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INTRODUCCION

En el mundo de la jardineria, se dice que regar una planta una vez es necesario, regarla
dos veces puede ser beneficioso, pero regarla tres veces en un mismo dia puede terminar
por ahogarla. Si trasladamos esta analogia al &mbito del ejercicio fisico y la salud, ¢ podria
ocurrir algo similar? ¢Existe un punto en el que el exceso de entrenamiento deja de ser
beneficioso e incluso se vuelve contraproducente? No es raro que tanto atletas como
personas no entrenadas sientan una mejora en su bienestar al incorporar actividad fisica
en su rutina diaria. Sin embargo, en algunos casos, esto puede convertirse en un ciclo de
superacion constante, en el que se aumenta gradualmente la dosis de ejercicio buscando

mejorar cada vez mas.

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia supraventricular sostenida mas comun. Existe una
clara asociacion con otras patologias cardiovasculares y factores de riesgo como la
obesidad, la diabetes mellitus, la enfermedad renal crénica (ERC) y la hipertensién arterial
(HTA). En este contexto, el ejercicio fisico ha emergido como un elemento clave tanto en la
prevencion primaria como secundaria. No obstante, en los ultimos afios ha surgido
evidencia que sefiala una posible relacién entre el ejercicio fisico de alta intensidad y la
aparicion de FA, donde niveles muy elevados de actividad fisica (AF) podrian resultar
perjudiciales. Esto plantea una paradoja, conocida como el efecto en U o en J invertida
(figura 1). Las guias més recientes mencionan este fenébmeno, presentando un reto para el
cardidlogo clinico actual. ¢Qué cantidad de ejercicio pueden realizar los pacientes sin
comprometer sus beneficios? ¢Cual es la estrategia Optima para personas sin FA que
practican deportes? ¢Cdmo abordar la FA en deportistas? ¢ Por qué parece haber una
mayor incidencia de FA en atletas? ¢ Se comporta de igual forma en hombres y mujeres, en
jovenes y mayores? ¢Cual es el mejor tratamiento para estos pacientes? ¢Cual es la
estrategia adecuada para la anticoagulacion? Se abordardn estas cuestiones revisando

estudios que, desde hace casi tres décadas, han intentado dar respuestas.



OBJETIVOS

Los objetivos de este trabajo son:

- Exponer brevemente la problemética que la fibrilacion auricular (FA) plantea para el
sistema de salud.

- Establecer la conexion entre la actividad fisica y la fibrilacion auricular.

- Analizar la fisiopatologia de la fibrilacion auricular en deportistas, especialmente de
resistencia, con corazén estructuralmente sano.

- Analizar las alternativas de intervencion clinica y terapéutica que se encuentran
disponibles en la actualidad para el cardidélogo en relacion con este grupo de

pacientes.



MATERIAL Y METODOS

Se llevo a cabo una exhaustiva revision bibliografica en diversas y relevantes bases de
datos, que incluyen la reconocida Biblioteca Nacional de Estados Unidos (MEDLINE-
PubMed) y la importante Biblioteca Virtual en Salud (BIREME). Los descriptores utilizados
para dicha busqueda incluyeron términos especificos como: fibrilacion auricular, atletas,
actividad deportiva de resistencia, ejercicio, entrenamiento y arritmia cardiaca. Se tomaron
en cuenta articulos publicados en revistas de renombre dentro de la comunidad cientifica,
tales como el prestigioso New England Journal of Medicine, el Journal of the American
College of Cardiology y el European Heart Journal. Se dio prioridad, ademas, a aquellos
articulos que son considerados auténticos referentes en el tema, abarcando un amplio

periodo de los ultimos 30 afos.

Asimismo, se realizé una investigacion minuciosa sobre los aspectos mas destacados de
Guias de practica clinica emitidas por la European Society of Cardiology, American Heart
Association y la Sociedad Argentina de Cardiologia, cumpliendo asi con los estandares mas
altos de rigor académico. Tras el analisis y la organizacién de los estudios obtenidos en
esta busqueda, se complementé la lectura con informacion adicional que se encontraba en

las referencias mas relevantes de los articulos revisados.

No se impusieron restricciones de idioma durante el proceso de busqueda, garantizando

asi una amplia y completa recopilacion de la informacién disponible.



CRITERIOS DE INCLUSION

- Se incluiran articulos de investigacion, revisiones sistematicas, metaanalisis y
estudios de caso que aborden la fibrilacion auricular en relacién con la actividad
fisica.

- Se consideraran estudios que incluyan a deportistas o individuos activos que
presenten fibrilacion auricular, con corazén estructuralmente sano.

- Se seleccionaran articulos que exploren la conexion entre la actividad fisica y la
fibrilacién auricular, incluyendo tanto efectos positivos como negativos.

- Se incluiran estudios que analicen la fisiopatologia de la fibrilacién auricular en el
contexto de la actividad fisica.

- Se consideraran articulos que discutan alternativas de intervencién clinica y
terapéutica especificas para el manejo de la fibrilacion auricular en deportistas.

