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Los estudios electrofisiológicos invasivos han cambia-
do la perspectiva clínica de los pacientes con flúter auri-
cular. El conocimiento de la estructura del circuito de flú-
ter típico ha permitido desarrollar técnicas de ablación
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 atípicos basados en ci-
catrices quirúrgicas o en zonas fibróticas en ambas aurí-
culas, que son también asequibles a tratamiento por
ablación y que en el electrocardiograma son indistingui-
bles de una taquicardia focal. La ablación amplia de la
aurícula izquierda para el tratamiento de la fibrilación au-
ricular está dando lugar a un nuevo tipo de taquicardias
reentrantes que puede ser problemático en el futuro. Las
técnicas de mapeo y encarrilamiento de los circuitos des-
critas inicialmente en el flúter permiten definir estos circui-
tos. El mapeo electroanatómico, que construye moldes
anatómicos virtuales de las aurículas, es de gran ayuda
en estos casos. A pesar del éxito de la ablación, el pro-
nóstico a largo plazo se ensombrece con frecuencia por
la aparición de fibrilación auricular, lo que indica que hay
un sustrato arritmogénico común al flúter y la fibrilación,
que la ablación del istmo cavotricuspídeo no cambia. En
contraste con la clara definición electrofisiológica, hay es-
casa información sobre el curso clínico del flúter, ya que
tradicionalmente la bibliografía se refiere a grupos de
«flúter y fibrilación auricular» y las complejas relaciones
entre ambas arritmias quedan aún por revelar claramen-
te. La prevención primaria y la prevención de la aparición
de fibrilación auricular tras la ablación 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.
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INTRODUCCIÓN

El término flúter designa un patrón electrocardio-
gráfico de taquicardia auricular ≥ 240/min, en forma
de ondulación continua, uniforme y regular, frente a
las ondas P separadas por líneas isoeléctricas, caracte-
rísticas de la taquicardia auricular, con una frecuencia
< 240/min (fig. 1). Pero los estudios electrofisiológi-



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

El término macrorreentrada designa una activación
circular (reentrante) que gira alrededor de un obstácu-
lo de «gran» tamaño, que arbitrariamente se define
como de varios centímetros de diámetro1. El flúter tí-
pico, que se apoya en la estructura anatómica de la au-
rícula derecha (AD)2,3, es la TMR auricular más fre-
cuente, pero en los últimos años se está produciendo
una incidencia creciente de TMR debidas a cicatrices,
ya sean las de cirugía cardiaca con atriotomías, ya
sean las de la ablación auricular izquierda (AI) para el
tratamiento de la fibrilación auricular, lo que complica
el tratamiento de los pacientes que reciben estas técni-
cas.

Las relaciones entre flúter y fibrilación auricular son
complejas. Es frecuente que ambas arritmias ocurran
en diversos momentos en el mismo paciente y los estu-
dios epidemiológicos muestran una tendencia a que
los pacientes que inicialmente presentan sólo flúter de-
sarrollen fibrilación al cabo de los años4. El flúter y la

fibrilación podrían ser expresiones de un mismo sus-
trato arritmogénico, lo que haría necesario matizar el
concepto de «curación» del flúter, ya que la ablación
con catéter no actuaría en ese sustrato difuso. Por des-
gracia, hasta hace poco tiempo los estudios clínicos
mezclaban a los pacientes con ambas arritmias y las
señas de identidad del flúter quedan ocultas, al ser mu-
cho menos frecuente que la fibrilación. Así, mientras
tenemos información directa sobre la significación
pronóstica, o el tratamiento farmacológico y anticoa-
gulante de la fibrilación, los datos sobre el flúter son
escasos y las recomendaciones clínicas al uso están
marcadas por impresiones clínicas y acuerdos de ex-
pertos en lugar de datos5.

FLÚTER TÍPICO

Mecanismo del flúter típico

El flúter típico1, que se debe al giro de la activación
alrededor de la AD (fig. 2), es el mecanismo del 75-
80% de las TMR auriculares. El circuito está delimi-
tado por delante por el anillo tricúspide y por detrás
por un obstáculo mixto, anatómico y funcional, for-
mado por las venas cavas y la cresta terminal2,3. El
frente de activación desciende por la AD anterolateral
y asciende por la AD septal (giro antihorario en vi-
sión oblicua anterior izquierda), con un paso obligado
entre la vena cava inferior y el anillo tricúspide infe-
rior, zona bautizada como istmo cavotricuspídeo

(ICT). El giro en la AD alta puede hacerse por delante
de la cava superior o a través de alguna porción per-
meable de la cresta terminal en otros casos. La longi-
tud de ciclo es típicamente 240-200 ms, con una gran
estabilidad (variaciones de < 20 ms), pero bajo trata-
miento farmacológico o si hay retraso de conducción
auricular, la longitud de ciclo (LC) puede llegar a 300
ms. Esta circunstancia es frecuente en el flúter recu-
rrente tras ablación.

ABREVIATURAS

ECG: electrocardiograma.
ICT: istmo cavotricuspídeo.
TMR: taquicardia macrorreentrante.
AD: aurícula derecha.
AI: aurícula izquierda.
VCI: vena cava inferior.
VCS: vena cava superior.

Fig. 1. Patrones de flúter típico (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 flúter hay una on-
dulación continua, sin línea 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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Anisotropía miocárdica

Tiene gran interés el papel de la cresta terminal
como línea de bloqueo funcional porque pone de relie-
ve la importancia de la estructura miocárdica en la
conducción del impulso cardiaco. En los haces de fi-
bras miocárdicas la resistencia es menor y la velocidad
de conducción mayor en sentido longitudinal que en
sentido transversal al eje del haz6. Esta «asimetría»
funcional se denomina anisotropía. En la cresta termi-
nal, la anisotropía es muy acentuada porque las unio-
nes intercelulares de baja resistencia (gap junctions)

tienen una disposición término-terminal preferente, y
la velocidad de conducción puede ser 10 veces mayor
en sentido logitudinal que transversal7. La conducción
transversal por la cresta terminal es posible en muchos
casos con frecuencias bajas, pero a la frecuencia del
flúter el bloqueo transversal es la norma8-10.

El bloqueo en la cresta da lugar al registro local de
potenciales dobles, en los que cada uno de los compo-
nentes muestra la activación a uno y otro lado de la
cresta11,12 (figs. 2 y 3). En el flúter, la anisotropía de la
cresta terminal podría ser más acentuada que en la fi-
brilación auricular9, lo que apuntaría a posibles dife-
rencias en el mecanismo de arritmias con sustratos
electrofisiológicos similares. La anisotropía puede ser
aumentada por los fármacos antiarrítmicos8, lo que
ayudaría a explicar por qué los pacientes tratados con
fármacos por una fibrilación auricular pueden desarro-
llar un flúter13-15. La anisotropía miocárdica puede ser
también un determinante de la lentitud relativa de con-
ducción en el ICT16, donde la dirección de los haces
miocárdicos es entrecruzada y variable17,18.

La aurícula derecha como un sustrato ideal 
de macrorreentrada

La combinación de grandes orificios valvulares y
venosos con el obstáculo 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 flúter típico
tenga esa característica imagen electrocardiográfica y
funcional19,20. El modelo experimental de flúter de Ro-
senblueth y García Ramos descrito en 194721 se basa-
ba en un obstáculo anatómico que unía las venas cavas
con una lesión de aplastamiento en la AD posterior.
Esta lesión experimental replicaría el papel de la cresta
terminal en el flúter humano. La disposición irregular
de los haces miocárdicos en el ICT provocaría un cier-
to freno de la conducción en esta localización, lo que
facilitaría el sostenimiento del circuito reentrante.

Flúter típico inverso

El giro antihorario de la activación (descendiendo
la AD anterolateral) ocurre en el 90% de flúter típicos,
pero en un 10% se registra un giro inverso u horario
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(ascendiendo la AD anterolateral y descendiendo la
AD septal)22 (fig. 2). El motivo de esta preferencia no
está aclarado, pero puede relacionarse también con la
anisotropía miocárdica. Se ha detectado una mayor fa-
cilidad de bloqueo de la cresta terminal en dirección
medio-lateral que latero-medial10 y en el ICT, una ma-
yor facilidad para el bloqueo unidireccional horario,
lo que facilitaría el inicio de la reentrada en sentido
opuesto (antihorario). En cualquier caso, en el flúter
típico inverso el circuito es idéntico, el abordaje tera-
péutico el mismo y sólo cambia el sentido de la activa-
ción y el patrón electrocardiográfico.

Variantes del flúter típico

La cresta terminal puede ser permeable a la conduc-
ción en sentido transversal en algunos puntos durante
el flúter, de modo que el obstáculo en la pared poste-
rior de la AD sería de amplitud variable23. En la mayor
parte de los casos esto se traduce solamente en patro-
nes de activación 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 únicos, aunque pueden ser an-
chos, ya que la conducción sigue siendo lenta (fig. 3).

