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Flater auricular: perspectiva clinica actual
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Los estudios electrofisiolégicos invasivos han cambia-
do la perspectiva clinica de los pacientes con fluter auri-
cular. El conocimiento de la estructura del circuito de flu-
ter tipico ha permitido desarrollar técnicas de ablacion
con catéter que eliminan las recidivas en > 90% de los
casos. También ha cambiado el concepto global de las
taquicardias auriculares, lo que ha hecho obsoletas las
clasificaciones basadas en el electrocardiograma. Se han
demostrado circuitos reentrantes atipicos basados en ci-
catrices quirurgicas o en zonas fibréticas en ambas auri-
culas, que son también asequibles a tratamiento por
ablacion y que en el electrocardiograma son indistingui-
bles de una taquicardia focal. La ablaciéon amplia de la
auricula izquierda para el tratamiento de la fibrilacion au-
ricular esta dando lugar a un nuevo tipo de taquicardias
reentrantes que puede ser problematico en el futuro. Las
técnicas de mapeo y encarrilamiento de los circuitos des-
critas inicialmente en el fluter permiten definir estos circui-
tos. El mapeo electroanatémico, que construye moldes
anatémicos virtuales de las auriculas, es de gran ayuda
en estos casos. A pesar del éxito de la ablacion, el pro-
noéstico a largo plazo se ensombrece con frecuencia por
la aparicion de fibrilacion auricular, lo que indica que hay
un sustrato arritmogénico comun al fluter y la fibrilacién,
que la ablacién del istmo cavotricuspideo no cambia. En
contraste con la clara definicion electrofisioldgica, hay es-
casa informacion sobre el curso clinico del fluter, ya que
tradicionalmente la bibliografia se refiere a grupos de
«flater y fibrilacion auricular» y las complejas relaciones
entre ambas arritmias quedan aun por revelar claramen-
te. La prevencion primaria y la prevencién de la apariciéon
de fibrilacion auricular tras la ablacién son retos pendien-
tes.
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Atrial Flutter: an Update

Invasive electrophysiologic studies have changed the
clinical outlook for patients with atrial flutter. Recognition of
the reentrant circuit responsible for typical atrial flutter has
led to the development of catheter ablation techniques that
can prevent recurrence in >90% of cases. In addition,
general understanding of atrial tachycardias has changed
radically, such that ECG-based classifications are now
obsolete. Atypical reentrant circuits associated with surgical
scars or fibrotic areas in either atrium, which are
indistinguishable from focal tachycardias on ECG, have
been identified. These circuits also seem amenable to
treatment by ablation. Recently, a new type of reentrant
tachycardia that could be problematic in the future has
emerged in patients who have undergone extensive left
atrial ablation for the treatment of atrial fibrillation. These
atypical circuits can be characterized using the mapping
and entrainment techniques initially developed for typical
flutter. In these cases, -electroanatomical mapping,
involving the construction of a virtual anatomical model of
the atria, is extremely helpful. Despite the success of
ablation, long-term prognosis is frequently overshadowed
by the appearance of atrial fibrillation, which suggests that
flutter and fibrillation share a common arrhythmogenic
origin that is not modified by cavotricuspid isthmus ablation.
In contrast with our clear electrophysiologic understanding
of atrial flutter, little is known about the natural history of
the condition because the literature has traditionally
grouped patients with flutter and fibrillation together.
Consequently, the complex relationship between the two
arrhythmias has still to be clearly delineated. Primary
prevention and preventing the development of atrial
fibrillation after ablation remain outstanding clinical
challenges.

Key words: Atrial flutter diagnosis. Atrial flutter mapping.
Atrial flutter mechanisms. Atrial flutter ablation. Entrainment.
Macroreentrant atrial tachycardia.
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INTRODUCCION

El término fldter designa un patrén electrocardio-
grafico de taquicardia auricular > 240/min, en forma
de ondulacién continua, uniforme y regular, frente a
las ondas P separadas por lineas isoeléctricas, caracte-
risticas de la taquicardia auricular, con una frecuencia
< 240/min (fig. 1). Pero los estudios electrofisiol6gi-



ABREVIATURAS

ECG: electrocardiograma.

ICT: istmo cavotricuspideo.

TMR: taquicardia macrorreentrante.
AD: auricula derecha.

Al: auricula izquierda.

VCI: vena cava inferior.

VCS: vena cava superior.

cos han desvelado los mecanismos subyacentes a un
electrocardiograma (ECG) de fliiter y taquicardia auri-
cular, lo que ha hecho inadecuada la clasificacién cla-
sica basada en el ECG. En este trabajo intentaremos
dibujar una perspectiva actual del fliter auricular y
otros mecanismos de taquicardia macrorreentrante
(TMR) en su contexto clinico y una descripcion de los
métodos de mapeo y ablacién que hacen posible el tra-
tamiento invasivo de muchos de estos circuitos.

El término macrorreentrada designa una activacidon
circular (reentrante) que gira alrededor de un obstacu-
lo de «gran» tamafio, que arbitrariamente se define
como de varios centimetros de didmetro'. El flater ti-
pico, que se apoya en la estructura anatomica de la au-
ricula derecha (AD)??, es la TMR auricular més fre-
cuente, pero en los dltimos afios se estd produciendo
una incidencia creciente de TMR debidas a cicatrices,
ya sean las de cirugia cardiaca con atriotomias, ya
sean las de la ablacion auricular izquierda (Al) para el
tratamiento de la fibrilacién auricular, lo que complica
el tratamiento de los pacientes que reciben estas técni-
cas.

Las relaciones entre fldter y fibrilacién auricular son
complejas. Es frecuente que ambas arritmias ocurran
en diversos momentos en el mismo paciente y los estu-
dios epidemioldgicos muestran una tendencia a que
los pacientes que inicialmente presentan sdlo fliter de-
sarrollen fibrilacién al cabo de los afios*. El fldter y la
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fibrilacién podrian ser expresiones de un mismo sus-
trato arritmogénico, lo que haria necesario matizar el
concepto de «curacion» del fldter, ya que la ablacién
con catéter no actuaria en ese sustrato difuso. Por des-
gracia, hasta hace poco tiempo los estudios clinicos
mezclaban a los pacientes con ambas arritmias y las
sefas de identidad del fliter quedan ocultas, al ser mu-
cho menos frecuente que la fibrilacién. Asi, mientras
tenemos informacién directa sobre la significacion
prondstica, o el tratamiento farmacolégico y anticoa-
gulante de la fibrilacién, los datos sobre el fliter son
escasos y las recomendaciones clinicas al uso estdn
marcadas por impresiones clinicas y acuerdos de ex-
pertos en lugar de datos’.