- Se preferiran estudios publicados en los dltimos 10 afios para garantizar que la

informacion sea actual y relevante.
CRITERIOS DE EXCLUSION

- Se excluiran articulos que no aborden la relacién entre FA 'y AF, o que se centren en
otros tipos de arritmias.

- Se excluiran estudios que incluyan poblaciones que no sean deportistas 0 que no
practiquen AF regular.

- Se excluirdn articulos que se enfoguen en poblaciones con comorbilidades
significativas que puedan confundir los resultados relacionados con la FA y la AF.

- Se excluirdn estudios que se centren en modelos animales o investigaciones
preclinicas que no sean aplicables a humanos.

- Se excluiran articulos de fuentes no revisadas por pares, como blogs, articulos de

opinion o publicaciones no cientificas.



MARCO TEORICO

Fibrilacion auricular: definicion, epidemiologia y prevalencia en la

poblacion general

En los antiguos registros de la medicina tradicional china, se detallaban mas de 40 tipos
distintos de pulsos, cada uno con caracteristicas especificas que servian como una
herramienta esencial para la evaluacion del estado de salud de los pacientes. El andlisis
del pulso era uno de los métodos diagndsticos mas importantes, ya que las variaciones en
su ritmo, fuerza y regularidad proporcionaban informacién crucial sobre el equilibrio
energético del cuerpo. Desde hace méas de 2000 afios, un pulso irregular ha sido identificado
como un signo de deterioro en la evolucién de la salud, lo que llevaba a los médicos a

anticipar un prondstico desfavorable.

La fibrilacion auricular (FA) fue descrita inicialmente por Jean Baptiste Sénac en 1783 como
"palpitaciones indomables" en pacientes con estenosis mitral. Su reconocimiento formal
ocurrio en el siglo XX, cuando James Mackenzie, mediante el uso de un poligrafo clinico,
identificé la pérdida de la onda “a” en el pulso venoso (1905) y, un afio después, Willem
Einthoven publicé el primer electrocardiograma (ECG) que documentaba la FA.
Posteriormente, Arthur Cushny y Thomas Lewis establecieron la relacién entre la

irregularidad del pulso y la FA, consolidando su reconocimiento clinico.?

La FA es la arritmia supraventricular mas frecuente en la poblacion general afectando
aproximadamente entre el 1% y el 2% de la misma. Esta condicion se caracteriza por una
activacion eléctrica desorganizada en las auriculas que lleva a contracciones auriculares
ineficaces y a una respuesta ventricular irregular con una duracion mayor a 30 segundos .
Electrocardiograficamente, la FA se presenta con ondas de fibrilacion (ondas f) de baja
amplitud, que oscilan entre 300 y 600 latidos por minuto, y un ritmo ventricular irregular. Las
ondas f reflejan la actividad eléctrica cadtica en las auriculas.? La desorganizacion de los
impulsos eléctricos en las auriculas, que ya no se originan en el nédulo sinusal, genera una
pérdida de la sincronicidad auriculoventricular, lo que provoca sintomas como palpitaciones,

fatiga y, en casos severos, insuficiencia cardiaca.®

Desde hace afios, los expertos han advertido sobre el desafio mundial que representa la

FA, debido no solo a su alta prevalencia, sino también a las complicaciones graves



asociadas, como el accidente cerebrovascular (ACV), insuficiencia cardiaca y una calidad
de vida deteriorada #2. La Guia ESC 2020 subraya que la FA se asocia con un riesgo cinco
veces mayor de ACV y que su prevalencia aumenta exponencialmente con la edad,
duplicandose aproximadamente cada década a partir de los 50 afios.? La proyeccion futura
es preocupante, con una tendencia al alza en la incidencia de FA, lo que tendra un impacto
significativo en los sistemas de salud debido a la necesidad creciente de prevencion,
diagnéstico y tratamiento.32

Epidemiologia y factores de riesgo

La prevalencia de la FA ha ido en aumento en las ultimas décadas. En una revision
sistematica realizada por Chugh et al. (2010)%, que incluyé 184 estudios poblacionales
sobre FA, se estim6 que la incidencia global en 1990 era de 60 casos por cada 100.000
habitantes en hombres y 43 casos por cada 100.000 en mujeres. Para 2010, estas cifras
aumentaron a 77 casos en hombres y 59 cada 100.000 en mujeres. Estos datos reflejan un
aumento constante y significativo, impulsado por factores como el envejecimiento de la

poblacién y el crecimiento de comorbilidades como la hipertension, diabetes y obesidad.*

Al extrapolar estas cifras a nivel mundial, los calculos estiman que cada afio, a partir de
2010, se elevarian a 2.7 millones de casos nuevos de FA en hombres y 2 millones en
mujeres.* Este incremento no solo representa un reto para la capacidad de los sistemas de
salud, sino que también implica un aumento en la carga econémica y tecnolégica requerida
para su manejo. Al ser un factor de riesgo significativo para eventos cardiovasculares

graves, como el ACV, su control es una prioridad en salud publica.**8

La fibrilacion auricular es una arritmia compleja cuya aparicion y progresion estan
influenciadas por mdultiples factores. Si bien la edad avanzada ha sido tradicionalmente
considerada un factor de riesgo importante, estudios recientes destacan la creciente

relevancia de factores modificables, especialmente en poblaciones mas jévenes.>6
Hipertension arterial

La hipertension arterial es uno de los factores de riesgo mas significativos para la FA.
Estudios han demostrado que la hipertension contribuye de manera sustancial al desarrollo

de FA, especialmente en individuos de 50 a 69 afios.’