Fig. 2. Mecanismo y patrón electrocardiográfico de flúter típico (iz-
quierda) y flúter típico inverso (derecha) en 2 pacientes distintos. Los
esquemas muestran las aurículas en visión oblicua anterior izquierda
con los anillos valvulares ampliados para mostrar la posición de la
vena cava inferior (VCI), el seno coronario (SC), la fosa oval (FO) y la
cresta terminal (CT). En el flúter típico, la reentrada en torno al anillo
tricúspide es antihoraria (descendente en la AD anterior y ascendente
en la AD septal), y en el típico inverso el giro es en sentido contrario.
Hay un bloqueo funcional en la cresta terminal que produce potencia-
les dobles. El istmo cavotricuspídeo (ICT) es paso obligado del frente
de activación circular. La activación de la aurícula izquierda es pasiva
desde el circuito. Para más explicación, véase el texto. OAI: oblicua an-
terior izquierda.

Flúter típico Flúter típico inverso



Se ha denominado «reentrada de asa inferior» (lower

loop reentry), un circuito que rota solamente en torno
a la VCI24. Estas variantes del flúter típico tienen el
mismo tratamiento por ablación del ICT, que sigue
siendo un punto crítico 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 electrofisiológico (EF) para aplicar las
técnicas oportunas de mapeo y encarrilamiento.

El electrocardiograma del flúter típico

El flúter típico tiene un patrón característico en deri-
vaciones II, III y/o aVF que fue llamado «común» y
«en dientes de sierra». Es una ondulación compleja
con un segmento lentamente descendente seguido de
una deflexión negativa que cambia rápidamente a posi-
tiva para enlazar con el ciclo siguiente (figs. 1, 2 y 4).
La frecuencia está generalmente entre 250 y 320/min,
pero puede ser menor en presencia de fármacos o tras
ablación del ICT. El patrón puede ser difícil de reco-
nocer si la conducción AV es 2:1, pero se puede reve-
lar con el aumento del grado de bloqueo mediante ma-
saje del seno carotídeo o con verapamilo, ATP o
adenosina intravenosos.

El flúter típico inverso produce ondas de aspecto po-
sitivo en derivaciones inferiores, frecuentemente con
melladuras, pero lo más típico es una onda negativa
mellada, como una W en V125 (figs. 2 y 5).

El circuito del flúter típico puede producir un ECG
atípico en pacientes con cardiopatía orgánica, atrioto-
mías quirúrgicas o lesiones de ablación auricular26. La
onda de flúter se debe en parte a la activación AI, lo
que explicaría la falta de especificidad del ECG27. En
casos con ECG atípico, sólo el estudio electrofisiológi-
co puede aclarar el mecanismo. Por otro lado, un ECG
de flúter típico en pacientes sin cirugía o ablación pre-
via predice un circuito típico, dependente del ICT con
el 90% de probabilidad (fig. 6).

Respuesta ventricular en el flúter

Es una paradoja clásica de las arritmias auriculares
que una frecuencia de activación auricular más alta
produce mayor grado de bloqueo AV y menor fre-
cuencia ventricular. En el flúter, la conducción AV es
frecuentemente 2:1, incluso en reposo y bajo fárma-
cos frenadores de la conducción, y si la frecuencia
del flúter es más lenta la conducción 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 sistemáticamente fibrilación auricular cuan-
do la respuesta ventricular es irregular (fig. 4). La
irregularidad de los complejos QRS puede hacer difí-
cil reconocer un patrón regular auricular, pero ésa no
es una dificultad insalvable con una observación
atenta y cuidadosa.

Fig. 3. Los potenciales dobles como
marcadores de bloqueo de conducción
en la cresta terminal (CT). Se muestran
derivación II y registros de aurícula de-
recha (AD) anterior de arriba abajo (A1-
A4), CT media-baja (CT) y aurícula de-
recha septal de inferior a superior
(S4-Tp). Hay una alternancia de flúter
típico, con bloqueo a lo largo de la CT,
y de reentrada de bucle inferior, con
conducción a su través. El bloqueo en
la CT produce dobles potenciales (**) y
activación descendente de AD anterior,
mientras que cuando hay conducción
por la CT el potencial local es único (*)
y la activación de AD anterior es ascen-
dente. La AD septal se activa siempre
de abajo arriba. Valores en ms.
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Etiopatogenia del flúter típico

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

cluidos la hipertensión arterial, la enfermedad corona-
ria, las valvulopatías, la enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica, las miocardiopatías y un 15-20% 
de corazones aparentemente sanos, pero con un 80%

Fig. 5. Tres taquicardias macrorreen-
trantes (TMR) de aurícula derecha
(AD) en un mismo paciente, operado
de una comunicación interauricular. Iz-
quierda: flúter típico inverso. Las on-
das negativas dobles («W») en V1 son
típicas, mientras en II, III y aVF la on-
dulación 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
conducción auriculoventricular 2:1
hace difícil discernir el tipo de onda au-
ricular, pero parece difásica en II y aVF
y positiva en V1. Derecha: TMR de ci-
catriz con giro antihorario en OAD. El
electrocardiograma muestra un patrón
indistinguible del flúter típico. OAD:
oblicua anterior derecha.

Fig. 4. Conducción auriculoventricular
variable en un flúter típico. El patrón de
ondas auriculares se mantiene regular,
con frecuencia constante, aunque la
morfología cambia en algunos puntos
por la superposición de la onda T.

Fig. 6. Visión de conjunto de las rela-
ciones entre los mecanismos de ma-
crorreentrada auricular y los patrones
de electrocardiograma (ECG). La an-
chura del triángulo en cada mecanis-
mo de taquicardia indica la frecuencia
relativa de ese patrón con ese meca-
nismo. Flúter atípico designa cualquier
patrón auricular de ondulación conti-
nua y frecuencia (240/min), que no re-
úne las condiciones del flúter típico o
típico inverso (v. texto). Taquicardia
auricular designa los patrones con on-
das P bien definidas entre líneas de
base estables con frecuencia < 240
lat/min. 
AD: aurícula derecha; AI: aurícula iz-
quierda; TMR; taquicardia macrorreen-
trante; ICT: istmo cavotricuspídeo.
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de individuos varones28-30. La dilatación de la AD se
asocia al flúter31, mientras la disfunción ventricular iz-
quierda32 y la dilatación AI se asocian con la inciden-
cia de fibrilación después de la ablación del flúter33.
Estudios electrofisiológicos del flúter han demostrado
retrasos de la conducción similares a los detectados en
la fibrilación34,35, lo que tendería a confirmar la presen-
cia de un sustrato electrofisiológico común.

La presentación clínica del flúter con frecuencia se
entrelaza con la fibrilación auricular. En algunos casos,
el flúter es un iniciador de la fibrilación y la ablación
de flúter reduce la incidencia de fibrilación31. En otros
casos, los focos ectópicos iniciadores en la fibrilación
son la causa del flúter, y éste desaparece tras la abla-
ción de los focos36. Finalmente, el flúter puede aparecer
en pacientes que inicialmente presentaban sólo fibrila-
ción, al ser tratados con fármacos antiarrítmicos13,14.

Manifestaciones clínicas

El flúter puede ser paroxístico, con un cuadro clíni-
co similar al de otras arritmias paroxísticas. Cuando el
paciente tiene flúter y fibrilación paroxísticos, el flúter
suele tolerarse peor debido a la frecuencia ventricular
más alta. La conducción AV en el flúter auricular tien-
de a ser 2:1, con una frecuencia ventricular estable de
130-150 lat/min, y responde con mayor dificultad que
la fibrilación a la digitalización o a los bloqueadores
beta y los antagonistas del calcio. Ocasionalmente se
observa conducción AV 1:1, con una frecuencia ventri-
cular en torno a 240-250 lat/min en ausencia de preex-
citación. Cuando el flúter es persistente, la frecuencia
ventricular elevada puede producir una miocardiopatía
dilatada (taquimiocardiopatía), que es reversible37. En
otros casos, especialmente en ancianos, la conducción
AV puede ser 3:1 o 4:1, con una frecuencia ventricular
bien tolerada o incluso lenta.

Los fármacos antiarrítmicos (amiodarona, flecainida,
propafenona) pueden hacer pasar la fibrilación a flúter, y
también pueden hacer disminuir la frecuencia del flúter a ≤
200/min. En esta situación puede haber conducción AV 1:1
con un complejo QRS ensanchado por aberrancia de con-
ducción, imitando una taquicardia ventricular13,14 (fig. 7).

