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				Resumen
Introducción.  El aleteo auricular es una enfermedad que no pone en peligro la vida y puede ser muy sintomática debido a las altas frecuencias ventriculares que normalmente ocurren. El diagnóstico es fácil porque solo se requiere un ECG de 12 derivaciones. En pacientes que no pueden revertir o prevenir el aleteo, se puede intentar con éxito la resección del nódulo aurícula ventricular y la implantación de un marcapasos permanente. Las técnicas de ablación por radiofrecuencia ahora son muy exitosas para revertir el aleteo auricular y prevenir su inducibilidad y recurrencia. Objetivo: Determinar el manejo de la patología aleteo auricular para presentar aspectos nuevos o instructivos de la enfermedad. Metodología: estudio de caso clínico de tipo descriptiva, retrospectivo. La técnica que se utilizó para la recolección de la información del caso fue mediante la revisión de historia clínica y para la descripción de la patología será mediante la recopilación de artículos extraídos de bases de datos reconocidas como: Scopus, PorQuest, Pubmed, web of science, lilacs. Como criterio de inclusión: artículos publicados en los últimos 5 años, en español e inglés. El caso cuenta con el consentimiento informado del paciente para dar cumplimiento a lo establecido por Bioética. Resultados: Se identificaron las principales causas, síntomas y signos, el diagnóstico, tratamiento y prevención del aleteo auricular, como personal de salud es de vital importancia adquirir nuevos conocimientos sobre esta patología que afecta con más frecuencia a adultos. Conclusiones: El mayor riesgo de desarrollar aleteo auricular son los hombres, los ancianos y las personas con insuficiencia cardíaca preexistente o enfermedad pulmonar obstructiva crónica es por ello que nuestro estudio fue aplicable el tratamiento con antiarrítmicos, además de anticoagulantes. Área de estudio general: medicina. Área de estudio específica: cardiología. Tipo de estudio: Casos clínicos.
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				Abstract
Introduction. Atrial flutter is a non-life-threatening disease and can be very symptomatic due to the high ventricular rates that normally occur. Diagnosis is easy because only a 12-lead ECG is required. In patients who cannot reverse or prevent flutter, resection of the atrioventricular node and implantation of a permanent pacemaker can be successfully attempted. Radiofrequency ablation techniques are now very successful in reversing atrial flutter and preventing its inducibility and recurrence.  Objective. Determine the management of atrial flutter pathology to present new or instructive aspects of the disease. Methodology. Estudio de caso clínico de tipo descriptiva, retrospectivo. La técnica que se utilizó para la recolección de la información del caso fue mediante la revisión de historia clínica y para la descripción de la patología será mediante la recopilación de artículos extraídos de bases de datos reconocidas como: Scopus, PorQuest, Pubmed, web of science, lilacs. Como criterio de inclusión: artículos publicados en los últimos 5 años, en español e inglés. El caso cuenta con el consentimiento informado del paciente para dar cumplimiento a lo establecido por Bioética. Results.  Se identificaron las principales causas, síntomas y signos, el diagnóstico, tratamiento y prevención del aleteo auricular, como personal de salud es de vital importancia adquirir nuevos conocimientos sobre esta patología que afecta con más frecuencia a adultos. Conclusion. The highest risk of developing atrial flutter are men, the elderly and people with pre-existing heart failure or chronic obstructive pulmonary disease, which is why our study applied treatment with antiarrhythmics, in addition to anticoagulants. General area of study: medicine. Specific area of study: cardiology. Type of study: clinical cases.
 

		

	

	 

	Introducción

	El aleteo auricular (AFL) es una de las arritmias más comunes presentes en la práctica clínica, la cual después de la fibrilación auricular (FA), representa la segunda arritmia supra ventricular más frecuente (1). El término aleteo apareció por primera vez en 1887, con Mac William, quien describió los fenómenos visuales resultantes de la estimulación farádica de las aurículas que las pone en un aleteo rápido (2). 

	En su estudio Bun (3), propuso inicialmente un mecanismo de movimiento circular de onda única, pero la posibilidad de reproducir la morfología en el Electrocardiograma (ECG) del AFL con una frecuencia de estimulación alta o con una inyección focal de aconitina apoyó un mecanismo focal como otra posible hipótesis. Aunque ambos mecanismos son fácilmente observables en modelos animales, la teoría del movimiento circense ha sido finalmente aceptada como la más frecuente en el hombre. Finalmente se demostró un mecanismo macrorreentrante mediante un mapeo detallado en el quirófano, así como en el laboratorio de electrofisiología.

	El aleteo auricular es una arritmia supraventricular común caracterizada por un circuito reentrante alrededor de un obstáculo central, que puede ser una estructura anatómica fija o una línea de bloqueo electrofisiológica funcional. Dependiendo del obstáculo, la AFL suele clasificarse como “típica”, si la reentrada es alrededor de la válvula tricúspide, o “atípica” si la válvula tricúspide no está involucrada. La AFL atípica a menudo se asocia con enfermedad cardíaca estructural, especialmente en pacientes que se han sometido a cirugía cardíaca o ablación extensa con catéter para el tratamiento de la fibrilación auricular (FA). En estos casos, un estudio electrofisiológico (EF) es la forma más habitual de desvelar los mecanismos causantes de la arritmia y planificar una adecuada ablación. Aunque la AFL no está directamente relacionada con la muerte, afecta la calidad de vida debido a la mayor tasa de activación ventricular y puede causar complicaciones importantes como insuficiencia cardíaca y accidente cerebrovascular. Además, la presencia de AFL suele sugerir una predisposición subyacente a la FA, que es una arritmia más compleja (4).

