7 presentaron persistencia de disfunción que ameritó implante de 

marcapasos definitivo, siendo estos pacientes aquellos que presentaron una longitud de ciclo de la 

fibrilación atrial (179 ± 19 vs 153 ± 22 msegs; P=0.0028) y tiempo de recuperación del nodo sinusal 

corregido (1197±647 vs 612 ±349 msegs; P=0.0046) mas prolongados en comparación al resto de la 

población. Al correlacionar ambos parámetros, encontraron que una longitud de ciclo de la 

fibrilación atrial igual o mayor de 162 msegs predecía la presencia de disfunción 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 supresión 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 paroxístico como crónico pero no posee seguimiento 

posterior; el estudio del Dr. Hocini fue un estudio prospectivo en el que se siguió la población 

buscando recurrencia de la arritmia o disfunción del nodo e implante de marcapasos posterior, sin 
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embargo solo abarco pacientes con fibrilación atrial, similar ocurrió en el estudio japonés. El 

análisis metodológico de estos estudios no establece la búsqueda de parámetros de la función del 

nodo sinusal como probables marcadores pronósticos para la disfunción del nodo sinusal, ni 

relaciona estos parámetros con el requerimiento a futuro de un marcapasos definitivo o la 

recurrencia para pacientes con flutter atrial. La búsqueda en la literatura medica actual no arroja 

estudios adicionales que abarquen estos temas, muchos de los cuales se manejan en forma empírica 

o usados en forma parcial en la practica diaria de los estudios electrofisiológicos y la ablación de 

esta arritmia. 

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La relación entre la función del nodo sinusal, el flutter auricular y los cambios posteriores a la 

ablación no se encuentran definidos en la actualidad. Las alteraciones en parámetros como las 

pausas sinusales post-ablación y el tiempo de recuperación 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 ablación es temporal por efecto de remodelación secundario a la arritmia o 

son indicativos de disfunción 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. JUSTIFICACIÓN PARA REALIZAR ESTE ESTUDIO 

En el departamento de electrofisiología del Instituto Nacional de Cardiología “Dr. Ignacio Chavez” 

el flutter auricular se encuentra como diagnóstico en el 7.26% de los estudios electrofisiológicos 

realizados. El advenimiento del bloqueo bidireccional del istmo cavo-tricuspídeo por cateterismo 

han permitido ofrecer a estos pacientes un tratamiento definitivo a dicha arritmia con la consecuente 

mejoría en la calidad de vida. 

!
En la literatura medica, el flutter auricular es frecuentemente estudiado en forma conjunta con la 

fibrilación auricular, enfermedad arritmogénica de comportamiento diferente aunque comparten 

factores etiológicos y complicaciones asociadas similares, agregando confusión en dichos estudios 

la presencia ocasional de ambos en forma simultánea o intermitente en el mismo paciente. 

Asimismo, aunque se ha documentado el riesgo de presentarse alteraciones de la conducción 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 función del nodo sinusal como el tiempo de recuperación del nodo 

sinusal (TRNS) no se realiza en forma rutinaria en todos los estudios electrofisiológicos de 

pacientes con flutter auricular, y las referencias bibliográficas al respecto arrojan resultados 

parciales y en ocasiones opuestos. Debido a la complejidad técnica, se utiliza en forma rutinaria la 

duración de la pausa sinusal post-ablación como parámetro de guía para definir o no la presencia de 

disfunción del nodo sinusal (DNS).  

!
!
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Si bien algunos estudios han estudiado la relación entre estos datos con la presencia de 

remodelación 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 disfunción del nodo 

sinusal, requerimiento de marcapasos definitivo y la evolución post-ablación del paciente en forma 

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

!
Un estudio en el que se relacione la disfunción del nodo sinusal con el posterior desarrollo de 

bradiarritmias y el requerimiento de un marcapasos definitivo arrojaría evidencia científica de la 

utilidad de estas pruebas en el paciente con flutter auricular; el disponer de un marcador pronostico 

en estos pacientes podría permitir el diseño de algoritmos de seguimiento e intervención temprana 

en estos pacientes, con lo que se evitaría 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 diseñado un estudio retrospectivo en el Instituto Nacional de 

Cardiología “Dr. Ignacio Chavez” con el objetivo de valorar la disfunción del nodo sinusal al 

realizarse ablación de flutter auricular como factor pronostico para el requerimiento de un 

marcapasos definitivo. 