FLUTERTIPICO

Mecanismo del fluter tipico

El fldter tipico', que se debe al giro de la activacién
alrededor de la AD (fig. 2), es el mecanismo del 75-
80% de las TMR auriculares. El circuito estd delimi-
tado por delante por el anillo tricispide y por detrds
por un obsticulo mixto, anatémico y funcional, for-
mado por las venas cavas y la cresta terminal®3. El
frente de activacién desciende por la AD anterolateral
y asciende por la AD septal (giro antihorario en vi-
sién oblicua anterior izquierda), con un paso obligado
entre la vena cava inferior y el anillo tricispide infe-
rior, zona bautizada como istmo cavotricuspideo
(ICT). El giro en la AD alta puede hacerse por delante
de la cava superior o a través de alguna porcidn per-
meable de la cresta terminal en otros casos. La longi-
tud de ciclo es tipicamente 240-200 ms, con una gran
estabilidad (variaciones de < 20 ms), pero bajo trata-
miento farmacoldgico o si hay retraso de conduccién
auricular, la longitud de ciclo (LC) puede llegar a 300
ms. Esta circunstancia es frecuente en el fliter recu-
rrente tras ablacion.
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Fig. 1. Patrones de fliter tipico (iz-
quierda) y taquicardia auricular focal
(derecha) en un mismo paciente. En
ambos casos se registran ondas de
apariencia negativa en las derivaciones
inferiores, pero en el fliter hay una on-
dulacién continua, sin linea de base es-
table, mientras que en la taquicardia
auricular hay segmentos isoeléctricos
claramente definidos que separan las
ondas P negativas en cara inferior.

FA/min: frecuencia auricular/min.
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Anisotropia miocardica

Tiene gran interés el papel de la cresta terminal
como linea de bloqueo funcional porque pone de relie-
ve la importancia de la estructura miocdrdica en la
conduccién del impulso cardiaco. En los haces de fi-
bras miocérdicas la resistencia es menor y la velocidad
de conduccién mayor en sentido longitudinal que en
sentido transversal al eje del haz® Esta «asimetria»
funcional se denomina anisotropia. En la cresta termi-
nal, la anisotropia es muy acentuada porque las unio-
nes intercelulares de baja resistencia (gap junctions)
tienen una disposicion término-terminal preferente, y
la velocidad de conduccién puede ser 10 veces mayor
en sentido logitudinal que transversal’. La conduccién
transversal por la cresta terminal es posible en muchos
casos con frecuencias bajas, pero a la frecuencia del
fldter el bloqueo transversal es la norma®'°.

El bloqueo en la cresta da lugar al registro local de
potenciales dobles, en los que cada uno de los compo-
nentes muestra la activacién a uno y otro lado de la
cresta'12 (figs. 2 y 3). En el fliter, la anisotropia de la
cresta terminal podria ser mds acentuada que en la fi-
brilacién auricular’, lo que apuntaria a posibles dife-
rencias en el mecanismo de arritmias con sustratos
electrofisioldgicos similares. La anisotropia puede ser
aumentada por los firmacos antiarritmicos®, lo que
ayudaria a explicar por qué los pacientes tratados con
farmacos por una fibrilacién auricular pueden desarro-
llar un fliter'*'. La anisotropia miocardica puede ser
también un determinante de la lentitud relativa de con-
duccién en el ICT!S, donde la direccién de los haces
miocdrdicos es entrecruzada y variable!"!8,

La auricula derecha como un sustrato ideal
de macrorreentrada

La combinacién de grandes orificios valvulares y
venosos con el obstdculo funcional en la cresta termi-
nal hace de la AD un asiento ideal de la reentrada, y
ésta es probablemente la causa de que el fliter tipico
tenga esa caracteristica imagen electrocardiografica y
funcional'®*?°, El modelo experimental de fliter de Ro-
senblueth y Garcia Ramos descrito en 1947* se basa-
ba en un obsticulo anatémico que unia las venas cavas
con una lesién de aplastamiento en la AD posterior.
Esta lesion experimental replicaria el papel de la cresta
terminal en el fldter humano. La disposicion irregular
de los haces miocardicos en el ICT provocaria un cier-
to freno de la conduccidn en esta localizacién, lo que
facilitaria el sostenimiento del circuito reentrante.

Fldter tipico inverso

El giro antihorario de la activacién (descendiendo
la AD anterolateral) ocurre en el 90% de fliter tipicos,
pero en un 10% se registra un giro inverso u horario
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Fig. 2. Mecanismo y patron electrocardiogréfico de flater tipico (iz-
quierda) y flater tipico inverso (derecha) en 2 pacientes distintos. Los
esquemas muestran las auriculas en vision oblicua anterior izquierda
con los anillos valvulares ampliados para mostrar la posicion de la
vena cava inferior (VCI), el seno coronario (SC), la fosa oval (FO) y la
cresta terminal (CT). En el flater tipico, la reentrada en torno al anillo
tricuspide es antihoraria (descendente en la AD anterior y ascendente
en la AD septal), y en el tipico inverso el giro es en sentido contrario.
Hay un blogueo funcional en la cresta terminal que produce potencia-
les dobles. El istmo cavotricuspideo (ICT) es paso obligado del frente
de activacion circular. La activacion de la auricula izquierda es pasiva
desde el circuito. Para mas explicacion, véase el texto. OAI: oblicua an-
terior izquierda.

(ascendiendo la AD anterolateral y descendiendo la
AD septal)® (fig. 2). El motivo de esta preferencia no
estd aclarado, pero puede relacionarse también con la
anisotropia miocdrdica. Se ha detectado una mayor fa-
cilidad de bloqueo de la cresta terminal en direccién
medio-lateral que latero-medial'® y en el ICT, una ma-
yor facilidad para el bloqueo unidireccional horario,
lo que facilitaria el inicio de la reentrada en sentido
opuesto (antihorario). En cualquier caso, en el fliter
tipico inverso el circuito es idéntico, el abordaje tera-
péutico el mismo y sélo cambia el sentido de la activa-
cién y el patrén electrocardiogréfico.