	La fibrilación auricular (FA) y el aleteo auricular a menudo coexisten debido a factores de riesgo y precipitantes compartidos. Ambos ritmos pueden ser causa o consecuencia de insuficiencia cardíaca y están asociados con accidentes cerebrovasculares y mayor mortalidad (5). El aleteo auricular ocurre en muchas de las mismas situaciones que la FA. El aleteo auricular típico, también conocida como “AFL típico” implica un circuito macrorreentrante alrededor del anillo tricúspide que atraviesa el istmo cavotricuspídeo en el lado derecho del corazón. Esta es la arritmia asociada con el hallazgo clásico del electrocardiograma (ECG) de ondas de aleteo en dientes de sierra en las derivaciones inferiores cuando el circuito va en sentido antihorario. El mismo circuito en el sentido de las agujas del reloj se denomina "AFL típico inverso". Si el aleteo involucra un circuito diferente al de la válvula tricúspide/istmo, entonces se llama AFL “atípica”, que también se conoce como “AT macrorreentrante no cavotricuspídea dependiente del istmo”. La AFL se clasificaba anteriormente como tipo I o tipo II. Esa terminología ya no se utiliza (6).

	No es infrecuente que se traten la AFL y la FA como diagnósticos intercambiables. Sin embargo, más del 70% de los pacientes con AFL no experimentan FA y a menos del 10% con FA también se les diagnostica AFL. Además, la distinción entre FA, AFL típica y atípica es importante, ya que los riesgos y el éxito de la ablación con catéter son marcadamente diferentes (7). En este sentido, el aleteo auricular y la fibrilación auricular son dos arritmias distintas cuyos mecanismos electrofisiológicos son completamente opuestos entre sí; sin embargo, ambas arritmias son a menudo consideradas similares y lo que es más peligroso manejados de manera similar (8). 

	Ambas arritmias, muchas veces coexistentes, comparten algunas similitudes en cuanto al manejo clínico y posibles complicaciones; sin embargo, difieren en el mecanismo subyacente de la enfermedad. La arritmia inicialmente episódica frecuentemente se vuelve persistente y eventualmente permanente, como resultado de la desorganización electrofisiológica auricular y la remodelación anatómica  (9). Ambos ritmos pueden ser causa o consecuencia de insuficiencia cardíaca y se asocian con ictus y aumento de la mortalidad (10,11). Esta patología se puede diagnosticar mediante un ECG (12). 

	Las importantes implicaciones clínicas de AF y AFL incluyen su impacto negativo en la calidad de vida, mayor incidencia de insuficiencia cardíaca, accidente cerebrovascular, tromboembolismo sistémico y un mayor riesgo de muerte en esta población de pacientes. Estos pacientes tienen 3 veces más probabilidades de tener insuficiencia cardíaca y 5 veces más probabilidades de tener accidente cerebrovascular. Los pacientes con FA y accidente cerebrovascular tienen un riesgo adicional de muerte notablemente mayor, mientras que las personas con FA y accidente cerebrovascular no fatal tienen un mayor riesgo de discapacidad grave que los sujetos con accidente cerebrovascular sin FA. También se asocian con mayor riesgo de ingresos hospitalarios (13). 

	El aleteo auricular tiene una baja incidencia en los niños. Se caracteriza por una frecuencia auricular rápida de aproximadamente 300 latidos por minuto o más y ondas P distintivas en forma de "dientes de sierra", llamadas ondas F. Aunque la conducción auriculoventricular puede ser variable, la más común es la conducción 2:1, que suele ser bien tolerada; sin embargo, el 20% de los casos puede presentar insuficiencia cardíaca. En adultos y niños mayores, se asocia generalmente a una cardiopatía estructural, una de las complicaciones que pueden aparecer tras la corrección quirúrgica de diferentes cardiopatías congénitas. Se debe buscar una posible etiología en el primer episodio, descartando disfunción cardíaca o enfermedad cardíaca asociada (14).

	Las morfologías de las ondas de aleteo en los AT macrorreentrantes son muy variables y hay pocas características invariables que identifiquen circuitos reentrantes específicos. Los aleteos atípicos de la aurícula derecha a menudo demuestran desviaciones predominantemente negativas en V1. Sin embargo, otras taquicardias de la aurícula derecha, como el aleteo auricular dependiente de CTI en sentido antihorario, tienen desviaciones positivas en V1, generalmente precedidas por un componente isoeléctrico o negativo. Los aleteos atípicos de aurícula izquierda a menudo muestran amplias desviaciones positivas en V1, pero pueden mostrar desviaciones iniciales negativas seguidas de positivas. Las derivaciones de las extremidades y precordiales en los aleteos de la aurícula izquierda a menudo muestran señales de muy baja amplitud, particularmente en pacientes que se sometieron a una ablación previa. Estas generalizaciones a menudo se violan, ya que la extensión y distribución de la cicatriz auricular influyen en la morfología de la onda de aleteo resultante (15).