!
!
!
!
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VI. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Puede el tiempo de recuperación del nodo sinusal (TRNS) posterior a la ablación del flutter 

auricular derecho dependiente del istmo cavo-tricuspídeo (ICT) predecir el requerimiento de un 

marcapasos definitivo a largo plazo por disfunción del nodo sinusal en pacientes previamente 

asintomáticos de bradicardia? 

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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VII. OBJETIVOS 

Objetivo primario 

Determinar la presencia de tiempo de recuperación del nodo sinusal corregido anormal 

inmediatamente después de realizarse bloqueo bidireccional del istmo cavo-tricuspídeo 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-tricuspídeo 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 recuperación del nodo sinusal anormal 

inmediatamente después de realizarse bloqueo bidireccional del istmo cavo-tricuspídeo 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-tricuspídeo en pacientes con flutter auricular como 

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

Valorar el tiempo de recuperación del nodo sinusal anormal en comparación con la presencia de 

pausa sinusal anormal inmediatamente después de realizarse bloqueo bidireccional del istmo cavo-

tricuspídeo 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 disfunción del nodo sinusal en pacientes con flutter auricular dependiente 

del istmo cavo-tricuspídeo en quienes se les realizo bloqueo bidireccional y requirieron del implante 

posterior de marcapasos definitivo 

!
Analizar la presencia de disfunción sinusal inmediatamente después de realizarse bloqueo 

bidireccional del istmo cavo-tricuspídeo en pacientes con flutter auricular como factor de riesgo 

para el incremento de la mortalidad. 

  

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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VIII. MATERIAL Y MÉTODOS  

Tipo de estudio y metodología 

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 recolección de datos es 

retrolectivo. 

!
Características del lugar donde se llevo a cabo el estudio 

El Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chavez” es una institución de tercer nivel de atención 

médica, que es centro de referencia de la secretaria de salud de la república mexicana en 

enfermedades cardiovasculares. El departamento de electrofisiología de dicho servicio posee 

consulta externa de seguimiento así como plantel y equipos de estudios electrofisiológicos para la 

realización de procedimientos con fines diagnósticos y terapéuticos. Todos los datos recabados 

fueron obtenidos directamente en este Instituto. 

!
Población de estudio 

Se obtuvo una muestra de pacientes captados por el departamento de electrofisiología del Instituto 

Nacional de Cardiología con el diagnóstico de flutter auricular, en quienes se realizo estudio 

electrofisiológico y bloqueo bidireccional del istmo cavo-tricuspídeo, con posterior seguimiento en 

la consulta externa. Se estableció como universo de muestra un grupo de 32 pacientes que 

cumplieron los siguientes criterios.  

!
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Criterios de Inclusión 

Pacientes mayores de 18 años de edad. 

Pacientes de ambos géneros. 

Diagnóstico de flutter auricular derecho dependiente de istmo cavo-tricuspídeo paroxístico o 

crónico. 

Diagnóstico de cardiopatía congénita acianógena de tipo comunicación interauricular 

Diagnóstico de cardiopatía isquémica con tratamiento de revascularización 

Diagnóstico de corazón estructuralmente sano 

Realización de bloqueo bidireccional de istmo cavo-tricuspídeo reportada como exitosa. 

!
Criterios de exclusión 

Pacientes menores de 18 años de edad. 

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

realizarse el estudio electrofisiológico. 

Diagnostico de cardiopatía congénita cianógena 

Diagnóstico de dilatación ventricular izquierda 

Diagnóstico previo de disfunción del nodo sinusal o alteración de la conducción aurículo-

ventricular. 

Antecedente de bradicardia sintomática 
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Antecedente de hiperplasia prostática benigna. 

Antecedente de retención aguda de orina. 

Antecedente de distensión 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-tricuspídeo. 

Reportarse fracaso al realizarse ablación del istmo cavo-tricuspídeo. 

Presencia de dispositivo de estimulación eléctrica cardíaca permanente al momento de realizarse el 

estudio electrofisiológico. 

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

electrofisiológico. 

!
Criterios de eliminación 

No haber completado seguimiento en consulta externa durante 5 años posteriores a la ablación del 

istmo cavo-tricuspídeo. 