Se estima que la incidencia de embolia sistémica en
el flúter se sitúa en torno a 1/3 la de la fibrilación38 y
no hay estudios que permitan valorar el balance ries-
go/beneficio de las diversas estrategias de anticoagula-
ción en pacientes que presenten exclusivamente flúter.
Cuando el flúter se asocia con fibrilación, el riesgo es
determinado por la fibrilación39.

Tratamiento del flúter típico

Las indicaciones de tratamiento están marcadas por
su mala tolerancia, la escasa o adversa respuesta a los
fármacos antiarrítmicos y la posibilidad de eliminar el
circuito por ablación con catéter. Los estudios que
comparan el mantenimiento del ritmo frente al control
de la frecuencia en la fibrilación auricular40-42 no son
aplicables al flúter, porque la tolerancia clínica de éste
es peor y por la eficacia de la ablación.

Cardioversión y fármacos antiarrítmicos

La cardioversión eléctrica del flúter tiene un éxito próxi-
mo al 100%, pero el flúter también se puede interrumpir en
un 85-90% de los casos con estimulación rápida de AD,
usando un marcapaso transitorio o un marcapaso definiti-
vo43 (fig. 8). La disponibilidad de estas dos técnicas hace
sencillo resolver el problema de un flúter agudamente mal
tolerado con un mínimo de riesgo. 

La cardioversión farmacológica del flúter con antia-
rrítmicos tipo IC (flecainida, propafenona) no está in-
dicada porque, al contrario que en la fibrilación au-

Fig. 7. Arriba: flúter típico lento
(200/min) con conducción AV 1:1 y QRS
ancho en una paciente tratada con fle-
cainida por fibrilación auricular paroxís-
tica. Abajo: unos minutos después, paso
espontáneo a conducción 2:1 con nor-
malización del complejo QRS.
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ricular, la eficacia es reducida (cerca del 40%) y, ade-
más, el enlentecimiento del flúter puede llevar a con-
ducción AV 1:1 (fig. 7)13,14,44-46. Serían efectivos para
interrumpir el flúter en administración intravenosa los
fármacos de clase III (dofetilida, ibutilida), que prima-
riamente prolongan la duración del potencial de acción
sin frenar la conducción miocárdica, pero a cambio
tienen el riesgo de producir taquicardias ventriculares
polimorfas (torsade de pointes)44. Estos fármacos de
clase III no están disponibles en España. 

La incidencia de recurrencias del flúter tras la car-
dioversión podría ser inferior que en la fibrilación47,48

por lo que, en los casos en que la tolerancia de la arrit-
mia sea buena, se puede contemplar una estrategia
conservadora, de observación clínica tras la cardiover-
sión de un primer episodio. En cambio, si se producen
recurrencias o si el primer episodio es mal tolerado, el
tratamiento debe ser la ablación con catéter, que ofrece
una prevención de recurrencias en más del 90% de los
casos a largo plazo30. 

Cuando el flúter es una consecuencia del tratamien-
to de una fibrilación con fármacos antiarrítmicos se
suele considerar la aparición de flúter como un éxito
parcial y muchos de estos enfermos se consiguen esta-
bilizar en ritmo sinusal manteniendo el fármaco antia-
rrítmico tras una ablación del circuito de flúter. Es lo
que se conoce como terapia híbrida49,50.

Estudio electrofisiológico, mapeo y ablación con
catéter

La ablación del flúter se basa en la bien establecida
base mecanística y anatómica, que hace del ICT un
paso obligado del circuito51,52, y su objetivo es el blo-
queo bidireccional del ICT53,54 por aplicación de radio-
frecuencia o crioablación. La clara definición anatómi-
ca del objetivo permite un procedimiento reglado
mediante la utilización de un catéter de referencia con
múltiples electrodos que cubren la AD anterior y sep-
tal para registrar la secuencia de activación, y otro de-
flectable para mapear, estimular y hacer la ablación
del ICT55,56. Cuando el ECG es típico y no hay antece-
dentes de atriotomía, se puede hacer la ablación del
ICT en ritrmo sinusal, pero con cirugía previa, cuando
varios circuitos son posibles o cuando el ECG no es tí-

pico o muestra varios patrones, resulta imprescindible
confirmar la participación de la AD y el ICT en el cir-
cuito por técnicas de mapeo y estimulación durante
flúter espontáneo o inducido.

Encarrilamiento transitorio del flúter

El encarrilamiento transitorio fue descrito en pa-
cientes con flúter durante el postoperatorio de cirugía
cardiaca57, y luego se ha confirmado en otras taquicar-
dias reentrantes. La estimulación de la AD alta a una
frecuencia superior a la del flúter aceleraba la frecuen-
cia auricular, pero manteniendo la negatividad de las
ondas en derivaciones inferiores, y al interrumpir la
estimulación se restablecía el patrón y la frecuencia
basales. Si la estimulación cambiaba la polaridad de la
onda, el flúter se interrumpía y daba paso a ritmo sinu-
sal. Esta aceleración del circuito con la estimulación,
mientras se mantiene su configuración, es la esencia
del encarrilamiento. En realidad es el circuito el que
encarrila la activación, como los raíles encarrilan un
tren, y ese encarrilamiento conduce el frente de activa-
ción estimulado por dentro del circuito. Cada estímulo
activa el circuito al penetrarlo en el mismo sentido de
la activación basal y, a la vez, lo detiene al penetrarlo
en el sentido inverso57-59 (fig. 9).

El encarrilamiento tiene muchos aspectos interesan-
tes, pero uno es esencial en la práctica: la duración del
ciclo de retorno (primero no estimulado) medida en el
punto de estimulación (fig. 9). Si se estimula en el
mismo circuito, el ciclo de retorno es similar (diferen-
cia ≤ 20 ms) al basal del flúter. Pero si el punto esti-
mulado está fuera del circuito, al ciclo de retorno de la
taquicardia se suman los tiempos de conducción hasta
y desde el circuito, por lo que el ciclo de retorno en el
punto de estimulación es largo. Basándose en este
principio, el encarrilamiento del flúter desde el ICT
confirma o descarta si es un flúter típico (fig. 10).

Ablación con catéter

El objetivo de la ablación es el ICT, la parte más es-
trecha del circuito, bien delimitada anatómicamente,
fácilmente accesible y lejana del nodo AV60 (fig. 11).
La ablación busca producir un bloqueo completo, bidi-

Fig. 8. Cardioversión de un flúter auri-
cular por estimulación rápida en un pa-
ciente portador de marcapaso auricular
(AAI). La estimulación rápida (espículas)
cambia totalmente el patrón del flúter tí-
pico del ECG y, al interrumpirse la esti-
mulación, el ritmo es estimulado a de-
manda por el propio marcapasos.

Flúter 240/min

AAIEstimulación AOO 360/min
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reccional y persistente del ICT, lo que requiere nor-
malmente varias aplicaciones de radiofrecuencia o
crioablación, entre el borde tricuspídeo y la VCI. Al-
gunos autores propusieron seleccionar los puntos de
ablación con ayuda del encarrilamiento61,62, pero esta
práctica está abandonada a favor de la referencia ana-
tómica apoyada en la secuencia de electrogramas del
ICT. Si la ablación se hace durante el flúter, la activa-
ción 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 flúter puede ser
transitorio y suele ser necesario continuar la ablación,
mientras se comprueba la activación de la AD y del
ICT por estimulación a uno y otro lado de éste53,54.
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 aún reversible63,64.

La ablación puede ser difícil técnicamente cuando el
miocardio del ICT es grueso y la anatomía irregular,
que dificulte la estabilidad del catéter17,18. 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
energías más bajas producen lesiones profundas, con
lo que se consigue el bloqueo bidireccional en un 85-
90% de los casos65,66. Las aplicaciones de radiofre-
cuencia pueden ser dolorosas y requieren sedación,
mientras que la crioablación es indolora67. 

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
ablación se hace sobre la AD septal, en lugar del
ICT68. Las aplicaciones con electrodo irrigado pueden,
excepcionalmente, provocar perforación auricular y ta-
ponamiento cardiaco69.

Tras la ablación se interrumpe la administración de
fármacos antiarrítmicos, excepto en los pacientes que
desarrollaron flúter durante el tratamiento farmacoló-
gico de una fibrilación, en los que han de continuarse
indefinidamente49,50. 

Anticoagulación en pacientes con flúter auricular

No hay datos precisos sobre la incidencia de embo-
lias sistémicas en pacientes con flúter, y mucho menos
sobre el balance riesgo/beneficio de la anticoa-
gulación70-72. En general se han adoptado las mismas
pautas de anticoagulación que en pacientes con fibrila-
ción; sin embargo, en casos con alto riesgo de hemo-
rragias estas normas podrían hacerse más flexibles.
Antes de una cardioversión, ya sea por corriente conti-
nua o estimulación, se anticoagula al paciente durante
3-4 semanas o se descartan trombos en la aurícula iz-
quierda (AI) por ecografía transesofágica. Tras la car-
dioversión se mantiene la anticoagulación durante 4
semanas. La interrupción del flúter persistente por
ablación se considera en este sentido igual que la car-
dioversión71.