	El aleteo auricular puede ser causado por cicatrices en el corazón como resultado de una enfermedad cardíaca previa o una cirugía cardíaca, pero también puede ocurrir en algunos pacientes sin otros problemas cardíacos (12). El aleteo auricular, por lo general, se genera en la aurícula derecha y, de manera regular, compromete un gran circuito que abarca desde alrededor del área de la válvula tricúspide que se encuentra localizada entre la aurícula derecha y el ventrículo derecho. A este tipo de aleteo auricular se le conoce como aleteo auricular típico (12). El mecanismo es un gran circuito de reentrada contenido en la aurícula derecha (RA) con activación pasiva de la aurícula izquierda (AI) (16). La activación cursa supero inferiormente en la AR anterior y lateral e ínfero superiormente en la AR septal, con un punto de inflexión inferior crítico entre el anillo tricúspideo y la vena cava inferior (IVC) conocido como istmo cavotricúspideo (CTI) (17).

	Con menos asiduidad, el aleteo auricular puede derivarse de circuitos en otras zonas de la aurícula derecha o izquierda que hacen que el corazón lata de manera más rápida. El aleteo auricular atípico es el que se corresponde con el tipo de aleteo mencionado anteriormente, el cual resulta de estos tipos de circuitos menos comunes (12). El término atípico se ha aplicado a las taquicardias auriculares rápidas con patrones de ECG diferentes al aleteo típico y su mecanismo solo se puede determinar mediante estudios de electrocardiografía de mapeo y estimulación (16). El aleteo atípico a menudo se asocia con cardiopatía estructural, especialmente en pacientes que se han sometido a una cirugía cardíaca o a una ablación extensa con catéter para el tratamiento de la fibrilación auricular (18).

	La incidencia de aleteo auricular formas típicas y atípicas depende de la edad con 5/100.000 en pacientes menores de 50 años y aproximadamente 600/100.000 en sujetos > 80 años de edad (19). Alrededor del 80 % de los pacientes con aleteo son hombres (17); de lo contrario, el aleteo se produce en contextos clínicos tales como la vejez, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, abuso del alcohol o durante ejercicios de resistencia práctica deportiva (18).

	Las muertes relacionadas con la FA/AFL ascendieron a 287 241 en 2017 y siguen siendo una de las principales causas de muerte en todo el mundo. Si bien la tasa de mortalidad por FA/AFL estandarizada por edad ha disminuido un 2,53 % en las últimas décadas, el número absoluto de años de vida ajustados por discapacidad debido a FA/AFL aumentó a nivel mundial de 1990 a 2019 y ha aumentado a 5,97 millones de personas. La FA/AFL se ha convertido en una de las principales causas de discapacidad en todo el mundo, y la atención post-FA/AFL y los costos económicos del tratamiento son sustanciales. En los Estados Unidos, entre 3 y 5 millones de personas padecen FA/AFL y, a medida que la población envejece, se espera que afecte a más de 8 millones de personas para 2050 (20,21).

	Las opciones de tratamiento para ambos ritmos incluyen control vigilancia farmacológica de la frecuencia y control del ritmo (medicamentos anti arrítmicos, cardioversión y ablación con catéter) (22,23). En el caso concreto del aleteo auricular, los individuos que adolecen esta patología tienen mayor peligro de padecer un accidente cerebrovascular y derrame cerebral (24). El aleteo auricular responde a los fármacos antiarrítmicos de clase III, mientras que los agentes de clase IC no son útiles ya que casi siempre fallan y de hecho pueden crear un sustrato para el aleteo (25). Si se aplica por primera vez, es razonable realizar la cardioversión farmacológica en el hospital para observar posibles efectos adversos. Además, se utilizan otros agentes para la cardioversión inmediata, entre ellos incluso los típicos agentes de control del ritmo, amiodarona y sotalol, que controlan principalmente la frecuencia más que el ritmo en las primeras horas de tratamiento y, por tanto, son fármacos de conversión ineficaces (26).

	La cardioversión eléctrica finaliza la arritmia en más del 90% de los casos y es el tratamiento de elección en pacientes con compromiso hemodinámico grave con FA o AFL de nueva aparición. En comparación con la FA, la cardioversión eléctrica es más efectiva en los pacientes con aleteo auricular y también requiere menos energía. La cardioversión eléctrica se puede realizar de forma segura bajo sedación breve con administración de midazolam y/o propofol intravenosa y monitorización continua de la presión arterial y oximetría durante el procedimiento (27).

	La cardioversión eléctrica es más efectiva cuando se utiliza un desfibrilador bifásico, y alrededor del 40% de los pacientes son pretratados con un desfibrilador automático implantable. La posición anteroposterior del electrodo restaura el ritmo sinusal mejor que la posición anteroapical. Comenzar con la máxima energía de choque disponible parece más efectivo que aumentar las energías de choque. En pacientes con un marcapasos implantado o un desfibrilador automático implantable, se puede evitar el daño al sistema mediante la cardioversión bifásica en la posición de paleta anteroposterior. Incluso en pacientes con desfibriladores implantados, parece preferible a la cardioversión interna realizada con el desfibrilador automático implantable (28). 

	Durante casi 60 años, los antagonistas de la vitamina K (AVK) fueron la base del tratamiento anticoagulante. En 2008, se introdujo en los mercados de la Unión Europea y Estados Unidos una nueva clase de fármacos que supuso una alternativa prometedora a los AVK en la prevención de complicaciones embólicas en la FA no valvular, así como en el tratamiento de pacientes con Trombosis venosa profunda y embolia pulmonar. Se trataba de anticoagulantes orales de nueva generación, originalmente denominados anticoagulantes orales nuevos/novedosos (NOAC) y ahora como anticoagulantes orales directos (ACOD) (29). 