!
Procedimiento 

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

estudio electrofisiológico, se programo fecha de intervención, la cual, al realizarse, tras realizarse 
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las medidas estándar de asepsia y antisepsia de la región inguinal, colocación de campos de 

aislamiento y se infiltra dicha zona con lidocaína al 2% así como de punción femoral mediante 

técnica de Seldinger, con colocación de guías metálicas 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 tricuspídeo; en tanto que por el 

catéter de 7 FR se avanza electrocatéter tetrapolar para ubicarlo en el ápex del ventrículo derecho.  

Con estimulación auricular rápida desde electródos 5-6 del electrocatéter de 20 polos, se procede a 

estimular mediante trenes de estimulación decreciente de 16 latidos hasta inducir la arritmia. 

Cuando esto no es posible, se procede a estimulación auricular con secuencias S1-S1 a longitud de 

ciclo del 10% del ritmo basal hasta alcanzar el periodo refractario de la aurícula, con la intención de 

inducir la arritmia. Una vez desencadenada la arritmia clínica, se procede a verificar la secuencia de 

activación auricular del flutter. Se sustituye electrocatéter tetrapolar por electrocatéter de ablación 

con irrigación externa manteniendo flujo a 30 mls/min, el cual se ubica en la región del istmo cavo-

tricuspídeo, sitio en donde mediante estimulación superior en 10% de la LC de la arritmia se 

procede a encarrilar mediante secuencias rápidas de estimulación a 16 latidos, evidenciando ciclo de 

retorno igual a  ± 20 msegs de la LC de la taquicardia, lo que confirma la participación del ICT 

como la zona lenta de la taquicardia. Posteriormente, se procede a realizar una linea de ablación 

entre el anillo tricuspídeo 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 conducción por ICT, se continua la línea de ablación hasta la 

desaparición 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 estimulación para evidenciar el bloqueo antihorario. Concluido esto, se 
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procede a realizar el bloqueo autonómico mediante administración 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 

estimulación desde electródos 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 recuperación 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 compresión 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 recuperación, de no existir contraindicaciones, es 

trasladado a piso de hospitalización donde permanece en observación por un período 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 definió el requerimiento o no de marcapasos definitivo y 

solicito al documentarse dicho diagnóstico el implante del dispositivo al departamento de 

electrofisiología. Se recabaron los datos de todos los pacientes mediante comprobación directa en el 

expediente clínico y el formato de recolección de datos de este estudio (ver anexo). 

Variables del estudio 

Variable Definicion operacional Categoria Escala

Genero Sexo del paciente Cualitativa, dicotomica, 
nominal

Masculino / Femenino

Edad Años de vida 
cronologica

Cuantitativa, continua 
de intervalo

Años

Diabetes mellitus Glucosa en ayuno > 126 
mg/dl o > 200 al azar

Cualitativa dicotómica 
nominal

Si / No

Hipertensión 
arterial

Presion arterial > 140/90 
mmHg

Cualitativa dicotómica 
nominal

Si / No
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Cardiopatía 
estructural

Diagnostico previo de 
cardiopatia isquemica, 
valvulopatia o alteracion 
congenita

Cualitativa dicotómica 
nominal

Si / No

Flutter auricular Taquicardia 
supraventricular ritmica 
con presencia de ondas F

Cualitativa dicotómica 
nominal

Si / No

Tipo de flutter 
auricular

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

Cualitativa dicotómica 
nominal

Flutter tipico de giro 
horario / Flutter tipico 
de giro antihorario

Tiempo de 
diagnóstico

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

Cuantitativa, continua 
de intervalo

Meses

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

Cualitativa, nominal Lipotimia / 
Palpitaciones / Disnea

Ritmo en 
electrocardiograma 
basal

Ritmo de activacion 
documentado en 
electrocardiograma del 
paciente previo al 
procedimiento

Cualitativo, nominal Sinusal / Flutter 
auricular

Frecuencia 
cardiaca basal

Frecuencia cardiaca 
documentada en 
electrocardiograma basal

Cuantitativa, continua 
de intervalo

latidos por minuto

Alteraciones de la 
conduccion 
interventricular

Deteccion de bloqueo de 
rama en el 
electrocardiograma basal

Cualitativo, nominal Bloqueo de rama 
izquierda / bloqueo de 
rama derecha / bloqueo 
fascicular