Variantes del fluter tipico

La cresta terminal puede ser permeable a la conduc-
cién en sentido transversal en algunos puntos durante
el fliter, de modo que el obstaculo en la pared poste-
rior de la AD seria de amplitud variable?. En la mayor
parte de los casos esto se traduce solamente en patro-
nes de activacion de la AD anterior que se hace en par-
te ascendente (a partir del punto donde la cresta es per-
meable). Donde la cresta es permeable no se registran
potenciales dobles, sino tnicos, aunque pueden ser an-
chos, ya que la conduccién sigue siendo lenta (fig. 3).
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Fig. 3. Los potenciales dobles como

marcadores de bloqueo de conduccion
en la cresta terminal (CT). Se muestran

derivacion Il y registros de auricula de-
recha (AD) anterior de arriba abajo (A1-

A4), CT media-baja (CT) y auricula de-

recha septal de inferior a superior
(S4-Tp). Hay una alternancia de flater
tipico, con bloqueo a lo largo de la CT,

y de reentrada de bucle inferior, con
conduccion a su través. El bloqueo en
la CT produce dobles potenciales (**) y
activacion descendente de AD anterior,
mientras que cuando hay conduccion
por la CT el potencial local es tnico (*)
y la activacion de AD anterior es ascen-
dente. La AD septal se activa siempre
de abajo arriba. Valores en ms.

Se ha denominado «reentrada de asa inferior» (lower
loop reentry), un circuito que rota solamente en torno
a la VCI*. Estas variantes del fliter tipico tienen el
mismo tratamiento por ablacién del ICT, que sigue
siendo un punto critico del circuito. Su importancia ra-
dica en que los patrones de ECG y de electrogramas
pueden ser confusos, lo que debe tenerse en cuenta du-
rante el estudio electrofisioldgico (EF) para aplicar las
técnicas oportunas de mapeo y encarrilamiento.

El electrocardiograma del fluter tipico

El fliter tipico tiene un patrén caracteristico en deri-
vaciones II, III y/o aVF que fue llamado «comin» y
«en dientes de sierra». Es una ondulacién compleja
con un segmento lentamente descendente seguido de
una deflexion negativa que cambia rapidamente a posi-
tiva para enlazar con el ciclo siguiente (figs. 1, 2 y 4).
La frecuencia estd generalmente entre 250 y 320/min,
pero puede ser menor en presencia de formacos o tras
ablacién del ICT. El patrén puede ser dificil de reco-
nocer si la conduccién AV es 2:1, pero se puede reve-
lar con el aumento del grado de bloqueo mediante ma-
saje del seno carotideo o con verapamilo, ATP o
adenosina intravenosos.

El fluter tipico inverso produce ondas de aspecto po-
sitivo en derivaciones inferiores, frecuentemente con
melladuras, pero lo més tipico es una onda negativa
mellada, como una W en V1% (figs. 2y 5).

El circuito del fldter tipico puede producir un ECG
atipico en pacientes con cardiopatia orgdnica, atrioto-
mias quirtrgicas o lesiones de ablacién auricular®. La
onda de fliter se debe en parte a la activacién Al lo
que explicaria la falta de especificidad del ECG?. En
casos con ECG atipico, sélo el estudio electrofisioldgi-
co puede aclarar el mecanismo. Por otro lado, un ECG
de fliter tipico en pacientes sin cirugia o ablacion pre-
via predice un circuito tipico, dependente del ICT con
el 90% de probabilidad (fig. 6).

Respuesta ventricular en el fluter

Es una paradoja clésica de las arritmias auriculares
que una frecuencia de activacién auricular més alta
produce mayor grado de bloqueo AV y menor fre-
cuencia ventricular. En el flater, la conduccion AV es
frecuentemente 2:1, incluso en reposo y bajo farma-
cos frenadores de la conduccidn, y si la frecuencia
del fluter es mds lenta la conduccién puede ser hasta
1:1 (fig. 7). Pero la frecuencia ventricular también
puede ser irregular debido a patrones complejos de
bloqueo en el nodo AV, por lo que no se debe diag-
nosticar sistematicamente fibrilacién auricular cuan-
do la respuesta ventricular es irregular (fig. 4). La
irregularidad de los complejos QRS puede hacer difi-
cil reconocer un patrén regular auricular, pero ésa no
es una dificultad insalvable con una observacién
atenta y cuidadosa.
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Taquicardias por macrorreentrada auricular

Mecanismo de reentrada Patrones de ECG

Flater tipico ECG

Antihorario dependiente del ICT fluter
tipico

AD | Horario dependiente del ICT )

TMR de atriotomia o parche

TMR no dependiente de ICT sin atriotomia

TMR sin atriotomia

Al TMR ftras atriotomia fllf,CG ECG
ter \ ftaquicardia
TMR tras ablacion atipico auricular

Etiopatogenia del fluter tipico

Los antecedentes y las enfermedades asociadas al
flater son similares a los de la fibrilacién auricular, in-

Fig. 4. Conduccion auriculoventricular
variable en un flter tipico. El patron de
ondas auriculares se mantiene regular,
con frecuencia constante, aunque la
morfologia cambia en algunos puntos
por la superposicion de la onda T.

Fig. 5. Tres taquicardias macrorreen-
trantes (TMR) de auricula derecha
(AD) en un mismo paciente, operado
de una comunicacion interauricular. 1z-
quierda: flater tipico inverso. Las on-
das negativas dobles («W») en V1 son
tipicas, mientras en I, lll y aVF la on-
dulacién continua tiene aspecto positi-
vo con melladuras, pero también defle-
xiones negativas prominentes. Centro:
taquicardia macrorreentrante (TMR) de
cicatriz con giro horario en OAD. La
conduccién  auriculoventricular  2:1
hace dificil discernir el tipo de onda au-
ricular, pero parece difasica en Il y aVF
y positiva en V1. Derecha: TMR de ci-
catriz con giro antihorario en OAD. El
electrocardiograma muestra un patrén
indistinguible del flater tipico. OAD:
oblicua anterior derecha.