	Actúan como inhibidores directos del factor Xa (rivaroxabán, apixabán, edoxabán y betrixabán) o inhibidores directos de la trombina (dabigatrán). Su efecto anticoagulante es más predecible y estable (es decir, menos dependiente de las interacciones con alimentos, suplementos herbarios y otros fármacos) en comparación con la warfarina y el acenocumarol. El uso de ACOD no requiere ajuste de dosis individual ni monitorización rutinaria de los parámetros de coagulación sanguínea, como el índice internacional normalizado (INR), el tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA) y el tiempo de trombina. Con el tratamiento con AVK, se recomienda un rango terapéutico de INR de 2,0 a 3,0 en la prevención de complicaciones embólicas en la FA no valvular, en el tratamiento de la trombosis venosa profunda y la embolia pulmonar. Se recomienda que el tiempo en el rango terapéutico (TTR) sea >70% durante el tratamiento con AVK, lo que en el contexto de interacciones dietéticas significativas y perfiles farmacocinéticos individuales exige un control frecuente del INR. Por lo tanto, la rentabilidad y la seguridad del tratamiento con AVK a largo plazo son considerablemente menores (30).

	Por consecuencia se argumenta el desarrollo de este estudio siendo la base el manejo adecuado de esta patología para garantizar una buena atención ya que La prevalencia acerca del aleteo auricular es más frecuente en hombres que en mujeres. Un factor de riesgo significativo es la edad avanzada, ya que en otros trastornos asociados en paciente con fibrilación auricular incluyen hipertensión sistémica, diabetes mellitus y antecedentes de abuso de alcohol.

	Metodología

	Se realizó una revisión y análisis de un caso clínico. Los datos fueron recolectados a través de la revisión de la historia clínica del caso de interés. En relación con la redacción, se utilizó para referenciar el estilo Vancouver en la descripción de la patología. Asimismo, se aplicó la estructura: definición de la patología, fisiopatología, factores de riesgo, diagnóstico, pronóstico, signos y síntomas, consecuencias, plan de atención de enfermería y tratamiento médico. 

	Resultados

	Paciente masculino de 67 años de edad quien ingresa al centro asistencial para evaluación cardiovascular. Cardiopatía isquémica crónica, colocación de marcapasos hace 6 años, no precisa causa, niega alergia a medicamentos y alimentos. Refiere antecedente quirúrgico oftalmológico sin complicaciones.

	Refiere hábitos tabáquicos en la juventud inactivos hace 20 años, refiere patrón de disnea y angina clase II. Al examen físico: 

	Signos vitales: P.A de miembro superior derecho 110/70mmHg, P.A miembros superior izquierdo 100/60mmHg, F.C.60 lpm F.R 17 rpm spo2 95% (aire ambiente). Medidas antropométricas: Peso: 82kg talla: 1.63 m.

	Paciente en estables condiciones generales, afebril, eupneico, tolerando vía oral y oxigeno ambiente, normocefalo, cuello móvil, venas regulares no igurgitadas, TO a 3cm del ángulo de Louis, pulsos carotideos simétricos de buena amplitud sin soplos, tórax: simétrico de configuración normal, normoexpansible, ruidos respiratorios presentes en ambos campos pulmonares sin agregados. Ápex cardíaco no visible ni palpable, ruidos cardiacos arrítmicos de buen tono, r1 único sístole silente, r2 desdoblado patológica diástole silente, abdomen blando plano, simétrico, blando no doloroso a la palpación superficial, ni profunda, ruidos hidroaereos presentes de frecuencia normal sin viceromegalias, extremidades simétricas, eutrófica, sin edema con varices grado II, pulsos arteriales tibiales posteriores disminuidos resto conservados en amplitud. Neurológico conservado.

	Exámenes complementarios

	
		Electrocardiograma: Ritmo no sinusal / F.C 100 lpm / PR-ms /QRS 90 MS /QT 420 ms EJE +30 ° Conclusión: trastorno del ritmo tipo fibrilación auricular con respuesta ventricular adecuada. 

		Ecocardiograma y transtorácica visión: Función sistólica conservada FEVI62% dilatación biauricular, disfunción diastólica grado II, insuficiencia valvular aortica ligera resto de apartados valvulares morfológica y funcionalmente normales.



	Tratamiento médico indicado de forma contínua:

	
		PLENACOR: tableta de 50mg cada 12 horas

		XAROBAN una tableta una vez al día. 

		FUROSEMIDA: media tableta de 40mg cada 12 horas. 



	Diagnóstico: 

	
		Trastorno del ritmo tipo fibrilación auricular con respuesta ventricular adecuada 



	Sugerencias: 

	
		Evaluación por el servicio de electrofisiología. 



	 

	Discusión

	El aleteo auricular es una afección importante que las enfermeras deben comprender y manejar, ya que es una arritmia cardíaca que puede causar palpitaciones, dificultad para respirar, dolor en el pecho y fatiga. El tratamiento se centra en controlar la frecuencia cardíaca, convertir el ritmo nuevamente a sinusal si es posible y disminuir el riesgo de accidente cerebrovascular mediante el uso de terapia anticoagulante. Contar con un plan integral de cuidados de enfermería es esencial para controlar el aleteo auricular, promover la salud y el bienestar general del paciente y reducir la aparición de episodios futuros. Al comprender la afección, identificar el ritmo, controlar la frecuencia cardíaca, prevenir la formación de coágulos sanguíneos, monitorear y evaluar el progreso del paciente y brindar enseñanza y promoción de la salud, las enfermeras pueden desempeñar un papel crucial en el tratamiento del aleteo auricular.