Duracion del 
complejo QRS

Amplitud del complejo 
QRS en el 
electrocardiograma basal

Cuantitativa, continua 
de intervalo

milisegundos(msegs)

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

Cualitativo, nominal Si / No

Variable Definicion operacional Categoria Escala
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Resultado de 
prueba de funcion 
del nodo sinusal 
farmacologica

Valoracion de disfuncion 
del nodo sinusal

Cualitativo, nominal Funcion normal / 
disfuncion del nodo 
sinusal

Duracion del ciclo 
del flutter auricular

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

Cuantitativa, continua 
de intervalo

Milisegundos(msegs)

Tiempo de 
recuperación del 
nodo sinusal 
corregido

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

Cuantitativa, continua 
de intervalo

Milisegundos(msegs)

Pausa sinusal post-
ablacion

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

Cuantitativa, continua 
de intervalo

Segundos (segs)

Diámetro sistólico 
del ventrículo 
izquierdo

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

Cuantitativa, continua 
de intervalo

Milimetros (mms)

Diámetro 
diastólico del 
ventrículo 
izquierdo

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

Cuantitativa, continua 
de intervalo

Milimetros (mms)

Fraccion de 
expulsion del 
ventrículo 
izquierdo

Volumen expulsado por 
el ventrículo izquierdo 
durante la sistole

Cuantitativa, continua 
de intervalo

Porcentaje (%)

Recurrencia del 
flutter sinusal

Nuevo episodio de 
flutter tras ablacion 
exitosa

Cualitativa, nominal Si / No

Implante de 
marcapasos 
definitivo

Implante de marcapasos 
definitivos por 
requerimiento 
terapeutico

Cualitativo, nominal Si / No

Variable Definicion operacional Categoria Escala
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Recopilación de la información 

Se accedió el expediente físico y electrónico de cada paciente. Se adquirieron los datos 

demográficos, historia clínica, antecedentes patológicos relevantes, estudios diagnósticos y datos 

del estudio electrofisiológico y ablación del istmo cavo-tricuspídeo, así como las notas de 

seguimiento en consulta externa y de procedimientos posteriores de estos relacionarse con los 

objetivos pautados previamente. 

!
!
!
!
!

Tiempo 
transcurrido para 
implante de 
marcapasos 
definitivo

Tiempo transcurrido 
entre ablacion 
electrofisiologica e 
implante de marcapasos 
definitivo

Cuantitativa, continua 
de intervalo

Dias

Evento adverso Punto primario definido 
como implante de 
marcapasos, 
fallecimiento o 
recurrencia de flutter

Cualitativa, nominal Si / No

Tiempo de evento 
adverso

Tiempo transcurrido 
entre ablacion 
electrofisiologica y 
evento adverso

Cuantitativa, continua 
de intervalo

Meses

Fallecimiento Fallecimiento del 
paciente

Cualitativa, nominal Si / No

Variable Definicion operacional Categoria Escala
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IX. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Las variables continuas se presentaron como medias y desviación estándar (DE) cuando mostraban 

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

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

la relación de variables cualitativas y comparación de grupos se utilizo la prueba de distribución de 

T-Student para muestras independientes; en variables nominales se utilizo la prueba de χ² de 

Pearson o la prueba de Fisher según fuera el caso. 

!
Para el análisis estadístico se utilizo el programa IBM SPSS Statistics Data Editor Version 21.  

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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X. RESULTADOS 

La población 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 años (rango de 29 años - 79 años). En 3 pacientes (9.4%) se 

documento antecedente de diabetes mellitus tipo 2 y en 11 (34.4%) el de hipertensión arterial 

sistémica. Al valorarse el antecedente de cardiopatía estructural, se encontró el diagnostico de 

cardiopatía isquémica en 5 pacientes (15.6%), el de valvulopatía de origen reumático en 8 pacientes 

(25%) y el de comunicación interauricular en 3 pacientes (9.3%), todos con corrección quirúrgica al 

momento del estudio electrofisiológico. El resto de la población no poseía antecedente de 

cardiopatía estructural (50%). No se encontró significancia estadística entre la presencia de estos 

antecedentes y el requerimiento de marcapasos. (Tabla 1) 