Fig. 9. Representación esquemática
del mecanismo del encarrilamiento
de una TMR. La activación circular
reentrante se muestra con una di-
mensión de tiempo, dibujando una
forma helicoidal (muelle o tirabuzón).
Arriba (A): encarrilamiento del flúter
auricular típico por estimulación (S)
en la AD alta. A la derecha se mues-
tran 2 ciclos espontáneos de la TMR,
ascendente en el septo y descendente
en la AD anterior. Cada estímulo ini-
cia un frente de activación descen-
dente en AD anterior, igual al del flú-
ter, pero adelantado, y a la vez inicia
otro frente hacia la AD septal que co-
lisiona con la activación ascendente
del circuito de flúter. El último frente
estimulado reinicia el circuito de flú-
ter a la frecuencia previa a la estimu-
lación y el primer ciclo «de retorno»
es igual al ciclo del flúter, porque se
está estimulando en el mismo circui-
to. Abajo (B): cuando el estímulo 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 estimulación a este intervalo se añaden los tiempos de conducción hasta el circuito y desde el circuito, lo
que produce un ciclo más largo (F). Tanto en A como en B hay una «fusión» entre la activación del circuito que permanece igual a la basal y la cam-
biada por el frente estimulado.
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Pronóstico a largo plazo

Una vez conseguido el bloqueo del ICT, el flúter re-
cidiva en un 5-10% de los casos, generalmente en los
3 meses, y la reablación es, en general, más fácil técni-
camente51,53,54,66-68. Algunos pacientes desarrollan otras
taquicardias auriculares o necesitan marcapasos por
enfermedad del nódulo sinusal concomitante 29,73. La
ablación puede hacer que los fármacos antiarrítmicos
previamente ineficaces se hagan eficaces en la preven-
ción de las recidivas de flúter, lo que en casos escogi-
dos proporciona otra alternativa terapéutica. 

Aunque en algunos casos la ablación de flúter hace
desaparecer episodios concomitantes de fibrilación
auricular, la incidencia de fibrilación del 25-30% es el
mayor condicionante del pronóstico y la calidad de
vida de estos pacientes29,30,73-76. Esta incidencia es ma-
yor en pacientes con fibrilación antes de la ablación o
si hay disfunción ventricular izquierda o dilatación AI.
Pero aun en estos casos, la ablación del flúter puede
ser una interesante contribución al tratamiento, ya que
los episodios de flúter suelen ser peor tolerados y,
cuando el flúter ocurre durante el tratamiento farmaco-
lógico de la fibrilación, la ablación del flúter permite
un control de ambas arritmias hasta en dos tercios de
los casos49,50,76.

La ablación del flúter puede curarlo, pero la actua-
ción clínica no debería detenerse aquí. Una historia
detallada puede revelar la presencia de bronconeu-
mopatía crónica, apnea de sueño, hipertensión arte-
rial, obesidad u otros procesos cuyo tratamiento po-
dría ayudar a detener el proceso arritmogénico
subyacente. 

FLÚTER ATÍPICO Y TAQUICARDIAS
MACRORREENTRANTES ATÍPICAS

Desde la definición del circuito de flúter típico se
han conocido otros tipos de TMR en ambas aurículas,
en las que la activación gira en torno a una gran varie-
dad de obstáculos orgánicos y/o funcionales. Aunque
el ECG con frecuencia es clasificable como «taquicar-
dia auricular», se suele usar el término flúter para de-
signar estas arritmias reentrantes atípicas (flúter atípi-
co, flúter izquierdo) (fig. 6). Son bien conocidas las
TMR por atriotomías en la AD77 y, más recientemente,
las causadas por la ablación con catéter de la fibrila-
ción auricular78. 

Taquicardias macrorreentrantes auriculares
derechas 

Las TMR atípicas se asocian con cardiopatía estruc-
tural, especialmente con antecedentes de cirugía car-
diaca, no dependen del ICT y tienen como obstáculo
central una cicatriz de atriotomía quirúrgica o zonas de
bajo voltaje que se consideran cicatrizales, general-
mente unidas a obstáculos anatómicos normales. 

Taquicardias macrorreentrantes atípicas 
de cicatriz

La más simple está basada en una cicatriz quirúrgica
en la AD lateral, que forma un obstáculo fijo, sola o
unida a la VCS por una zona de bloqueo funcional79.
El circuito tiene su punto de giro (istmo) en el borde
inferior de la cicatriz, cerca de la VCI, o entre dos zo-

Fig. 10. Encarrilamiento «oculto» de
flúter común estimulando el istmo ca-
rotricuspídeo (ICT). De arriba abajo el
trazado muestra derivaciones I, II y V1
y registros de AD anterior, de arriba
(Ta) abajo (A4), a continuación ICT y
AD septal de inferior (S4) a techo
(Tp). El panel superior muestra es-
quemáticamente la secuencia de la ac-
tivación, 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 aún se activa
de arriba abajo y no hay cambios en el
ECG (encarrilamiento oculto, sin fu-
sión). Al interrumpir la estimulación,
el flúter vuelve a la LC original (280
ms) y el ciclo de retorno en ICT es
igual a la LC del flúter, lo que demues-
tra que está dentro del circuito. 
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nas cicatrizales de la AD lateral80-82. La TMRA de ci-
catriz casi siempre coexiste con el flúter típico, y fre-
cuentemente se detecta tras la ablación de éste, al pro-
ducirse un cambio de la secuencia de activación y del
ECG. El encarrilamiento desde el ICT y la AD septal
muestra ciclos de retorno más largos que el de la ta-
quicardia (fig. 12), mientras que los ciclos de retorno
mediante la estimulación de la AD lateral son iguales a
los de la taquicardia. El mapeo de la pared lateral
muestra una línea de electrogramas dobles de arriba
abajo, cerrada en su extremo inferior por un electro-
grama fragmentado, que demuestra conducción lenta
en el punto de giro72,83,84 (figs. 12 y 13). La presión del
catéter de mapeo en este punto puede detener la taqui-
cardia, lo que demuestra su relevancia para el circuito;
la aplicación 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 interauricular85.

El ECG de la TMR de cicatriz puede ser muy similar
al del flúter típico o completamente distinto (figs. 5, 6
y 14) por lo que, en presencia de antecedentes de atrio-
tomía quirúrgica, la interpretación del ECG es difícil y
el estudio electrofisiológico es imprescindible para pre-
cisar el diagnóstico. El patrón es habitualmente de «ta-
quicardia auricular» (fig. 14), con una frecuencia < 240
lat/min y líneas isoeléctricas bien definidas. Resulta
importante revisar los ECG registrados para detectar
varios patrones que permitan sospechar la coexistencia
de más de un circuito, para planear la ablación. 

El tratamiento de la TMR de cicatriz es la ablación
del istmo inferior, cercano a la VCI. Es necesario tener

Fig. 11. Interrupción de un flúter auri-
cular típico durante aplicación de 
radiofrecuencia (RF) en el istmo cavo-
tricuspídeo (ICT). Se muestran deriva-
ción II y electrogramas de AD anterior
alta (AA), media (AM) y baja (AB), ICT
y AD septal baja (SB), media (SM) y
alta (SA). La activación 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-
ción. Valores en ms.

Fig. 12. Estudio electrofisiológico de
una taquicardia macrorreentrante
(TMR) de cicatriz de aurícula derecha
(AD) tras ablación del ICT por flúter tí-
pico. A: 4 paneles con derivación II y
registros endocavitarios de AD ante-
rior alta (AA), media (AM), baja (AB) y
electrodo explorador utilizado para
encarrilar desde diversos puntos. La
activación de AD anterior es descen-
dente. El ciclo de retorno es de 340
ms en ICT y 410 ms en SB, más lar-
gos que la longitud de ciclo (LC) basal
(280-295), porque están 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: visión del circuito
de MR en oblicua anterior derecha. En
el centro se registra una línea de do-
bles potenciales que convergen en su
parte inferior (flecha), donde la aplica-
ción de radiofrecuencia interrumpió la
taquicardia. Valores en ms.
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en cuenta la proximidad del nervio frénico para preve-
nir lesionarlo85. La cartografía de estas TMR puede fa-
cilitarse con la utilización de reconstrucciones virtua-
les de la anatomía auricular, que ayuden a orientar al
operador hacia los puntos críticos (fig. 13), pero estas
técnicas no son imprescindibles.