	Se presenta el caso de un adulto, con antecedentes de trastornos cardíacos, que ameritaron la colocación de un marcapasos interno varios años antes, lo que probablemente se relaciona con trastornos de la conducción o el ritmo cardiacos; además, refiere el antecedente de una cardiopatía isquémica sin que se precise cuál. Al momento de la consulta no se registra sintomatología aguda asociada con la arritmia y, sus parámetros vitales son normales, lo que indica que es un caso que probablemente sea crónico, que no se asocia con inestabilidad hemodinámica y, en consecuencia, no se trata de una emergencia médica. 

	En este punto, es válido señalar que el aleteo auricular es la segunda arritmia cardíaca más común después de la fibrilación auricular; se asocia comúnmente con esta, pero la incidencia y prevalencia del aleteo auricular son menos conocidas en comparación con la fibrilación auricular. El aleteo auricular es común en pacientes con enfermedades subyacentes como enfermedad pulmonar obstructiva crónica, hipertensión pulmonar e insuficiencia cardíaca (31). En el caso presentado, se encuentran varios de estos factores de riesgo, ya que se trata de un ex fumador, que probablemente tiene una EPOC asociada, con antecedentes de una probable insuficiencia cardíaca, con probable dilatación de cavidades auriculares, que justifique la aparición del aleteo y/o fibrilación.  

	El aleteo auricular aislado en ausencia de una anatomía cardíaca anormal es poco común y generalmente está presente cuando se han desarrollado anomalías en el tamaño auricular. Es más frecuente en hombres que en mujeres. El envejecimiento es un factor de riesgo importante, ya que otros trastornos asociados en pacientes con fibrilación auricular incluyen hipertensión sistémica, diabetes mellitus y antecedentes de abuso de alcohol. La edad avanzada se asocia con un mayor riesgo de fibrilación auricular y aleteo auricular (32).

	En ocasiones, son asintomáticos o pueden presentar una variedad de síntomas que incluyen palpitaciones, fatiga, mareos o clase funcional reducida, dolor precordial o disnea. El riesgo de tromboembolismo probablemente sea similar al de la fibrilación auricular; por lo tanto, se requiere la misma profilaxis antitrombótica en pacientes con aleteo auricular. Los casos con síntomas agudos pueden someterse a cardioversión o control de la frecuencia farmacológica para aliviar los síntomas (33).

	Sin embargo, podría ser la primera presentación de afecciones más graves como embolia pulmonar aguda, síndrome coronario agudo o edema pulmonar agudo. La gravedad de los síntomas depende estrechamente de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) inicial, la frecuencia ventricular durante el aleteo y la SHD subyacente. Como escenario común, los pacientes presentan un accidente cerebrovascular o una insuficiencia cardíaca descompensada secundaria a una miocardiopatía inducida por taquicardia. El aleteo auricular se presenta en aproximadamente el 25% de los pacientes con fibrilación auricular (34). 

	Los objetivos generales del tratamiento del aleteo auricular sintomático son similares a los de la fibrilación auricular e incluyen el control de la frecuencia ventricular, restauración del ritmo sinusal, prevención de episodios recurrentes o reducción de su frecuencia o duración, prevención de complicaciones tromboembólicas, minimización de los efectos adversos efectos de la terapia. Sin embargo, estos objetivos pueden modificarse para cada paciente. En un entorno agudo con colapso hemodinámico pendiente, siga los algoritmos de soporte vital cardíaco avanzado (ACLS) para adultos para controlar la fibrilación y el aleteo auricular. Considere la cardioversión eléctrica inmediata en pacientes hemodinámicamente inestables. La principal diferencia entre la fibrilación auricular y el aleteo auricular es que la mayoría de los casos de aleteo auricular se pueden curar con ablación por radiofrecuencia (ARF). En todos los estudios disponibles, la ablación con catéter es superior a las estrategias de control de la frecuencia y del ritmo con fármacos antiarrítmicos (32,35).

	La función del tratamiento del aleteo auricular involucra la reducción del riesgo de accidente cerebrovascular, el tratamiento de la frecuencia cardíaca rápida y el mantenimiento del ritmo sinusal normal (12). En el caso concreto del aleteo auricular, las personas que padecen esta patología tienen mayor riesgo de sufrir un accidente cerebrovascular, esto es debido a que ante dicha condición la sangre no se mueve tan rápido a través de las aurículas (las cavidades superiores del corazón) como sucede durante el ritmo normal. El movimiento más lento de la sangre conlleva el riesgo de formación de pequeños coágulos de sangre que pueden causar un derrame cerebral (24).

	Si el aleteo auricular ocurre en el contexto de un proceso patológico agudo, generalmente no se requiere medicación para el control del ritmo a largo plazo una vez que se convierte y se elimina el proceso patológico subyacente. Sin embargo, si existe un sustrato determinado para la recurrencia del AFL, como un agrandamiento de la AR o una cicatriz, la supresión médica del AFL puede ser extremadamente difícil. Por lo tanto, el procedimiento de ablación con una alta tasa de éxito y un bajo riesgo de complicaciones es el método de elección para el aleteo auricular típico (32).