Fig. 6. Vision de conjunto de las rela-
ciones entre los mecanismos de ma-
crorreentrada auricular y los patrones
de electrocardiograma (ECG). La an-
chura del tridngulo en cada mecanis-
mo de taquicardia indica la frecuencia
relativa de ese patrén con ese meca-
nismo. Fliter atipico designa cualquier
patron auricular de ondulacién conti-
nua y frecuencia (240/min), que no re-
tne las condiciones del flater tipico o
tipico inverso (v. texto). Taquicardia
auricular designa los patrones con on-
das P bien definidas entre lineas de
base estables con frecuencia < 240
lat/min.

AD: auricula derecha; Al: auricula iz-
quierda; TMR; taquicardia macrorreen-
trante; ICT: istmo cavotricuspideo.

cluidos la hipertensién arterial, la enfermedad corona-

ria, las valvulopatias, la enfermedad pulmonar obs-
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tructiva crénica, las miocardiopatias y un 15-20%
de corazones aparentemente sanos, pero con un 80%
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Fig. 7. Arriba: fliter tipico lento
(200/min) con conduccion AV 1:1y QRS
ancho en una paciente tratada con fle-
cainida por fibrilacion auricular paroxis-
tica. Abajo: unos minutos después, paso
espontaneo a conduccion 2:1 con nor-
malizacion del complejo QRS.
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de individuos varones®*. La dilatacién de la AD se
asocia al fluter®', mientras la disfuncion ventricular iz-
quierda® y la dilatacién Al se asocian con la inciden-
cia de fibrilacién después de la ablacion del fliter®.
Estudios electrofisioldgicos del fliter han demostrado
retrasos de la conduccién similares a los detectados en
la fibrilacién®**, 1o que tenderia a confirmar la presen-
cia de un sustrato electrofisiol6gico comn.

La presentacién clinica del fliter con frecuencia se
entrelaza con la fibrilacién auricular. En algunos casos,
el fliter es un iniciador de la fibrilacién y la ablacién
de fliter reduce la incidencia de fibrilacién®'. En otros
casos, los focos ectdpicos iniciadores en la fibrilacion
son la causa del fldter, y éste desaparece tras la abla-
cién de los focos*®. Finalmente, el fliter puede aparecer
en pacientes que inicialmente presentaban sélo fibrila-
cién, al ser tratados con fairmacos antiarritmicos!>!4.

Manifestaciones clinicas

El fliter puede ser paroxistico, con un cuadro clini-
co similar al de otras arritmias paroxisticas. Cuando el
paciente tiene fldter y fibrilacién paroxisticos, el fliter
suele tolerarse peor debido a la frecuencia ventricular
mas alta. La conduccién AV en el fliiter auricular tien-
de a ser 2:1, con una frecuencia ventricular estable de
130-150 lat/min, y responde con mayor dificultad que
la fibrilacién a la digitalizacién o a los bloqueadores
beta y los antagonistas del calcio. Ocasionalmente se
observa conduccion AV 1:1, con una frecuencia ventri-
cular en torno a 240-250 lat/min en ausencia de preex-
citacién. Cuando el fliter es persistente, la frecuencia
ventricular elevada puede producir una miocardiopatia
dilatada (taquimiocardiopatia), que es reversible’’. En
otros casos, especialmente en ancianos, la conduccién
AV puede ser 3:1 o0 4:1, con una frecuencia ventricular
bien tolerada o incluso lenta.

Los farmacos antiarritmicos (amiodarona, flecainida,
propafenona) pueden hacer pasar la fibrilacién a fliiter, y
también pueden hacer disminuir la frecuencia del fldter a <
200/min. En esta situacion puede haber conduccién AV 1:1
con un complejo QRS ensanchado por aberrancia de con-
duccién, imitando una taquicardia ventricular'>'* (fig. 7).

Se estima que la incidencia de embolia sistémica en
el fldter se sitda en torno a 1/3 la de la fibrilacién® y
no hay estudios que permitan valorar el balance ries-
go/beneficio de las diversas estrategias de anticoagula-
cién en pacientes que presenten exclusivamente fldter.
Cuando el fliter se asocia con fibrilacion, el riesgo es
determinado por la fibrilacién®.

Tratamiento del fltter tipico

Las indicaciones de tratamiento estdn marcadas por
su mala tolerancia, la escasa o adversa respuesta a los
farmacos antiarritmicos y la posibilidad de eliminar el
circuito por ablacién con catéter. Los estudios que
comparan el mantenimiento del ritmo frente al control
de la frecuencia en la fibrilacién auricular**** no son
aplicables al fliter, porque la tolerancia clinica de éste
es peor y por la eficacia de la ablacién.

Cardioversion y fdrmacos antiarritmicos

La cardioversion eléctrica del fliter tiene un éxito proxi-
mo al 100%, pero el fliter también se puede interrumpir en
un 85-90% de los casos con estimulacién répida de AD,
usando un marcapaso transitorio o un marcapaso definiti-
vo® (fig. 8). La disponibilidad de estas dos técnicas hace
sencillo resolver el problema de un fliter agudamente mal
tolerado con un minimo de riesgo.

La cardioversion farmacoldgica del fldter con antia-
rritmicos tipo IC (flecainida, propafenona) no estd in-
dicada porque, al contrario que en la fibrilacién au-
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Estimulacion AOO 360/min

Flater 240/min
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Fig. 8. Cardioversion de un flater auri-
cular por estimulacion rapida en un pa-
ciente portador de marcapaso auricular
(AAI). La estimulacion rdpida (espiculas)
cambia totalmente el patron del fliter ti-
pico del ECG vy, al interrumpirse la esti-
AAI mulacion, el ritmq es estimulado a de-
manda por el propio marcapasos.

ricular, la eficacia es reducida (cerca del 40%) y, ade-
mads, el enlentecimiento del fldter puede llevar a con-
duccién AV 1:1 (fig. 7)!31444-46_ Serfan efectivos para
interrumpir el fliter en administracion intravenosa los
farmacos de clase III (dofetilida, ibutilida), que prima-
riamente prolongan la duracién del potencial de accién
sin frenar la conduccién miocdrdica, pero a cambio
tienen el riesgo de producir taquicardias ventriculares
polimorfas (forsade de pointes)**. Estos farmacos de
clase III no estdn disponibles en Espafia.