El pronóstico de la TMRA de cicatriz tras la abla-
ción es excelente. En nuestra experiencia de 10 casos,
en los últimos 10 años no se ha producido ninguna re-
cidiva de la TMRA, aunque sí alguna del flúter típico.
El flúter típico es la arritmia más frecuente en pacien-
tes con atriotomías quirúrgicas86 y la ablación del ICT,
y está indicada en estos casos, aunque no se haya do-
cumentado previamente el flúter típico. 

Taquicardia macrorreentrante atípica 
sin atriotomía

Se han descrito TMR de AD no dependientes del
ICT, en los que la activación gira en torno a la VCS,
que con frecuencia incluyen también una zona o línea
de bloqueo funcional en la AD lateral87-90. El punto de
giro inferior del circuito está generalmente en la cara
lateral de la aurícula, cerca de la VCI. El estudio elec-
trofisiológico proporcionaría datos similares a los de la
TMRA tras la atriotomía, y el tratamiento de ablación
sería similar. Se han descrito circuitos de reentrada

contenidos dentro de la VCS89. El pronóstico a largo
plazo de estos casos no se conoce, debido a su escasa
frecuencia, y debería estar condicionado por la enfer-
medad subyacente.

Taquicardia macrorreentrante atípica tras la
cirugía de cardiopatías congénitas complejas

Los contextos arritmógenos más problemáticos son
las cirugías de Mustard, Sening y Fontan. En las ope-
raciones de Mustard y Senning, no sólo hay comple-
jas incisiones que pueden ser la base de circuitos de
reentrada, sino que el acceso al circuito puede ser
muy difícil por la presencia del material sintético o
parches de pericardio suturados para crear las deriva-
ciones84,91. Incluso en estas situaciónes, el circuito de
flúter dependiente del ICT es causante de la taquicar-
dia, pero el acceso al ICT ha de hacerse por vía tran-
saórtica, o atravesando los parches con técnica de
punción transeptal, lo que supone un reto técnico im-
portante. 

Tras la cirugía de Fontan, a las cicatrices quirúrgicas se
une la gran dilatación auricular con zonas de fibrosis mio-
cárdica, que hacen enormemente compleja la delimitación
de circuitos concretos89,93. En estos casos se ha propuesto
la ablación durante ritmo sinusal, dirigida a unir unas zo-
nas fibróticas con otras para impedir el giro de la activa-
ción. El pronóstico a largo plazo resulta incierto por el
daño auricular preexistente y el añadido por la ablación. 

A las TMR se pueden añadir mecanismos focales de
taquicardia, lo que hace aún más compleja la valora-
ción de estos pacientes92.

Taquicardia macrorreentrante de aurícula
izquierda

Se asocian generalmente con cardiopatía orgánica
y/o alteraciones del miocardio auricular importantes94.
Las TMR de AI se apoyan generalmente en zonas am-
plias de inactividad eléctrica, consideradas cicatriza-
les, aunque carecemos de correlación anatómica95,96.
Tras la cirugía valvular mitral, la cicatriz quirúrgica
puede formar el centro de giro97. Los circuitos de
TMR de AI pueden ser muy variados, sin predominio
de ninguno en concreto. La activación puede girar en
torno al anillo mitral, a las venas pulmonares o a zonas
de inactividad eléctrica (fig. 15). El patrón de ECG es
muy variable, desde un flúter atípico 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-
plias98. La activación de la AD generalmente no es cir-
cular, pero podría aparentarlo en los casos con bloqueo
del ICT, ya sea funcional o tras ablación, y en estos
pacientes el ECG puede parecer un flúter típico. El en-
carrilamiento desde la AD mostrará ciclos de retorno
largos, pero pueden ser cortos en el seno coronario. La

Fig. 13. Mapeo y ablación de flúter típico y taquicardia macrorreen-
trante (TMR) de cicatriz en arteria derecha (AD) con sistema Navx’®.
Arriba: reconstrucción virtual de la anatomía de la AD en proyecciones
oblicuas anterior derecha (OAD) e izquierda (OAI). Abajo: registro de
derivaciones I, II 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. El catéter explorador (Abl) está en la AD posterolateral (PL5),
donde se registraba un potencial ancho y fragmentado. Nótese la acti-
vación descendente de la AD anterolateral y la presencia de potencia-
les dobles en los registros de AD lateral alta (* *), marcando una zona
de bloqueo. 
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definición de los circuitos necesita cateterismo tran-
septal y mapeo electroanatómico, con reconstrucción
virtual de la anatomía auricular, para localizar los ist-
mos críticos.

El pronóstico de la TMR de AI es incierto. No dispo-
nemos de series amplias con seguimiento prolongado
para conocer el balance riesgo-beneficio de la ablación de
estos circuitos. Una proporción de al menos un 25% de
los casos puede desarrollar fibrilación en el seguimiento
corto96, y en el resto es dudosa la función mecánica de la
AI. La ablación de la TMR de AI 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 fármacos. La ablación del nodo AV se-
guida de implantación de un marcapaso sería un trata-
miento alternativo en estos casos.

Recientemente se ha reconocido la incidencia de
TMR de AI tras la ablación «circunferencial» de las
venas pulmonares en pacientes con fibrilación auricu-
lar99,100, como consecuencia de las cicatrices no trans-
murales creadas101. Estas arritmias, cuyo pronóstico 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 fibrilación auricular102.

FLÚTER TIPO II

El término «flutter tipo II» fue acuñado por Wells
et al103 para designar un tipo de flúter regular, muy rá-
pido (> 340 lat/min), que no se podía interrumpir por
estimulación. Posteriormente, este término se ha utili-
zado para designar cualquier tipo de flúter atípico,
pero no es una denominación apropiada1. En el labo-
ratorio de electrofisiología se observan con frecuencia
aceleración y cambio de activación de un flúter tras
sobreestimulación, que podrían equivaler a las obser-
vaciones de Wells. No disponemos de información
que permita valorar la significación clínica del flúter
tipo II.

Fig. 15. A: esquemas de distintos circuitos descritos en taquicardia
macrorreentrante (TMR) de la aurícula izquierda (AI). A la izquierda,
proyección anteroposterior (AP); a la derecha, proyección posterolate-
ral izquierda (PLI). 
VPD: venas pulmonares derechas; VPI: venas pulmonares izquierdas.
Las zonas irregulares sombreadas son áreas de bajo voltaje, atribuidas
a fibrosis miocárdica. B: electrocardiograma de 2 pacientes con TMR
de AI, el de la izquierda con un patrón indicativo de «taquicardia auri-
cular»; el de la derecha, de «flúter atípico».

Rev Esp Cardiol. 2006;59(8):816-31 827

Fig. 14. Electrocardiograma de flúter
típico y taquicardia macrorreentrante
(TMR) de cicatriz de AD en dos pa-
cientes. A: varón de 42 años con
anomalía de Ebstein, operado de cie-
rre de comunicación interauricular.
B: varón de 40 años operado de cie-
rre de comunicación interventricular.
El flúter típico es fácilmente recono-
cible en el panel de la izquierda en
ambos casos. La TMR de cicatriz di-
buja líneas isoeléctricas entre ondas
P, especialmente en B, con una fre-
cuencia más lenta.

Fibrilo-flúter

Algunos ECG muestran una actividad auricular on-
dulante que a primera vista sugiere un flúter atípico,
pero que en un análisis más detenido tiene irregulari-
dades en la frecuencia y la configuración (fig. 16).
Ante la duda, se ha aplicado el término «fibrilo-flúter»
a estos casos. El mapeo endocavitario muestra patro-
nes de activación irregulares y cambiantes, que indica
la ausencia de un circuito estable dominante. El «fibri-
lo-flúter» sería una arritmia más afín a la fibrilación
que al flúter y las probabilidades de poder controlarla
por ablación de un istmo concreto serían escasas. 



BIBLIOGRAFÍA

1. Saoudi N, Cosío F, Waldo A, Chen S-A, Iesaka Y, Lesh M, et

al. Classification of atrial flutter and regular atrial tachycardia

accordig to electrophysiologic mechanism and anatomic bases: a

statement from a Joint Exprt Group from the Working Group of

Arrhythmias of the European Society of Cardiology and the

North American Society of Pacing and Electrophysiology. Eur

Heart J. 2001;22:1162-82.

2. Olgin JE, Kalman JM, Fitzpatrick AP, Lesh MD. Role of right

atrial structures as barriers to conduction during human type I

atrial flutter. Activation and entrainment mapping guided by in-

tracardiac echocardiography. Circulation. 1995;92:1839-48.

3. Cosío FG, Arribas F, López-Gil M, Palacios J. Atrial flutter

mapping and ablation. I. Atrial flutter mapping. PACE. 1996;

19:841-53.

4. Biblo LA, Yuan Z, Quan KJ, Mackall JA, Rimm AA. Risk of

stroke in patients with atrial flutter. Am J Cardiol. 2001;87:346-

8.