	Los agentes antiarrítmicos deben combinarse con bloqueadores del nodo aurículo ventricular (AVN) para evitar el riesgo de frecuencias ventriculares rápidas. De hecho, los fármacos de clase IC tienen un efecto vagolítico sobre la AVN. Aunque la frecuencia del aleteo auricular se reducirá, una mayor proporción de estos impulsos auriculares se conducirá a través de AVN (conducción mejorada), por lo que aumenta la frecuencia ventricular neta. Como resultado, la conducción AV rápida 1:1 se observa principalmente si la medicación antiarrítmica de Clase IC no se combina con bloqueadores AVN como los betabloqueantes. Como se mencionó, el AFL típico es muy susceptible a la ablación, pero la ablación de la unión AV y la implantación de un marcapasos pueden estar indicadas si las estrategias de control del ritmo y la frecuencia, incluida la ablación, han fallado en el aleteo atípico. La política de anticoagulantes se implementará con base en la misma guía para la FA (36).

	El control de la frecuencia debe ser el primer paso del tratamiento en pacientes sintomáticos con frecuencia ventricular rápida. Este suele ser un objetivo difícil en el aleteo, e incluso las asociaciones de fármacos bloqueadores del nódulo AV (digoxina, betabloqueantes y antagonistas del calcio) pueden fallar, lo que hace necesaria la cardioversión al ritmo sinusal. La dofetilida y la ibutilida, fármacos antiarrítmicos puros de clase III, son eficaces para interrumpir el aleteo con un pequeño riesgo de prolongación del intervalo QT y torcedura de punta (37). 

	Los antiarrítmicos de clase IA e IC son relativamente ineficaces o no tienen ningún efecto y pueden ser problemáticos si causan una frecuencia de aleteo auricular lenta ≤200/min con conducción AV 1:1 y ensanchamiento del QRS que imita la taquicardia ventricular (consulte la Figura 4). La amiodarona puede no ser muy eficaz para restablecer el ritmo sinusal en situaciones agudas, pero ayuda a controlar la frecuencia ventricular (38).

	La presentación clínica dictará un enfoque terapéutico agudo que puede incluir cardioversión o una estrategia de control de la frecuencia (39). La cardioversión (eléctrica o química) suele ser el tratamiento inicial de elección en los casos agudos. Se ha informado que los medicamentos antiarrítmicos como la amiodarona intravenosa y el sotalol (40) tienen una alta tasa de éxito en la cardioversión química. Estos antiarrítmicos de clase III prolongan el período refractario, lo que provoca una duración del ciclo más lenta que podría terminar el aleteo auricular. 

	La farmacocinética de la amiodarona está mejor representada por un modelo bicompartimental: central/vascular y periférico/adiposo con rápida distribución intercompartimental. Estas características explican el éxito del uso de un único bolo de amiodarona en dosis altas para producir elevaciones transitorias de la concentración suficiente para la cardioversión, manteniendo al mismo tiempo la seguridad, incluso con una dosis oral única de 30 mg/kg. Este éxito se debe a que su vida media de distribución entre los 2 compartimentos (15 a 20 horas) es aproximadamente 80 veces más corta que su vida media de eliminación, lo que hace que se distribuya rápidamente fuera del compartimento vascular (41). 

	Como resultado, el bolo de amiodarona que ingresa al compartimento central (vascular), desde una fuente intravenosa o gastrointestinal, sólo eleva transitoriamente la concentración sérica. Sin dosis adicionales, el compartimento vascular se equilibra rápidamente con el compartimento periférico/adiposo, devolviendo el compartimento vascular a concentraciones séricas cercanas a las previas a la dosis y evitando una exposición prolongada a altas concentraciones suficientes para causar toxicidad (42).

	Por otra parte, la ibutilida intravenosa ha sido más eficaz que las anteriores hasta en un 76% de los pacientes. La cardioversión eléctrica a baja energía de 50 J tiene una tasa de éxito muy alta. La estimulación auricular excesiva mediante un catéter en la AR o en un marcapasos/desfibrilador preexistente es una opción alternativa eficaz para interrumpir la AFL típica. Se debe considerar la anticoagulación utilizando los mismos criterios que para la FA, antes de la cardioversión. Para controlar la frecuencia se pueden utilizar bloqueadores del nódulo auriculoventricular orales o intravenosos, como verapamilo, diltiazem, betabloqueantes y digoxina. Sin embargo, el control de la frecuencia es difícil de lograr a diferencia de la FA (43).

	La ibutilida, un fármaco antiarrítmico de clase III cuyo uso fue aprobado por la Administración de Alimentos y Medicamentos en 1995, está disponible sólo para uso intravenoso debido a su extenso metabolismo de primer paso. Prolonga el tiempo de repolarización, la duración del potencial de acción y el período refractario del miocardio auricular y ventricular a través de su acción como bloqueador de los canales de potasio, afectando el componente rápido y lento de los canales de potasio. También aumenta el período refractario de la vía accesoria, el sistema de His-Purkinje y el nódulo auriculoventricular (44). 

	Los cambios electrocardiográficos más comunes causados por ibutilida son una leve desaceleración de la frecuencia sinusal y la prolongación del intervalo QT, similar a la mayoría de los demás fármacos antiarrítmicos de clase III. El grado de prolongación del intervalo QT está relacionado con la dosis, la velocidad de infusión y la concentración sérica. El intervalo QT vuelve al valor inicial dentro de 2 a 4 horas después de suspender la infusión; sin embargo, los intervalos PR o QRS no se ven afectados (45).