La incidencia de recurrencias del fliter tras la car-
dioversién podria ser inferior que en la fibrilacién®’43
por lo que, en los casos en que la tolerancia de la arrit-
mia sea buena, se puede contemplar una estrategia
conservadora, de observacion clinica tras la cardiover-
sién de un primer episodio. En cambio, si se producen
recurrencias o si el primer episodio es mal tolerado, el
tratamiento debe ser la ablacién con catéter, que ofrece
una prevencién de recurrencias en mds del 90% de los
casos a largo plazo™®.

Cuando el fldter es una consecuencia del tratamien-
to de una fibrilacién con farmacos antiarritmicos se
suele considerar la aparicién de fliter como un éxito
parcial y muchos de estos enfermos se consiguen esta-
bilizar en ritmo sinusal manteniendo el farmaco antia-
rritmico tras una ablacion del circuito de fliter. Es lo
que se conoce como terapia hibrida*-°,

Estudio electrofisioldgico, mapeo y ablacion con
catéter

La ablacidn del fliiter se basa en la bien establecida
base mecanistica y anatémica, que hace del ICT un
paso obligado del circuito’2, y su objetivo es el blo-
queo bidireccional del ICT3 por aplicacién de radio-
frecuencia o crioablacién. La clara definicién anatémi-
ca del objetivo permite un procedimiento reglado
mediante la utilizacién de un catéter de referencia con
multiples electrodos que cubren la AD anterior y sep-
tal para registrar la secuencia de activacion, y otro de-
flectable para mapear, estimular y hacer la ablacién
del ICT>>3%, Cuando el ECG es tipico y no hay antece-
dentes de atriotomia, se puede hacer la ablacién del
ICT en ritrmo sinusal, pero con cirugia previa, cuando
varios circuitos son posibles o cuando el ECG no es ti-
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pico o muestra varios patrones, resulta imprescindible
confirmar la participacién de la AD y el ICT en el cir-
cuito por técnicas de mapeo y estimulacion durante
fldter espontdneo o inducido.

Encarrilamiento transitorio del fluter

El encarrilamiento transitorio fue descrito en pa-
cientes con fliter durante el postoperatorio de cirugia
cardiaca®, y luego se ha confirmado en otras taquicar-
dias reentrantes. La estimulacién de la AD alta a una
frecuencia superior a la del fliter aceleraba la frecuen-
cia auricular, pero manteniendo la negatividad de las
ondas en derivaciones inferiores, y al interrumpir la
estimulacion se restablecia el patrén y la frecuencia
basales. Si la estimulacién cambiaba la polaridad de la
onda, el fldter se interrumpia y daba paso a ritmo sinu-
sal. Esta aceleracion del circuito con la estimulacion,
mientras se mantiene su configuracion, es la esencia
del encarrilamiento. En realidad es el circuito el que
encarrila la activacion, como los railes encarrilan un
tren, y ese encarrilamiento conduce el frente de activa-
cién estimulado por dentro del circuito. Cada estimulo
activa el circuito al penetrarlo en el mismo sentido de
la activacion basal y, a la vez, lo detiene al penetrarlo
en el sentido inverso®™ (fig. 9).

El encarrilamiento tiene muchos aspectos interesan-
tes, pero uno es esencial en la practica: la duracién del
ciclo de retorno (primero no estimulado) medida en el
punto de estimulacién (fig. 9). Si se estimula en el
mismo circuito, el ciclo de retorno es similar (diferen-
cia < 20 ms) al basal del fliter. Pero si el punto esti-
mulado esta fuera del circuito, al ciclo de retorno de la
taquicardia se suman los tiempos de conduccién hasta
y desde el circuito, por lo que el ciclo de retorno en el
punto de estimulacién es largo. Basdndose en este
principio, el encarrilamiento del fliter desde el ICT
confirma o descarta si es un fliter tipico (fig. 10).

Ablacion con catéter

El objetivo de la ablacién es el ICT, la parte més es-
trecha del circuito, bien delimitada anatOmicamente,
facilmente accesible y lejana del nodo AV (fig. 11).
La ablacién busca producir un bloqueo completo, bidi-



Garcia Cosio F et al. Fluter auricular: perspectiva clinica actual

Fig. 9. Representacion esquematica
del mecanismo del encarrilamiento
de una TMR. La activacion circular
reentrante se muestra con una di-
mension de tiempo, dibujando una
forma helicoidal (muelle o tirabuzon).
Arriba (A): encarrilamiento del fliter
auricular tipico por estimulacion (S)
en la AD alta. A la derecha se mues-
tran 2 ciclos esponténeos de la TMR,
ascendente en el septo y descendente
en la AD anterior. Cada estimulo ini-
cia un frente de activacion descen-
dente en AD anterior, igual al del fli-
ter, pero adelantado, y a la vez inicia
otro frente hacia la AD septal que co-
lisiona con la activacién ascendente
del circuito de fliter. El dltimo frente
estimulado reinicia el circuito de fld-
ter a la frecuencia previa a la estimu-
lacién y el primer ciclo «de retorno»
es igual al ciclo del fluter, porque se
estd estimulando en el mismo circui-
to. Abajo (B): cuando el estimulo que
encarrila se aplica a una distancia del
circuito, el primer ciclo no estimulado

es igual al basal de la taquicardia den-

tro del circuito (D), pero en el punto de estimulacion a este intervalo se afiaden los tiempos de conduccion hasta el circuito y desde el circuito, lo
que produce un ciclo méas largo (F). Tanto en A como en B hay una «fusién» entre la activacion del circuito que permanece igual a la basal y la cam-

biada por el frente estimulado.

reccional y persistente del ICT, lo que requiere nor-
malmente varias aplicaciones de radiofrecuencia o
crioablacién, entre el borde tricuspideo y la VCI. Al-
gunos autores propusieron seleccionar los puntos de
ablacién con ayuda del encarrilamiento® %2, pero esta
préctica estd abandonada a favor de la referencia ana-
tomica apoyada en la secuencia de electrogramas del
ICT. Si la ablacién se hace durante el flater, la activa-
cién se interrumpe bruscamente cuando el ICT se blo-
quea, lo que confirma su papel en el circuito. Sin em-
bargo, el bloqueo que interrumpe el fliter puede ser
transitorio y suele ser necesario continuar la ablacion,
mientras se comprueba la activacion de la AD y del
ICT por estimulacién a uno y otro lado de éste>.
Esta maniobra resulta imprescindible para confirmar el
bloqueo del ICT y minimizar las recurrencias (5-10%).
Una vez conseguido el bloqueo es necesario compro-
bar su persistencia durante 20-30 min, porque puede
ser atin reversible®%,

La ablacién puede ser dificil técnicamente cuando el
miocardio del ICT es grueso y la anatomia irregular,
que dificulte la estabilidad del catéter'”'8, La tendencia
actual es utilizar aplicaciones de radiofrecuencia de
hasta 60-70 W con electrodos largos (8-10 mm), o
bien electrodos refrigerados con suero salino que con
energias mas bajas producen lesiones profundas, con
lo que se consigue el bloqueo bidireccional en un 85-
90% de los casos®*. Las aplicaciones de radiofre-
cuencia pueden ser dolorosas y requieren sedacion,
mientras que la crioablacién es indolora®’.