5. ACC/AHA/ESC Guidelines for the management of patients with

supraventricular arrhythmias. Executive summary: a report of

the American College of Cardiology/American Heart Associa-

tion Task Force on Practice Guidelines and the European So-

ciety of Cardiology Committee for Practice Guidelines. Circula-

tion. 20023;108:1871-909.

6. Spach MS, Miller WT, Geselowitz DB, Barr RC, Kootsey JM,

Johnson EA. The discontinuous nature of propagation in normal

canine cardiac muscle. Evidence for recurrent discontinuities of

intracellular resistance that affect the membrane currents. Circ

Res. 1981;48:39-54.

7. Saffitz JE, Kanter L, Green KG, Tolley TK, Beyer EC. Tissue-

specific determinants of anisotropic conduction velocity in cani-

ne atrial and ventricular myocardium. Circ Res. 1994;74:1065-

70.

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

García Cosío F et al. Flúter auricular: perspectiva clínica actual

8. Tai C-T, Chen SA, Chen YJ, Yu WC, Hsieh MH, Tsai CF, et al.

Conduction properties of the crista terminalis in patients with ty-

pical atrial flutter: basis for a line of block in the reentrant cir-

cuit. J Cardiovasc Electrophysiol. 1998;9:811-9.

9. Shumacher B, Jung W, Schmidt H, Fischenbeck C, Lewalter T,

Hagendorff A, et al. Transverse conduction capabilities of the

crista terminalis in patients with atrial flutter and atrial fibrilla-

tion. J Am Coll Cardiol. 1999;34:363-73.

10. Arenal A, Almendral J, Alday JM, Villacastin J, Ormaetxe JM,

Sand JLM, et al. Rate-dependent conduction block of the crista

termialis in patients with typical atrial flutter: influence on eva-

luation of cavotricuspid isthmus conduction block. Circulation.

1999;99:2771-9.

11. Cosío FG, Arribas F, Barbero JM, Kallmeyer C, Goicolea A. Va-

lidation of double spike electrograms as markers of conduction

delay or block in atrial flutter. Am J Cardiol. 1988;61:775-80.

12. Olshansky B, Okumura K, Henthorn RW, Waldo, AL. Characte-

rization of double potentials in human atrial flutter: Studies du-

ring transient entrainment. J Am Coll Cardiol. 1990;15:833-41.

13. Feld GK, Chen PS, Nicod P, Fleck RP, Meyer D. Possible atrial

proarrhythmic effects of class IC antiarrhythmic drugs. Am J

Cardiol. 1990;66:378-84.

14. Weiner HL, Kingma JH, Jessurun ER, Lie-A-Huen L, Van He-

mel NM, Lie KI. Regular ventricular rhythms in patients with

symptomatic paroxysmal atrial fibrillation. J Am Coll Cardiol.

1991;17:1283-8.

15. Riva S, Tondo C, Carbucicchio C, Galimberti P, Fassini G, De-

lla Bella P. Incidence and clinical significance of transformation

of atrial fibrillation to atrial flutter in patients undergoing long-

term antiarrhythmic drug treatment. Europace. 2000;1:242-7.

16. Tai CT, Chen SA, Chiang CE, Lee SH, Ueng KC, Wen ZC, et

al. Characterization of low right atrial isthmus as the slow con-

duction zone and pharmacological target in typical atrial flutter.

Circulation. 1997;96:2601-11.

Fig. 16. «Fibrilo-flúter». A: el electro-
cardiograma muestra ondas auricula-
res bien definidas que, a primera vista,
son regulares, pero que en realidad va-
rían ligeramente de frecuencia y mor-
fología. B: los registros endocavitarios
muestran variación importante de ci-
clos y de secuencia de activación en
AD anterior (Ta a A4, de superior a in-
ferior) y electrogramas fragmentados y
cambiantes en el seno coronario (SC1-
SC4, en cm de proximal a distal, desde
el ostium). Valores en ms.



17. Cabrera JA, Sánchez-Quintana D, Ho SY, Medina A, Anderson

RH. The architecture of the atrial musculature between the orifi-

ce of the inferior caval vein and the tricuspid valve: the anatomy

of the isthmus. J Cardiovasc Electrophysiol. 1998;14:1186-95.

18. Waki K, Saito T, Becker AE. Right atrial flutter isthmus revisi-

ted: normal anatomy favors nonuniform anisotropic conduction.

J Cardiovasc Electrophysiol. 2000;11:90-4.

19. Sánchez-Quintana D, Anderson RH, Cabrera JA, Climent V,

Martin R, Farré J, et al. The terminal crest: morphological featu-

res relevant to electrophysiology. Heart. 2000;88:406-11.

20. Cosío FG. The right atrium as an anatomic set-up for re-entry:

electrophysiology goes back to anatomy. Heart. 2002;88:325-

7.

21. Rosenblueth A, García Ramos J. Estudios sobre el flúter y la fi-

brilación. II. La influencia de los obstáculos artificiales en el

flúter auricular experimental. Arch Inst Cardiol Mex. 1947;17:1-

19.

22. Cosío FG, Goicolea A, López-Gil M, Arribas F, Barroso JL,

Chicote R. Atrial endocardial mapping in the rare form of atrial

flutter. Am J Cardiol. 1991;66:715-20.

23. Shah D, Jaïs P, Haïssaguerre M, Chouairi S, Hocini M, Garrigue

S, et al. Three-dimensional mapping of the common atrial flutter

circuit in the right atrium. Circulation. 1997;96:3904-12.

24. Cheng J, Cabeen WR, Scheinman MM. Right atrial flutter due

to lower loop reentry: mechanism and anatomic substrates. Cir-

culation. 1999;99:1700-5.

25. Kalman JM, Olgin JE, Saxon LA, Lee RJ, Scheinman MM,

Lesh MD. Electrocardiographic and electrophysiologic charac-

terization of atypical atrial flutter in man: use of activation and

entrainment mapping and implications for catheter ablation. J

Cardiovasc Electrophysiol. 1996;8:121-44.

26. Milliez P, Richardson AW, Obioba-Ngwu O, Zimetbaum PJ,

Papagerfiou P, Josephson ME. Variable electrocardiographic

characteristics of isthmus-dependent atrial flutter. J Am Coll

Cardiol. 2002;40:1125-32.

27. Okumura K, Plumb VJ, Pag‚ PL, Waldo AL. Atrial activation

sequence during atrial flutter in the canine pericarditis model

and its effects on the polarity of the flutter wave in the electro-

cardiogram. J Am Coll Cardiol. 1991;17:509-18.

28. Granada J, Uribe W, Chyou P-H, Maassen K, Vierkant R, Smith

PN, et al. Incidence and predictors of atrial flutter in the general

population. J Am Coll Cardiol. 2000;36:2242-6.

29. Cosío FG, López-Gil M, Arribas F, Goicolea A, Pastor A, Nú-

ñez A. Ablación de flúter auricular. Resultados a largo plazo

tras 8 años de experiencia. Rev Esp Cardiol. 1998;51:832-9.

30. Schmieder S, Ndrepepa G, Dong J, Zrenner B, Schreieck J, Sch-

neider MAE, et al. Acute and long-term results of radiofre-

quency ablation of common atrial flutter and the influence of the

right atrial isthmus ablation on the ocurrence of atrial fibrilla-

tion. Eur Heart J. 2003;24:956-63.

31. Cabrera JA, Sánchez Quintana D, Ho SY, Medina A, Wangue-

mert F, Gross E, et al. Angiographic anatomy of the inferior

right atrial isthmus in patients with and without history of com-

mon atrial flutter. Circulation. 1999;99:3017-23.

32. PaydakH, Kall JG, Burke MC, Rubenstein D, Kopp DE, Verdi-

no RJ, et al. Atrial fibrillation after radiofrequency ablation of

type I atrial flutter: time to onset, determinants, and clinical

course. Circulation. 1998;98:315-22.

33. Da Costa A, Romeyer C, Mourot S, Messier M, Cerisier A, Fau-

re E, et al. Factors associated with early atrial fibrillation after

ablation of common atrial flutter; a single centre prospective

study. Eur Heart J. 2002;23:498-505.

34. Buxton AE, Waxman HL, Marchlinski FE, Josephson ME.

Atrial conduction: effects of extrastimuli with and without atrial

dysrhythmias. Am J Cardiol. 1984;54:755-61.

35. Cosío FG, Palacios J, Vidal JM, Cocina EG, Gómez-Sánchez

MA, Tamargo L. Electrophysiologic studies in atrial fibrillation.

Slow conduction of premature impulses: a possible manifesta-

tion of the background for reentry. Am J Cardiol. 1983;51:122-

30.