	Las directrices actuales sobre el tratamiento de la FA se centran predominantemente en la anticoagulación adecuada, seguida del control de los síntomas con control de la frecuencia o del ritmo y el tratamiento de los factores de riesgo y las comorbilidades (46). A pesar de los importantes avances, las terapias actualmente disponibles para el tratamiento de la fibrilación y el aleteo auricular siguen siendo subóptimas. Cada vez hay más pruebas de que el control del ritmo (es decir, mantener el ritmo sinusal normal) puede mejorar los resultados clínicos, pero los enfoques actuales tienen una eficacia limitada, en parte debido a un enfoque único que ignora la diversidad de la etiología y los mecanismos subyacentes a la enfermedad (47). 

	Además, los tratamientos farmacológicos de control del ritmo disponibles actualmente están gravemente limitadas por posibles efectos secundarios proarrítmicos. Sin embargo, la creciente comprensión de los complejos mecanismos celulares y moleculares de estas arritmias ha revelado nuevos objetivos potenciales y ha creado oportunidades para el desarrollo de nuevas terapias farmacológicas. Tradicionalmente, el objetivo principal del tratamiento farmacológico ha sido el desarrollo de fármacos antiarrítmicos. Sin embargo, debido a la creciente conciencia sobre la naturaleza progresiva de la enfermedad, la atención se está desplazando ahora hacia el desarrollo de fármacos dirigidos a la remodelación eléctrica y estructural auricular relacionada con la FA, que desempeñan un papel importante en el mantenimiento y la progresión de la arritmia. Esto cobra relevancia en el caso presentado porque fue concluido como una fibrilación auricular (48). 

	Las complicaciones secundarias al uso de fármacos anti arrítmicos están relacionadas con el tipo de fármaco y el mecanismo subyacente del fármaco. Respecto a las complicaciones de la ablación, el aleteo auricular derecho se relaciona con menos tasas de complicaciones que la ablación del aleteo auricular izquierdo, y aumenta el riesgo de accidentes cerebrovasculares embolico con la ablación del aleteo auricular del lado izquierdo en comparación con los procedimientos del lado derecho (31).

	En comparación con la población sana, el aleteo auricular representa mayor mortalidad y riesgo trombo embolico, por lo que la ablación a menudo representa el tratamiento de primera línea para el tratamiento del aleteo auricular típico (49). En el presente caso se evidencia la administración de antiarrítmicos más tratamiento de anticoagulantes con buen fin terapéutico.

	Por su parte, las Directrices de la Sociedad Cardiovascular Canadiense de 2018 recomiendan que todos los pacientes con fibrilación auricular aguda y aleteo auricular que se someten a una cardioversión reciban 4 semanas de anticoagulación oral después de la cardioversión, incluidos aquellos sin factores de riesgo de accidente cerebrovascular (50). La terapia anticoagulante es un aspecto importante del manejo del aleteo auricular, ya que puede ayudar a prevenir complicaciones tromboembólicas. Los pacientes con aleteo auricular crónico deben recibir tratamiento anticoagulante a largo plazo, con un objetivo de INR de 2-3. 

	También se debe considerar la terapia anticoagulante para todos los pacientes con aleteo auricular mayores de 65 años. Antes de la cardioversión, los pacientes con aleteo auricular deben mantener un INR terapéutico durante 3 semanas. Se pueden recetar anticoagulantes como la warfarina para prevenir la formación de coágulos sanguíneos en pacientes con aleteo auricular. Las enfermeras deben controlar de cerca la terapia anticoagulante del paciente y evaluar su cumplimiento de la medicación o los cambios en el estilo de vida. En resumen, la terapia anticoagulante es un componente esencial para controlar el aleteo auricular y prevenir complicaciones tromboembólicas. Se recomiendan anticoagulantes orales (ACO) en pacientes con aleteo y fibrilación auricular para reducir el riesgo de accidente cerebrovascular y eventos tromboembólicos. Además, los anticoagulantes orales directos (ACOD) no eran inferiores a la warfarina (y superiores con ciertos agentes) con respecto al riesgo de eventos tromboembólicos (51).

	La anticoagulación oral tiene una ventana terapéutica estrecha. Cuando el índice internacional normalizado (INR) es superior a 2,0, el riesgo de accidente cerebrovascular isquémico es bajo. Sin embargo, por encima del nivel 4,0, el riesgo de complicaciones hemorrágicas, especialmente hemorragia intracraneal, aumenta significativamente. Para aquellos que continúan teniendo AIT o accidentes cerebrovasculares a pesar de un INR terapéutico o aquellos que tienen una válvula cardíaca mecánica, muchos expertos recomiendan un INR objetivo de 2,5 a 3,5. Los factores de riesgo de hemorragia mayor incluyen un INR ≥4,0, edad avanzada, antecedentes de accidente cerebrovascular e hipertensión y control INR inestable. Un estudio de cohorte identificó tres factores de riesgo de hemorragia en una población de edad avanzada: abuso de alcohol, insuficiencia renal crónica y hemorragia gastrointestinal previa (52).