Las complicaciones son infrecuentes. Aparte de una
incidencia de problemas vasculares en las venas femo-
rales, se ha descrito < 1% de bloqueo AV cuando la
ablacién se hace sobre la AD septal, en lugar del
ICT®, Las aplicaciones con electrodo irrigado pueden,
excepcionalmente, provocar perforacion auricular y ta-
ponamiento cardiaco®.

Tras la ablacién se interrumpe la administracion de
farmacos antiarritmicos, excepto en los pacientes que
desarrollaron fliter durante el tratamiento farmacol6-
gico de una fibrilacién, en los que han de continuarse
indefinidamente**°.

Anticoagulacion en pacientes con fldter auricular

No hay datos precisos sobre la incidencia de embo-
lias sistémicas en pacientes con fliter, y mucho menos
sobre el balance riesgo/beneficio de la anticoa-
gulacién™72, En general se han adoptado las mismas
pautas de anticoagulacién que en pacientes con fibrila-
cidn; sin embargo, en casos con alto riesgo de hemo-
rragias estas normas podrian hacerse mads flexibles.
Antes de una cardioversidn, ya sea por corriente conti-
nua o estimulacidn, se anticoagula al paciente durante
3-4 semanas o se descartan trombos en la auricula iz-
quierda (AI) por ecografia transesofdgica. Tras la car-
dioversion se mantiene la anticoagulacién durante 4
semanas. La interrupcién del fliter persistente por
ablacién se considera en este sentido igual que la car-
dioversion’'.
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Fig. 10. Encarrilamiento «oculto» de
fliter comdn estimulando el istmo ca-
rotricuspideo (ICT). De arriba abajo el
trazado muestra derivaciones |, Il y V1
y registros de AD anterior, de arriba
(Ta) abajo (A4), a continuacion ICT y
AD septal de inferior (S4) a techo
(Tp). EI panel superior muestra es-

quematicamente la secuencia de la ac-
tivacion, descendente en AD anterior y

ascendente en AD septal. Los prime-

ros 3 ciclos son encarrilados (S) y

desde ICT y longitud de ciclo (LC) de

todo el circuito se ha acortado a 240

ms, pero la AD anterior adn se activa

de arriba abajo y no hay cambios en el
ECG (encarrilamiento oculto, sin fu-
sion). Al interrumpir la estimulacion,
el flater vuelve a la LC original (280
ms) y el ciclo de retorno en ICT es

Te A- \~ A- l'v

igual a la LC del flater, lo que demues-

tra que esté dentro del circuito.

Prondstico a largo plazo

Una vez conseguido el bloqueo del ICT, el fliter re-
cidiva en un 5-10% de los casos, generalmente en los
3 meses, y la reablacién es, en general, mas fécil técni-
camente’®! 23546668 Alounos pacientes desarrollan otras
taquicardias auriculares o necesitan marcapasos por
enfermedad del nddulo sinusal concomitante 7. La
ablacion puede hacer que los farmacos antiarritmicos
previamente ineficaces se hagan eficaces en la preven-
cioén de las recidivas de fliiter, lo que en casos escogi-
dos proporciona otra alternativa terapéutica.

Aunque en algunos casos la ablacién de fliter hace
desaparecer episodios concomitantes de fibrilacién
auricular, la incidencia de fibrilacion del 25-30% es el
mayor condicionante del prondstico y la calidad de
vida de estos pacientes®-3%7>76, Esta incidencia es ma-
yor en pacientes con fibrilacién antes de la ablacién o
si hay disfuncién ventricular izquierda o dilatacién Al.
Pero aun en estos casos, la ablacion del fliter puede
ser una interesante contribucién al tratamiento, ya que
los episodios de fliter suelen ser peor tolerados vy,
cuando el fliter ocurre durante el tratamiento farmaco-
l16gico de la fibrilacién, la ablacién del fliter permite
un control de ambas arritmias hasta en dos tercios de
los casos*3076,

La ablacion del fliter puede curarlo, pero la actua-
cién clinica no deberfa detenerse aqui. Una historia
detallada puede revelar la presencia de bronconeu-
mopatia crénica, apnea de suefio, hipertension arte-
rial, obesidad u otros procesos cuyo tratamiento po-
dria ayudar a detener el proceso arritmogénico
subyacente.
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FLUTER ATiPICO Y TAQUICARDIAS
MACRORREENTRANTES ATIPICAS

Desde la definicién del circuito de fliter tipico se
han conocido otros tipos de TMR en ambas auriculas,
en las que la activacién gira en torno a una gran varie-
dad de obstaculos orgdnicos y/o funcionales. Aunque
el ECG con frecuencia es clasificable como «taquicar-
dia auricular», se suele usar el término fliter para de-
signar estas arritmias reentrantes atipicas (fliter atipi-
co, fluter izquierdo) (fig. 6). Son bien conocidas las
TMR por atriotomias en la AD”" y, mds recientemente,
las causadas por la ablacion con catéter de la fibrila-
cién auricular’,

Taquicardias macrorreentrantes auriculares
derechas

Las TMR atipicas se asocian con cardiopatia estruc-
tural, especialmente con antecedentes de cirugia car-
diaca, no dependen del ICT y tienen como obsticulo
central una cicatriz de atriotomia quirudrgica o zonas de
bajo voltaje que se consideran cicatrizales, general-
mente unidas a obstdculos anatémicos normales.