Tabla 1: Características demográficas de la población 

En el tratamiento farmacológico previo a la ablación, se observa que 14 pacientes (43.8%) 

utilizaban un betabloqueador, mientras otros 14 pacientes utilizaban un antiarrítmico de los cuales 9 

(28.1%) utilizaban propafenona y 5 (15.6%) utilizaban amiodarona. Los restantes 4 pacientes 

(12.5%) no tenían manejo farmacológico previo al estudio electrofisiológico. No se encontró 

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 0.476

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 
Flutter

10.09 ± 10.9 
meses

10.33 ± 11.67 meses 10.04 ± 11.04 meses
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significancia estadística al buscar relación entre el tratamiento farmacológico previo a ablación y el 

requerimiento posterior de marcapasos, reportándose P = 0.460 y P = 0.153 para betabloqueadores y 

antiarrítmicos, respectivamente. 

!
Se estableció diagnostico de flutter auricular paroxístico en 15 pacientes (46.9%) y en los restantes 

17 (53.1%) el de flutter auricular permanente. El síntoma que principalmente motivo la búsqueda 

inicial de asistencia medica en estos pacientes fue la presencia de palpitaciones, referida en 25 

pacientes para un 78.1% de la población. El resto de la población refirió presencia de lipotímia (5 

pacientes) y disnea (2 pacientes 6.3%) como el síntoma cardinal. Características adicionales del 

electrocardiograma basal y el método de estudio diagnostico de estos pacientes se encuentran 

desglosados en la tabla 2. 

Tabla 2: características del electrocardiograma basal de los pacientes 

!
!

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

P

Flutter auricular 
paroxistico

15 4 11 0.267

Flutter auricular 
cronico

17 2 15

Frecuencia Cardiaca 
Basal

82.8 ±  27.93 102.5 ± 52.70 78.27 ± 17.25

FC Basal mayor de 100 
lpm

5 3 2 0.034

Duracion complejo 
QRS

93.1 ±  23.47 83.33 ± 8.16 95.38 ± 25.35

Trastorno de la 
conduccion

12 1 11 0.650
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En el ecocardiograma previo al intervencionismo, se reporto una fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo medio de 57.5% ± 9.8%, con el valor mínimo reportado de 20% y máximo de 70%. El 

diámetro sistólico del ventrículo izquierdo presento una media de 30.75 ± 7.41 mms y el diámetro 

diastólico una media de 45.31 ± 7.45 mms.  

!
Al momento del estudio electrofisiológico, se documento presencia de un flutter típico de giro 

antihorario en 29 (90.6%) de los pacientes; en los restantes 3 (9.4%) se documento un flutter típico 

de giro horario. En todos se realizo ablación del istmo cavo-tricuspídeo; 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 población general; la pausa al momento de realizarse la ablación reporto media de 1.28 

± 0.71 segs y el tiempo de recuperación del nodo sinusal corregido con media de 403.59 ± 79.84 

msegs.  

!
Se reporto prueba farmacológica del nodo sinusal como normal en 25 casos (78.12%); los restantes 

7 casos (21.88%) se reportaron con disfunción del nodo sinusal intrínseca. Se indujo una arritmia 

diferente al flutter auricular basal en 7 casos (28.1%): 5 pacientes presentaron fibrilación auricular y 

2 pacientes presentaron flutter auricular izquierdo; en todos los casos se realizo cardioversión 

exitosa de la arritmia presentada. 

!
El evento final de implante de marcapasos definitivo en la población de estudio se presento en el 

18.75%, que corresponde a 6 pacientes [IC95%: 8.5% a 35.6%]. Entre las características 

demográficas de esta población, resalta que 3 eran de sexo masculino y 3 femeninos; presentaron 

una edad media de 59.17 ± 5.94 años en los pacientes que requirieron marcapasos versus 57.5 ± 
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14.23 años en los pacientes que no requirieron marcapasos (Tabla 1). Los diagnósticos referidos 

para implante de dicho dispositivos fueron: Incompetencia cronotrópica en 1 paciente, pausa sinusal 

significativa en 1 paciente, bloqueo de salida sinoatrial en 2 pacientes y síndrome de bradicardia-

taquicardia en 2 pacientes, sin presentar estos diagnostico relación estadística significativa. 