	La ablación por radiofrecuencia (RFA) se considera un procedimiento curativo para el aleteo auricular típico (AFL); sin embargo, los pacientes continúan en riesgo de desarrollar una nueva fibrilación auricular (FA) (53). Dicho tratamiento a menudo implica cardioversión eléctrica y/o medicamentos anti arrítmicos (54). Los fármacos anti arrítmicos tipo I y tipo III a menudo se usan para terminar o prevenir episodios recurrentes y el tipo II (bloqueadores beta) y el tipo IV (bloqueadores de los canales de calcio) se pueden usar para controlar la frecuencia ventricular durante el aleteo auricular. Sin embargo, los fármacos anti arrítmicos por sí solos controlan el aleteo auricular en sólo el 50% al 60% de los pacientes (55). 

	Otra forma de tratamiento es la ablación por radiofrecuencia, la cual ha sido utilizada desde la década de 1990 y tiene un éxito agudo en más del 90% de los casos, además de que evita la toxicidad a largo plazo que se observa con los fármacos anti arrítmicos. Asimismo, se están utilizando técnicas de mapeo avanzadas y métodos más nuevos para administrar las lesiones por radiofrecuencia para delinear formas inusuales de aleteo auricular y minimizar la exposición fluoroscópica durante el procedimiento (55).

	La ablación con catéter por radiofrecuencia (RF) del istmo cavotricuspídeo (ITC) en el aleteo auricular típico o común se recomienda para pacientes sintomáticos o refractarios al control farmacológico de la frecuencia. El CTI es un área anatómica bien definida con forma de cuadrilátero, limitado por la válvula tricúspide (TV). Para mejorar el éxito del procedimiento y prevenir la recurrencia del AFL, se debe establecer el bloqueo bidireccional en esta región como criterio de valoración principal. Las características anatómicas del istmo cavotricuspídeo se han asociado con un tiempo prolongado del procedimiento, una mayor cantidad total de energía de RF y tasas de éxito reducidas, independientemente de la selección del catéter de RF. Los accidentes vasculares, el bloqueo cardíaco completo y el derrame pericárdico son las complicaciones reportadas con mayor frecuencia (56).

	La ablación por radiofrecuencia (RF) conlleva riesgos similares a los asociados con un estudio EF estándar y riesgos adicionales específicos del procedimiento de ablación en sí. Los riesgos abarcan aquellos típicamente asociados con cualquier procedimiento de cateterismo cardíaco, incluyendo hemorragia, tromboembolismo, flebitis, infección y perforación cardíaca. Sin embargo, estos riesgos son considerablemente menores en comparación con un cateterismo cardíaco estándar; la mayoría de los estudios de electrofisiología no implican punción arterial y causan menos daño al árbol arterial. El riesgo general de estas complicaciones es inferior al 1%. Esto no incluye los riesgos asociados con la exposición a la radiación durante el procedimiento, que puede prolongarse en casos complejos (57).

	Los principales riesgos asociados con la ablación por RF son la posibilidad de bloqueo cardíaco completo involuntario, que generalmente ocurre cuando se realiza una ablación cerca del sistema de conducción normal, así como el riesgo de perforación y taponamiento cardíaco, que se observa comúnmente durante los procedimientos de ablación realizados en las aurículas y el seno coronario, o ventrículo derecho. La incidencia de estas complicaciones es inferior al 2% (58). 

	También pueden surgir complicaciones excepcionalmente raras, incluido el desarrollo de focos arritmogénicos, daño al aparato valvular que resulta en la introducción de regurgitación mitral o tricúspide, embolización sistémica durante la manipulación dentro de las cámaras del lado izquierdo, estenosis de la vena pulmonar y formación. de lesiones estenóticas dentro de las arterias coronarias, particularmente la arteria coronaria derecha. Esta complicación merece considerable atención, particularmente cuando se realiza ablación dentro del tracto de salida del ventrículo derecho, el seno coronario o las venas cardíacas. Las complicaciones irreversibles graves y potencialmente mortales son extremadamente infrecuentes; el riesgo global de muerte, infarto de miocardio o accidente cerebrovascular suele ser inferior al 0,5% (59).

	Conclusión 

	
		El aleteo auricular es una arritmia que no amenaza la vida de del paciente pero que en ocasiones suele ser muy sintomático debido a la alta frecuencia ventricular con que generalmente se presenta. El aleteo auricular aislado tiene un riesgo de accidente cerebrovascular al menos tan alto como la fibrilación auricular aislada y conlleva un mayor riesgo de desarrollo posterior de fibrilación auricular que en la población general. Se debe considerar la anticoagulación para todos los pacientes con aleteo auricular mayores de 65 años. El mayor riesgo de desarrollar aleteo auricular son los hombres, los ancianos y las personas con insuficiencia cardíaca preexistente o enfermedad pulmonar obstructiva crónica es por ello que nuestro estudio fue aplicable el tratamiento con antiarrítmicos, además de anticoagulantes. La decisión más importante que debe adoptar el cardiólogo sigue siendo si luchar por mantener el ritmo cardiaco o simplemente mantener una frecuencia cardiaca adecuada. La primera opción es más recomendable para pacientes sintomáticos sin demasiada cardiopatía estructural; la segunda, para pacientes poco sintomáticos o asintomáticos, de edad avanzada y con cardiopatía estructural asociada que haga previsible que el ritmo sinusal no se mantenga. La combinación con tratamientos no farmacológicos, como la ablación, actualmente es una realidad que probablemente será más notable aún en un futuro cercano.
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