Taquicardias macrorreentrantes atipicas
de cicatriz

La mas simple estd basada en una cicatriz quirtirgica
en la AD lateral, que forma un obsticulo fijo, sola o
unida a la VCS por una zona de bloqueo funcional™.
El circuito tiene su punto de giro (istmo) en el borde
inferior de la cicatriz, cerca de la VCI, o entre dos zo-
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Fig. 11. Interrupcion de un flater auri-
cular tipico durante aplicacion de

radiofrecuencia (RF) en el istmo cavo-
tricuspideo (ICT). Se muestran deriva-
cion Il y electrogramas de AD anterior
alta (AA), media (AM) y baja (AB), ICT
y AD septal baja (SB), media (SM) y
alta (SA). La activacion ascendente en
la AD septal sigue a la descendente de
la AD anterior hasta que se bloquea el
ICT, lo que detiene el frente de activa-
cion. Valores en ms.

Fig. 12. Estudio electrofisioldgico de

una taquicardia macrorreentrante
(TMR) de cicatriz de auricula derecha
(AD) tras ablacion del ICT por fluter ti-
pico. A: 4 paneles con derivacion Il y
registros endocavitarios de AD ante-
rior alta (AA), media (AM), baja (AB) y
electrodo explorador utilizado para
encarrilar desde diversos puntos. La
activacion de AD anterior es descen-
dente. El ciclo de retorno es de 340
ms en ICT y 410 ms en SB, més lar-
gos que la longitud de ciclo (LC) basal
(280-295), porque estén fuera del cir-
cuito. El ciclo de retorno es igual al
basal en la AD anterolateral media
(ALM) y techo de AD, que si forman
parte del circuito. B: vision del circuito
de MR en oblicua anterior derecha. En
el centro se registra una linea de do-
bles potenciales que convergen en su
parte inferior (flecha), donde la aplica-
cion de radiofrecuencia interrumpid la

taquicardia. Valores en ms.

nas cicatrizales de la AD lateral®®?. La TMRA de ci-
catriz casi siempre coexiste con el fldter tipico, y fre-
cuentemente se detecta tras la ablacion de éste, al pro-
ducirse un cambio de la secuencia de activacién y del
ECG. El encarrilamiento desde el ICT y la AD septal
muestra ciclos de retorno mds largos que el de la ta-
quicardia (fig. 12), mientras que los ciclos de retorno
mediante la estimulacién de la AD lateral son iguales a
los de la taquicardia. El mapeo de la pared lateral
muestra una linea de electrogramas dobles de arriba
abajo, cerrada en su extremo inferior por un electro-
grama fragmentado, que demuestra conduccién lenta
en el punto de giro’>#3* (figs. 12 y 13). La presién del
catéter de mapeo en este punto puede detener la taqui-
cardia, lo que demuestra su relevancia para el circuito;
la aplicacién de radiofrecuencia interrumpe definitiva-

mente el circuito. Se han descrito con poca frecuencia
circuitos de reentrada en torno a un parche de cierre de
un defecto septal interauricular®,

El ECG de la TMR de cicatriz puede ser muy similar
al del fluater tipico o completamente distinto (figs. 5, 6
y 14) por lo que, en presencia de antecedentes de atrio-
tomia quirdrgica, la interpretacién del ECG es dificil y
el estudio electrofisioldgico es imprescindible para pre-
cisar el diagndstico. El patrén es habitualmente de «ta-
quicardia auricular» (fig. 14), con una frecuencia < 240
lat/min y lineas isoeléctricas bien definidas. Resulta
importante revisar los ECG registrados para detectar
varios patrones que permitan sospechar la coexistencia
de mas de un circuito, para planear la ablacion.

El tratamiento de la TMR de cicatriz es la ablacién
del istmo inferior, cercano a la VCI. Es necesario tener
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Fig. 13. Mapeo y ablacion de fliter tipico y taquicardia macrorreen-
trante (TMR) de cicatriz en arteria derecha (AD) con sistema Navx®.
Arriba: reconstruccion virtual de la anatomia de la AD en proyecciones
oblicuas anterior derecha (OAD) e izquierda (OAI). Abajo: registro de
derivaciones I, Il'y V1'y endocavitarios de AD superior (Ta), anterolate-
ral alta y media (AL1, AL2) y anterior. Se identifican las posiciones del
catéter de mapeo estable en la AD y de referencia espacial en seno co-
ronario. EI catéter explorador (Abl) estd en la AD posterolateral (PL5),
donde se registraba un potencial ancho y fragmentado. Né6tese la acti-
vacion descendente de la AD anterolateral y la presencia de potencia-
les dobles en los registros de AD lateral alta (* *), marcando una zona
de blogqueo.

en cuenta la proximidad del nervio frénico para preve-
nir lesionarlo®. La cartografia de estas TMR puede fa-
cilitarse con la utilizacién de reconstrucciones virtua-
les de la anatomia auricular, que ayuden a orientar al
operador hacia los puntos criticos (fig. 13), pero estas
técnicas no son imprescindibles.

El pronéstico de la TMRA de cicatriz tras la abla-
cion es excelente. En nuestra experiencia de 10 casos,
en los udltimos 10 afios no se ha producido ninguna re-
cidiva de la TMRA, aunque si alguna del fliiter tipico.
El fldter tipico es la arritmia mds frecuente en pacien-
tes con atriotomias quirtrgicas®® y la ablacién del ICT,
y estd indicada en estos casos, aunque no se haya do-
cumentado previamente el fliter tipico.

Taquicardia macrorreentrante atipica
sin atriotomia

Se han descrito TMR de AD no dependientes del
ICT, en los que la activacién gira en torno a la VCS,
que con frecuencia incluyen también una zona o linea
de bloqueo funcional en la AD lateral®”-*°. El punto de
giro inferior del circuito estd generalmente en la cara
lateral de la auricula, cerca de la VCI. El estudio elec-
trofisiolégico proporcionaria datos similares a los de la
TMRA tras la atriotomia, y el tratamiento de ablacién
serfa similar. Se han descrito circuitos de reentrada
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contenidos dentro de la VCS¥. El prondstico a largo
plazo de estos casos no se conoce, debido a su escasa
frecuencia, y deberia estar condicionado por la enfer-
medad subyacente.