Asimismo, en los pacientes en quienes se implanto marcapasos definitivo, 4 presentaban flutter 

auricular paroxístico y 2 flutter auricular crónico, relación sin significancia estadística (P=0.66). El 

tiempo de implante de marcapasos definitivo presento una mediana de 219 días (rango 1 día - 2.3 

años).  

Al buscarse relación entre la presencia de alteraciones del sistema de conducción en la población de 

estudio, documentamos que, de 12 pacientes que presentaron trastornos de la conducción previo a la 

ablación, solo 1 paciente, quien presentaba bloqueo de rama derecha, requirió de implante de 

marcapasos (P=0.3704). Todos los pacientes que requirieron implante de marcapasos presentaron 

un flutter típico de conducción antihorario. 

Al momento de la ablación, 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 ablación fue de 1.67 ± 1.26 segs versus 1.19 ± 

0.52 segs en los pacientes sin marcapasos, relación que no presento significancia estadística 

(P=0.345); el tiempo de recuperación del nodo sinusal corregido (TRNSC) fue en el grupo que 

requirió marcapasos de 490.5 ± 72.58 msegs versus 383.54 ± 67.95 en el grupo sin requerimiento de 

marcapasos, sin alcanzarse significancia estadística (P=0.188). Posterior a la ablación, se 

documento un intervalo PR mayor de 200 msegs en 7 pacientes, de los cuales solo 1 requirió de 

implante de marcapasos definitivo (P=0.99). La valoración de la función del nodo sinusal en forma 

cualitativa con reto farmacológico se reporto con disfunción del nodo sinusal en 5 de los pacientes 

que requirieron marcapasos y en 2 pacientes que no requirieron de dicho dispositivo, alcanzándose 
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en esta relación significancia estadística (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 

disfunción del nodo sinusal en la población general del Instituto Nacional de Cardiología 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% (IC95%: 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) 

Tabla 3: relación de las diversas pruebas con la disfunción 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 días, con desviación estándar de 450.88; se realizo nuevo 

estudio electrofisiológico y ablación en 4 pacientes (12.5%) todos reportados como exitosos, en los 

casos restantes se mantuvo manejo farmacológico. Solo 1 de estos pacientes requirieron de implante 

de marcapasos (P=0.446). 

Disfuncion del Nodo Sinusal

Implante MCPD Si Implante MCPD No

Pausa mayor de 200 msges - Si 1 1

Pausa mayor de 200 msegs - 
No

5 25

TRNSC mayor de 500 msegs - 
Si

1 0

TRNSC mayor de 500 msegs - 
No

5 26
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En la población de estudio se documento defunción en 1 paciente, debido a evento cerebral 

isquémico 420 días posterior al estudio electrofisiológico. En este paciente se había documentado 

pausa post-ablación de 3.0 segundos y un tiempo de recuperación del nodo sinusal corregido de 480 

msegs.  

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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XI. DISCUSIÓN 

El flutter auricular ha ganado atención en los estudios médicos durante las ultimas dos décadas, ante 

su importancia como una de las arritmias supraventriculares mas frecuentes, el fenómeno de la 

remodelación estructural y eléctrica y el surgimiento de la ablación por radiofrecuencia como 

tratamiento definitivo. Sin embargo, la presencia de la disfunción del nodo sinusal tras una ablación 

exitosa y el requerimiento de marcapasos por estos pacientes en su evolución 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 ablación exitosa del flutter y el 

mantenimiento del ritmo sinusal. 

Los resultados obtenidos en nuestro estudio indican que valorar la función del nodo sinusal 

mediante el TRNSC nos permite establecer con seguridad la presencia o no de disfunción; 

presentando sensibilidad, especificidad y valores predictivos positivos y negativos adecuados, a la 

vez que presenta mejor margen de eficacia en comparación con la pausa sinusal post-ablación. Sin 

embargo, debido al tamaño reducido de la muestra, no podemos establecer con suficiente peso 

estadístico que este valor predice el implante de marcapasos definitivo, aunque se presento una 

tendencia sostenida en nuestra población, presentando 5 de los 6 pacientes disfunción del nodo 

sinusal y eventual requerimiento de marcapasos definitivo. 