36. Wazni O, Marrouche NF, Martin DO, Gillinov AM, Saliba W,

Saad E, et al. Randomized study comparing combined pulmo-

nary vein-left atrial junction disconnection and cavotricuspid

isthmus ablation versus pulmonary vein-left atrial junction dis-

connection alone in patients presenting with typical atrial flutter

and atrial fibrillation. Circulation. 2003;108:2479-83.

37. Luchsinger JA, Steinberg JS. Resolution of cardiomyopathy af-

ter ablation of atrial flutter. J Am Coll Cardiol. 1998;32:205-15.

38. Wood KA, Eisenberg SJ, Kalman JM, Drew BJ, Saxon LA, Lee

RJ, et al. Risk of thromboembolism in chronic atrial flutter. Am

J Cardiol. 1997;79:1043-7.

39. Biblo LA, Yuan Z, Quan KJ, Mackall JA, Rimm AA. Risk of

stroke in patients with atrial flutter. Am J Cardiol. 2001;87:346-

8.

40. Hohnloser SH, Kuck K-H, Lillenthal J, for the PIAF investiga-

tors. Rhytm or rate contro in atrial fibrillation - pharmacological

intervention in atrial fibrillation (PIAF): a randomised trial. Lan-

cet. 2000;356:1789-94.

41. The Atrial Fibrillation Follow-Up Investigation of Rhythm Ma-

nagement (AFFIRM) Investigators. A comparison of rate con-

trol and rhyhm control in patients with atrial fibrillation. N Engl

J Med. 2002;347:1825-33.

42. Van Gelder IC, Hagens VE, Bosker HA, Kingma JH, Kamp O,

Kingma T, et al. A comparison of rate control and rhyhm con-

trol in patients with recurrent, persistent atrial fibrillation. N

Engl J Med. 2002;347:1834-40.

43. Goicolea A, Cosio FG, López Gil M, Kallmeyer C, Gómez P,

De las Fuentes I. Conversion of recurrent atrial flutter with im-

planted pacemakers programmale to high rate AOO mode. Eur J

Cardiac Pac Electrophysiol. 1992;2:19-21.

44. Suttorp MJ, Kingma JH, Lie-A-Huen L, Mast EG. Intravenous

flecainide versus verapamil for acute conversion of paroxysmal

atrial fibrillation or flutter to sinus rhythm. Am J Cardiol.

1989;63:693-6.

45. Suttorp MJ, Kingma JH, Jessurun ER, Lie-A-Huen L, Van He-

mel NM, Lie KI. The value of class ic antiarrhythmic drugs for

acute conversion of paroxysmal atrial fibrillation or flutter to si-

nus rhythm. J Am Coll Cardiol. 1990;16:1722-7.

46. Cosio FG, Delpón E. New antiarrhythmic drugs for atrial fluter

and atrial fibrillation. a conceptual breakthrough at last? Circu-

lation. 2002;105:276-8.

47. Crijns HJGM, Van Gelder IC. Long-term outcome of electrical

cardioversion in patients with chronic atrial flutter. Heart.

1997;77:56-61.

48. Natale A, Newby KH, Pisanó E, Leonelli F, Fanelli R, Potenza

D, et al. Prospective randomized comparison of antiarrhythmc

therapy versus first-line radiofrequency ablation in patients with

atrial flutter. J Am Coll Cardiol. 2000;35:1898-904.

49. Reithmann C, Dorwarth U, Dugas M, Hahnefeld A, Rama-

murthy S, Remp, et al. Risk factors for recurrence of atrial fi-

brillation in patients undergoing hybrid therapy for an-

tiarrhythmic drug-induced atrial flutter. Eur Heart J. 2003;24:

1264-71.

50. Bottoni N, Donateo P, Quartieri F, Tomasi C, Oddone D, Lolli

G, et al. Otcome after cavo-tricuspid isthmus ablation in patients

with recurrent atrial fibrillation and drug-related typical atrial

flutter. Am J Cardiol. 2004;94:504-7.

51. Cosío FG, López-Gil M, Goicolea A, Arribas R, Barroso JL. Ra-

diofrequency ablation of the inferior vena cava-tricuspid valve

isthmus in common atrial flutter. Am J Cardiol. 1993;71:705-9.

52. Arribas F, López Gil M, Goicolea A, García-Cosío F. Fluter au-

ricular. Mapeo y ablación por radiofrecuencia. Rev Esp Cardiol.

1993:46:520-8.

53. Poty H, Saoudi N, Abdel Aziz A. Radiofrequency ablation of

type 1 atrial flutter: Prediction of late success by electrophysio-

logical criteria. Circulation. 1995;92:1389-92.

54. Cauchemez B, Haissaguerre M, Fischer B, Thomas O, Clementy

J, Coumel P. Electrophysiological effects of catheter ablation of

inferior vena cava-tricuspid annulus isthmus in common atrial

flutter. Circulation. 1996;93:284-94.

García Cosío F et al. Flúter auricular: perspectiva clínica actual

Rev Esp Cardiol. 2006;59(8):816-31 829



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

García Cosío F et al. Flúter auricular: perspectiva clínica actual

55. Cosío FG, Arribas F, López Gil M, González D. Atrial flutter

mapping and ablation II. Radiofrequency ablation of atrial flut-

ter circuits. PACE. 1996;19:965-75.

56. Cosío FG, Pastor A, Núñez A, Goicolea A. Catheter ablation of

typical atrial flutter. En: Zipes DP, Haïssaguerre M, editors. Cat-

heter ablation of arrhythmias. 2nd ed. New York; Futura; 2002.

p. 131-51.

57. Waldo AL, McLean WAH, Karp RB, Kouchoukos NT, James

TN. Entrainment and interruption of atrial flutter with atrial pa-

cing. Studies in man following open heart surgery. Circulation.

1977;56:737-45.

58. Waldo AL, Plumb VJ, Arciniegas JG, MacLean WAH, Cooper

TB, Priest MF, et al. Transient entrainment and interruption of

the atrioventricular bypass pathway type of paroxysmal atrial

tachycardia. a model for understanding and identifying reentrant

arrhythmias. Circulation. 1983;67:73-83.

59. Cosío FG, López Gil M, Arribas F, Palacios J, Goicolea A, Nú-

ñez A. The mechanisms of entrainment of human common flut-

ter studied with multiple endocardial recordings. Circulation.

1994;89:2117-26.

60. García-Cosío F, Arribas F, López Gil M. Ablación con catéter

del flutter y la fibrilación auricular. Rev Esp Cardiol. 1996;49

Supl 2:55-63.

61. Feld GK, Fleck RP, Chen P-S, Boyce K, Bahnson TD, Stein JB,

et al. Radiofrequency catheter ablation for the treatment of hu-

man type 1 atrial flutter. Identification of a critical zone in the

reentrant circuit by endocardial mapping techniques. Circula-

tion. 1992;86:1233-40.

62. Lesh MD, Van Hare GF, Epstein LM, Fitzpatrick AP, Schein-

man MM, Lee RJ, et al. Radiofrequency catheter ablation of

atrial arrhythmias: results and mechanisms. Circulation.

1994;89:1074-89.

63. Bru P, Duplantier C, Bourrat M, Valy Y, Lorillard R. Resump-

tion of right atrial isthmus conduction following atrial flutter ra-

diofrequency ablation. PACE. 2000;23:1908-10.

64. Shah DC, Takahashi A, Jaïs P, Hocini M, Peng JT, Clementy J,

et al. Tracking dynamic conduction recovery across he cavotri-

cuspid isthmus. J Am Coll Cardiol. 2000;35:1478-84.

65. Jaïs P, Hocini M, Gillet T, Shah DC, Haïssaguerre M, Yamane

T, et al. Effectiveness of irrigated tip catheter ablation of com-

mon atrial flutter. Am J Cardiol. 2001;88:433-5.

66. Feld G, Wharon M, Plumb V, Daoud E, Friehling T, Epstein L.

Radiofrequency catheter ablation of type 1 atrial flutter using

large-tip 8- or 10- mm electrode catheters and a high-output ra-

diofrequency energy generator: results of a multicenter safety

and efficacy study. J Am Coll Cardiol. 2004;43:1466-72.

67. Manusama R, Timmermans C, Limon F, Philippens S, Crijns

HJGM, Rodríguez LM. Catheter-based cryoablation perma-

nently cures patients with common atrial flutter. Circulation.

2004;109:1636-9.

68. Anselme F, Klug D, Scanu P, Poty H, Lacroix D, Kacet S, et al.

Randomized comparison of two targets in typical atrial flutter

ablation. Am J Cardiol. 2000;85:1302-7.

69. Hsu L-F, Jaïs P, Hocini M, Sanders P, Scavée C, Sacher F, et al.

Incidence and prevention of cardiac tamponade complicating

ablation for atrial fibrillation. PACE. 2005;28 Suppl 1:S106-9.