Taquicardia macrorreentrante atipica tras la
cirugia de cardiopatias congénitas complejas

Los contextos arritmdgenos mds problematicos son
las cirugias de Mustard, Sening y Fontan. En las ope-
raciones de Mustard y Senning, no s6lo hay comple-
jas incisiones que pueden ser la base de circuitos de
reentrada, sino que el acceso al circuito puede ser
muy dificil por la presencia del material sintético o
parches de pericardio suturados para crear las deriva-
ciones?*°!, Incluso en estas situacidnes, el circuito de
fluter dependiente del ICT es causante de la taquicar-
dia, pero el acceso al ICT ha de hacerse por via tran-
sadrtica, o atravesando los parches con técnica de
puncidn transeptal, lo que supone un reto técnico im-
portante.

Tras la cirugia de Fontan, a las cicatrices quirtrgicas se
une la gran dilatacién auricular con zonas de fibrosis mio-
cardica, que hacen enormemente compleja la delimitacién
de circuitos concretos®. En estos casos se ha propuesto
la ablacién durante ritmo sinusal, dirigida a unir unas zo-
nas fibréticas con otras para impedir el giro de la activa-
cién. El prondstico a largo plazo resulta incierto por el
dafo auricular preexistente y el afiadido por la ablacién.

A las TMR se pueden afiadir mecanismos focales de
taquicardia, lo que hace ain mas compleja la valora-
cién de estos pacientes®?.

Taquicardia macrorreentrante de auricula
izquierda

Se asocian generalmente con cardiopatia orgdnica
y/o alteraciones del miocardio auricular importantes®*.
Las TMR de Al se apoyan generalmente en zonas am-
plias de inactividad eléctrica, consideradas cicatriza-
les, aunque carecemos de correlacion anatémica®>*.
Tras la cirugia valvular mitral, la cicatriz quirdrgica
puede formar el centro de giro”. Los circuitos de
TMR de Al pueden ser muy variados, sin predominio
de ninguno en concreto. La activacién puede girar en
torno al anillo mitral, a las venas pulmonares o a zonas
de inactividad eléctrica (fig. 15). El patrén de ECG es
muy variable, desde un fliter atipico a una taquicardia
a < 200 lat/min (figs. 6 y 15). El voltaje en las deriva-
ciones inferiores tiende a ser bajo, mientras que en las
precordiales derechas se registran deflexiones am-
plias®®. La activacién de la AD generalmente no es cir-
cular, pero podria aparentarlo en los casos con bloqueo
del ICT, ya sea funcional o tras ablacién, y en estos
pacientes el ECG puede parecer un fluter tipico. El en-
carrilamiento desde la AD mostrard ciclos de retorno
largos, pero pueden ser cortos en el seno coronario. La
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Fig. 14. Electrocardiograma de flater Bii
tipico y taquicardia macrorreentrante
(TMR) de cicatriz de AD en dos pa- HI
cientes. A: var6n de 42 afios con n aVR
anomalia de Ebstein, operado de cie- SAANANL A
rre de comunicacion interauricular. T
B: varon de 40 afios operado de cie- R N e
rre de comunicacion interventricular. aVF

El fliter tipico es facilmente recono- A AN
cible en el panel de la izquierda en Vi
ambos casos. La TMR de cicatriz di- S I
buja lineas isoeléctricas entre ondas
P, especialmente en B, con una fre-
cuencia mas lenta.
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definicién de los circuitos necesita cateterismo tran-
septal y mapeo electroanatémico, con reconstruccién
virtual de la anatomia auricular, para localizar los ist-
mos criticos.

El prondstico de la TMR de Al es incierto. No dispo-
nemos de series amplias con seguimiento prolongado
para conocer el balance riesgo-beneficio de la ablacion de
estos circuitos. Una proporcién de al menos un 25% de
los casos puede desarrollar fibrilacién en el seguimiento
corto®, y en el resto es dudosa la funcién mecénica de la
Al La ablacion de la TMR de Al debe reservarse a indi-
caciones muy seleccionadas en las que la calidad de vida
del paciente esté gravemente afectada por la taquicardia y
no se controle con farmacos. La ablacién del nodo AV se-
guida de implantacién de un marcapaso seria un trata-
miento alternativo en estos casos.

Recientemente se ha reconocido la incidencia de
TMR de AI tras la ablacién «circunferencial» de las
venas pulmonares en pacientes con fibrilacién auricu-
lar®>1%° como consecuencia de las cicatrices no trans-
murales creadas'?'. Estas arritmias, cuyo prondstico a
largo plazo es desconocido, son una de las cuestiones
pendientes de resolver para conocer el efecto a largo
plazo de estos procedimientos agresivos en el trata-

miento de la fibrilacién auricular'®?.

FLUTERTIPO Il

El término «flutter tipo II» fue acufiado por Wells
et al'® para designar un tipo de fliter regular, muy ra-
pido (> 340 lat/min), que no se podia interrumpir por
estimulacion. Posteriormente, este término se ha utili-
zado para designar cualquier tipo de fldter atipico,
pero no es una denominacién apropiadal. En el labo-
ratorio de electrofisiologia se observan con frecuencia
aceleracion y cambio de activacién de un fldter tras
sobreestimulacion, que podrian equivaler a las obser-
vaciones de Wells. No disponemos de informacién
que permita valorar la significacion clinica del fldter
tipo II.

Fibrilo-flGter

Algunos ECG muestran una actividad auricular on-
dulante que a primera vista sugiere un fliter atipico,
pero que en un andlisis mds detenido tiene irregulari-
dades en la frecuencia y la configuracién (fig. 16).
Ante la duda, se ha aplicado el término «fibrilo-fliter»
a estos casos. El mapeo endocavitario muestra patro-
nes de activacion irregulares y cambiantes, que indica
la ausencia de un circuito estable dominante. El «fibri-
lo-fliter» seria una arritmia mds afin a la fibrilacion
que al fliter y las probabilidades de poder controlarla
por ablacién de un istmo concreto serian escasas.
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Fig. 15. A: esquemas de distintos circuitos descritos en taquicardia
macrorreentrante (TMR) de la auricula izquierda (Al). A la izquierda,
proyeccion anteroposterior (AP); a la derecha, proyeccion posterolate-
ral izquierda (PLI).

VPD: venas pulmonares derechas; VPI: venas pulmonares izquierdas.
Las zonas irregulares sombreadas son areas de bajo voltaje, atribuidas
a fibrosis miocérdica. B: electrocardiograma de 2 pacientes con TMR
de Al, el de la izquierda con un patrén indicativo de «taquicardia auri-
cular»; el de la derecha, de «fliter atipico».
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