La tasa de recurrencia de flutter auricular en nuestra población fue de 28.1%, similar a la esperada 

en la literatura medica y ligeramente mayor a reportadas previamente en nuestro. Instituto, 

observándose sin embargo que este evento no guardo relación con significancia estadística para el 

requerimiento de marcapasos definitivo. La frecuencia cardiaca elevada, los paroxismos 

presentados en esta población o incluso el periodo transcurrido entre la primera ablación y la 

posterior recaída podrían ser factores que influyeron en reversión incompleta del remodelado 

auricular y del nodo sinusal, lo que podría explicar al menos de forma parcial por que esta 
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población, 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 

comparación al resto de la población. 

La presencia de alteraciones intrínsecas en el sistema de conducción no parece influir o predisponer 

al requerimiento de marcapasos definitivo, de los 6 pacientes en quienes se implanto el dispositivo, 

1 paciente presentaba alteración en la conducción interventricular del tipo bloqueo de rama derecha 

y un paciente presento un intervalo PR prolongado posterior a la ablación, ambos sin encontrarse 

significancia estadística. Si bien resalta como limitación la ausencia de otros parámetros para 

valorar la función del sistema de conducción como el intervalo H-V, la ausencia de relación ya 

referida nos permite descartar en nuestra población algún 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 disfunción 

del nodo sinusal en una de sus variables ya referidas como el motivo del implante de marcapasos 

definitivo, con ausencia de datos electrocardiográficos, clínicos y electrofisiológicos 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 procedió debido al diagnostico 

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

El tiempo máximo para haber presentado los eventos adversos en nuestra población fue menor a 

tres años de seguimiento posterior a la ablación, siendo los periodos  mas prolongados 2.3 años 

(840 días) para implante de marcapasos y 1.1 años (420 días) para fallecimiento. Este dato sugiere 

que se puede reducir el tiempo de seguimiento para el diseño de un futuro estudio prospectivo a un 

periodo de 3 años en forma segura y eficaz para la captación de la totalidad de eventos adversos. 

!
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XII. CONCLUSIONES 

El tiempo de recuperación del nodo sinusal corregido (TRNSC) es un parámetro electrofisiológico 

mas sensible y especifico para valorar la función del nodo sinusal en comparación con la pausa 

sinusal posterior a un procedimiento de ablación por radiofrecuencia. 

La presencia de comorbilidades sistémicas y cardiovasculares como la diabetes mellitus, la 

hipertensión arterial y la cardiopatía isquémica no fueron por si misma factores determinantes en la 

progresión de la disfunción del nodo sinusal y el requerimiento de marcapasos definitivo. 

La presencia de trastornos de la conducción interventricular no guarda relación con la presencia de 

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

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

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

No existe diferencia entre las características demográficas ni ecocardiográficas entre los pacientes 

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

Ante la limitación de la muestra obtenida, se requiere de un estudio controlado con mayor población 

que busque en forma especifica la relación entre los valores del TRNSC en los pacientes de flutter 

auricular en quienes se realiza ablación mediante radiofrecuencia a la vez que evalúe el 

comportamiento de la población con disfunción de nodo sinusal en pacientes con flutter auricular 

crónico en comparación con flutter auricular paroxístico e incluya obtención de parámetros 

específicos como el intervalo H-V y varias tomas del TRNSC, los cuales permitirán incrementar su 

sensibilidad, especificidad y establecer con mayor peso estadístico la relación de los parámetros 

antes referidos. 

!
�45



XIII. LIMITACIONES 

El estudio presento varias limitaciones: El reducido tamaño de la muestra que no permite establecer 

peso estadístico suficiente a los hallazgos encontrados ante la prevalencia de la enfermedad en la 

población; la ausencia del intervalo H-V que podría evidenciar características adicionales en esta 

población, 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 clínicos de los pacientes. 

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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XIV. IMPLICACIONES ETICAS 

Se realizo un estudio descriptivo basado en parámetros cuantificados al momento de realizarse un 

procedimiento intervencionista de tipo ablación por radiofrecuencia. No se realizo maniobra 

experimental o se modifico en forma alguna en dicho procedimiento ni se influyo en la evolución 

del paciente. No existe conflicto de interés en la realización de este estudio por parte del autor y 

asesores. 