70. Wood KA, Eisenberg SJ, Kalman JM, Drew BJ, Saxon LA, Lee

RJ, et al. Risk of thromboembolism in chronic atrial flutter. Am

J Cardiol. 1997;79:1043-7.

71. Seidl K, Hauer B, Schwick NG, Zellner D, Zahn R, Senges J.

Risk of thromboembolic events in patients with atrial flutter.

Am J Cardiol. 1998;82:580-3.

72. Corrado G, Sgalambro A, Mantero A, Gentile F, Gasprini M,

Bufalino R, et al. Thromboembolic risk in atrial flutter; the

FLASIEC (Flutter Atriale Società Italiana di Ecografia Cardio-

vascolare) multicentre study. Eur Heart J. 2001;22:1042-51.

73. Anselme F, Saoudi N, Poty H, Douillet R, Cribier A. Radiofre-

quency catheter ablation of common atrial flutter: significance

of palpitations and quality-of-life evaluation in patients with

proven isthmus block. Circulation. 1998;99:534-40.

74. Philippon F, Plumb VJ, Epstein AE, Kay GN. The risk of atrial

fibrillation following radiofrequency catheter ablation of atrial

flutter. Circulation. 1995;92:430-5.

75. PaydakH, Kall JG, Burke MC, Rubenstein D, Kopp DE, Verdi-

no RJ, et al. Atrial fibrillation after radiofrequency ablation of

type I atrial flutter: time to onset, determinants, and clinical

course. Circulation. 1998;98:315-22.

76. Nabar A, Rodríguez L-M, Timmermans C, Van den Dool A,

Smeets JLRM, Wellens HJJ. Effect of right atrial isthmus abla-

tion on the occurrence of atrial fibrillation: observations in four

patient groups having type I atrial flutter with or without asso-

ciated atrial fibrillation. Circulation. 1999;99:1441-5.

77. Cosío FG, Martín-Peñato A, Pastor A, Núñez A, Goicolea A.

Atypical flutter: a review. PACE. 2003;26:2157-69.

78. Villacastin J, Pérez-Castellano N, Moreno J, González R. Left

atrial flutter after radiofrequency catheter ablation of focal atrial

fibrillation. J Cardiovasc Electrophysiol. 2003;14:417-21.

79. Tomita Y, Matsuo K, Sahadevan J, Khrestian CM, Waldo AL.

Role of functional block extension in lesion-related atrial flutter.

Circulation. 2001;103:1025-30.

80. Kalman JM, VanHare GF, Olgin JE, Olgin JE, Saxon LA, Stark

SI, et al. Ablation of «incisional» reentrant atrial tachycardia

complicating surgery for congenital heart disease. Use of en-

trainment to define a critical isthmus of conduction. Circulation.

1966;93:502-12.

81. Shah D, Jaïs P, Takahashi A, Hocini M, Peng JT, Clementy J, et

al. Dual-loop intra-atrial reentry in humans. Circulation. 2000;

101:631-9.

82. Cosío FG, Pastor A, Núñez A, Montero MA. How to map and

ablate scar macroreentrant tachycardia of the right atrium. Euro-

pace. 2000;2:193-200.

83. Anné W, Van Rensburg H, Adams J, Ector H, Van de Werf F,

Heidbüchel H. Ablation of post-surgical intra-atrial reentrant

tachycardia; predilection target sites and mapping approach. Eur

Heart J. 2002;23:1609-16.

84. Lesh MD, Van Hare GF, Epstein LM, Fitzpatrick AP, Schein-

man MM, Lee RJ, et al. Radiofrequency catheter ablation of

atrial arrhythmias: results and mechanisms. Circulation. 1994;

89:1074-89. 

85. Triedman JK, Alexander ME, Love BA, Collins KK, Berul CI,

Bevilacqua L, et al. Influence of patient factors and ablative

technologies on outcomes of radiofrequency ablation of intraa-

trial re-entrant tachycardia in patients with congenital heart dise-

ase. J Am Coll Cardiol. 2002;39:1827-35.

86. Chan DP, Van Hare GF, Mackall JA, Carlson MD, Waldo AL.

Importance of atrial flutter isthmus in postoperative intra-atrial

reentrant tachycardia. Circulation. 2000;102:1283-9.

87. Kall JG, Rubenstein DS, Kopp DE, Burke MC, Verdino RJ, Lin

AC, et al. Atypical atrial flutter originating in the right atrial free

wall. Circulation. 2000;101:270-9.

88. Tai CT, Huang JL, Lin YK, Hsheh MH, Lee PC, Ding YA, et al.

Noncontact three-dimensional mapping and ablation of upper

loop re-entry originating in the right atrium. J Am Coll Cardiol.

2002;40:746-53.

89. Merino JL, Peinado R, Abello M, Gnoatto M, Vasserot MG, So-

brino JA. Superior vena cava flutter: electrophysiology and

ablation. J Cardiovasc Electrophysiol. 2005;16:568-75.

90. Stevenson IH, Kistler PM, Spence SJ, Vohra JK, Sparks PB, Mor-

ton JB, et al. Scar-related right atrial macroreentrant tachycardia

in patients without prior atrial surgery: electroanatomic characte-

rization and ablation outcome. Heart Rhythm. 2005;2:594-601.

91. Van Hare GF, Lesh MD, Ross BA, Perry JC, Dorostkar PC.

Mapping and radiofrequency ablation of intraatrial reentrant

tachycardia after the Senning or Mustard procedure for transpo-

sition of the great arteries. Am J Cardiol. 1996;77:985-91.

92. Nakagawa H, Shaha N, Matsudaira K, Overholt E, Chandrase-

karan K, Beckman KJ, et al. Characterization of reentrant circuit

in macroreentrant right atrial tachycardia after surgical repair o

congenital heart disease: isolated channels between scars allow

«focal» ablation. Circulation. 2001;103:699-709.



García Cosío F et al. Flúter auricular: perspectiva clínica actual

93. Betts TR, Roberts PR, Allen SA, Salmon AP, Keeton BR,

Haw MP, et al. Electrophysiological mapping and ablation of

intra-atrial reentry tachycardia after Ffontan surgery with the

use of a noncontact mapping system. Circulation. 2000;102:

419-25.

94. Cantale CP, García-Cosío F, Montero MA, Pastor A, Núñez A,

Goicolea A. Caracterización electrofisiológica y clínica de la ta-

quicardia macrorreentrante auricular izquierda. Rev Esp Car-

diol. 2002;55:45-54.

95. Jaïs P, Shah DC, Haïssaguerre M, Hocini M, Peng JT, Takahas-

hi A, et al. Mapping and ablation of left atrial flutters. Circula-

tion. 2000;101:2928-34.

96. Ouyang F, Ernst S, Vogtmann T, Goya M, Volkmer M, Schau-

mann A, et al. Characterization of reentrant circuits in left

atrial macroreentrant tachycardia: critical isthmus block can

prevent atrial tachycardia recurrence. Circulation. 2002;105:

1934-42.

97. Markowitz SM, Bordman RF, Stein KM, Mittal S, Slotwiner

DJ, Iwai S, et al. Lesional tachycardias related to mitral valve

surgery. J Am Coll Cardiol. 2002;39:1973-83.

98. Bochoeyer A, Yang Y, Cheng J, Lee RJ, Keung EC, Marrouche

NF, et al. Surface eletrocardiographic characteristics of right

and left atrial flutter. Circulation. 2003;108:60-6.

99. Manguso F, Vicedomini G, Gugliotta F, Santinelli O, Ferro A,

Gulletta S, et al. Prevention of iatrogenic atrial tachycardia after

ablation of atrial fibrillation: a prospective randomized study

comparng circumferential pulmonary vein ablation with a modi-

fied approach. Circulation 2004;110;3036-42.

100. Chugh A, Oral H, Lemola K, Hall B, Cheung P, Good E, et

al. Prevalence, mechanisms, and clinical significance of ma-

croreentrant atrial tachycardia during and following left atrial

ablation for atrial fibrillation. Heart Rhythm. 2005;2: 464-71.

101. Ernst S, Ouyang F, Löber F, Antz M, Kuck K-H. Catheter-induced

linear lesions in the left atrium in patients with atrial fibrillation: an

electroanatomic study. J Am Coll Cardiol. 2003;42: 1271-82.

102. Cosío FG. Macroreentrant tachycardia after circumferential pul-

monary vein ablation. Heart Rhythm. 2005;2:472-3.

103. Wells JL, Maclean WAH, James TN, Waldo AL. Characteriza-

tion of atrial flutter studies in man after open heart surgery using

fixed atrial electrodes. Circulation. 1979;60:665-73.

Rev Esp Cardiol. 2006;59(8):816-31 831