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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XV. ANEXO 

Formato recolección 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:                                                               Registro INC:!
Número telefónico:                                          Estado residencia:!
Fecha de nacimiento:!
Fecha de ingreso al INC:!!
ANTECEDENTES PATOLOGICOS!
Diabetes mellitus   Si (    )     No (     )                                    Tiempo de diagnostico:          meses     No Aplica (     )!
Hipertensión arterial sistemática Sí (    )     No (     )              Tiempo de diagnostico:          meses     No Aplica (     )!
Cardiopatía isquémica Si (    )     No (     )           Tipo:                                No Aplica (     )!
Tiempo de diagnostico:          meses     No Aplica (     )    Revascularización:        Si (    )     No (     ) No Aplica (     )!
Otra cardiopatía     Si (    )     No (     )!!
ANTECEDENTES FARMACOLOGICOS!
Betabloqueadores        Si (    )     No (     )!
Digoxina      Si (    )     No (     )!
Antiarrítmicos Si (    )     No (     )                  Tipo:                                  No Aplica (     )!!
ESTUDIO DIAGNOSTICO DE  FLUTTER!
Tipo de Estudio:                                        Tiempo de diagnostico:!
Observaciones:!!
ELECTROCARDIOGRAMA BASAL!
Ritmo de base:                                     Tipo de Flutter:     !
Trastorno de la conducción:                 Tipo:!
Complejo QRS (msegs):!!
ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO!
Fecha de procedimiento:                        Edad al momento del procedimiento:!
Folio de procedimiento:                          Ablación electrofisiológica:                Ablación exitosa:!
Prueba de función del nodo sinusal:!
Resultado de prueba de función nodo sinusal!
Duración del ciclo de flutter atrial (msesg):!
Pausa registrada al momento de la ablación:                       Duración (segs):!
Tiempo de recuperación de nodo sinusal (TRNS) corregido:!
Inducción de otras arritmias intra-procedimiento:                  Tipo:!!
Recurrencia de flutter atrial:                    Nuevo EEF: Si (    )     No (     ) No Aplica (     )!
Fecha de procedimiento:                        Edad al momento del procedimiento:!
Folio de procedimiento:                          Ablación electrofisiológica:                Ablación exitosa:!
Nueva prueba TRNS:!
Observaciones!!!
ECOCARDIOGRAMA PRE-ABLACION!
FEVI!
DSVI (mms)!
DDVI (mms)!
Alteraciones movilidad!
Valvulopatía!
Anomalía congénita!

!
ECOCARDIOGRAMA POST-ABLACION!
FEVI!
DSVI (mms)!
DDVI (mms)!
Alteraciones movilidad!
Valvulopatía!
Anomalía congénita  !!!

EVENTOS ADVERSOS!
Implante Marcapasos Definitivo: Si (    )     No (     )!
Días tras EEF:                            Modalidad de Marcapasos: !!
Fallecimiento:     Si (    )     No (     )!
Días tras EEF:             Causa de fallecimiento: !
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XVI. GLOSARIO 

Reciclaje: denominado resetting en la literatura anglosajona. Consiste en adelantar un impulso de la 

taquicardia tras aplicar estímulos eléctricos prematuros, los cuales son de las mismas características 

morfológicas y duración del ciclo que antes del extraestímulo y que la pausa previa tenga menos del 

doble de la duración del ciclo de la taquicardia. 

Encarrilamiento: llamado también entrainment. Es el reciclaje continuo de un circuito de la 

taquicardia, provocando que, durante la aplicación de sobreestimulación externa, se provoque una 

taquicardia continua sostenía la cual penetran y utilizan el circuito del flutter, con cambio de 

morfología ante la captura en sentido antidrómico del circuito, provocando una onda de fusión con 

la del flutter. Al terminarse el estimulo, no ocurre pausa y se reinicia el flutter con su morfología y 

frecuencia similar a la previa. 

Fusión: Tanto la reentrada como el encarrilamiento presentaran latidos de fusión, es decir, uno o 

varios latidos que poseen una morfología intermedia entre un complejo plenamente estimulado y el 

complejo de la taquicardia.  

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

actividad de marcapasos tras la interrupción brusca de una sobreestimulación auricular rápida. 

!
!
!
!
!
!
!
!
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