Obesidad



La obesidad se ha identificado como un factor de riesgo independiente para la FA. El exceso
de peso corporal estd asociado con un aumento en la incidencia de FA, debido a la
inflamacion sistémica, la hipertrofia ventricular izquierda y la disfuncion autondémica.
Ademas, la obesidad contribuye a la aparicion de otros factores de riesgo, como la apnea

del suefio y la diabetes.?
Diabetes mellitus

La diabetes mellitus, especialmente la tipo Il, incrementa el riesgo de desarrollar FA. La
hiperglucemia crénica y la resistencia a la insulina pueden provocar cambios estructurales

y eléctricos en el miocardio, aumentando la susceptibilidad a arritmias.®
Apnea obstructiva del suefo

La apnea obstructiva del suefio (AOS) es otro factor de riesgo significativo para la FA. La
AOS provoca hipoxia intermitente y activacion simpdética, lo que puede llevar a

remodelacioén auricular y disfuncién eléctrica.'t
Consumo de alcohol y bebidas azucaradas

El consumo excesivo de alcohol y bebidas azucaradas se ha asociado con un mayor riesgo
de FA. Estudios recientes indican que el consumo de mas de dos litros semanales de

bebidas endulzadas artificialmente puede aumentar el riesgo de FA en un 20%.%?
Factores genéticos y antecedentes familiares

La predisposicion genética también desempefia un papel en el desarrollo de la FA.
Variantes genéticas especificas y antecedentes familiares de FA pueden aumentar el riesgo

individual .13
Edad y sexo

Aungue la edad avanzada sigue siendo un factor de riesgo importante, la incidencia de FA
estd aumentando en adultos jévenes, posiblemente debido al incremento de factores de
riesgo modificables en esta poblacion. Ademas, la FA es mas comun en hombres que en
mujeres, aunque las mujeres con FA tienen un mayor riesgo de complicaciones, como el

accidente cerebrovascular.13

La proyeccion a futuro no es alentadora, ya que se estima que la prevalencia de la FA

seguird aumentando en las préximas décadas. Por lo tanto, es fundamental centrarse en



estrategias de prevencion que incluyan la modificacion de factores de riesgo como la
hipertension y la obesidad, asi como promover un estilo de vida saludable, incluyendo el

ejercicio moderado como herramienta preventiva.®
Fisiopatologia y mecanismos de generaciéon de la FA

Las VP juegan un papel central en el desarrollo de la FA. Estas contienen miocitos capaces
de generar impulsos eléctricos espontdneamente. Inicialmente consideradas fuentes
desencadenantes de extrasistoles, estudios posteriores indicaron su posible rol en el
mantenimiento de la FA. Sabemos que estos latidos extrasistolicos pueden originarse por
distintos mecanismos: por automatismo aumentado, pospotenciales precoces o tardios.

Estas extrasistoles o ritmos rapidos son el origen de la FA en la mayoria de los casos. 14

El periodo refractario es el tiempo durante el cual los canales de Na+ permanecen inactivos
tras la despolarizacion inicial, y no pueden reabrirse hasta que la célula se repolariza a
aproximadamente -60 mV. La duracion del mismo, esta determinada por las corrientes

i6nicas de entrada y salida durante la fase 2 o fase de plateau del potencial de accion.'4

En consecuencia, el periodo refractario es el factor clave que limita la frecuencia maxima
de reexcitacion de una region del miocardio, ya que un periodo refractario prolongado
incrementa la probabilidad de que un impulso encuentre tejido aun refractario,

interrumpiendo asi la reentrada.'4

Las venas pulmonares presentan potenciales de accién transmembrana caracterizados por
una fase 0 de ascenso mas lenta y una duracibn mas breve, lo que conduce a un
acortamiento del periodo refractario y a una disminucion en la velocidad de conduccién.
Ademas, la distribucion anatomica de las fibras musculares, su entrecruzamiento en la
pared posterior y la variabilidad en la distribucion de los canales ionicos favorecen una
conduccion discontinua y retardada, con una notable heterogeneidad y dispersion en los
procesos de repolarizacion. Estos factores contribuyen a la aparicion de bloqueos de
conduccion en areas con baja velocidad de conduccion y facilitan la formacion de circuitos

de reentrada. 14

Estos hallazgos sustentan la eficacia del aislamiento de las venas pulmonares como

estrategia terapéutica en pacientes con FA paroxistica o persistente. (Figura 3 )?!

Mecanismos de perpetuacion: reentrada multiple y rotores



En 1914, Garrey propuso por primera vez el fenomeno de reentrada como base del
mecanismo de la FA. Décadas mas tarde, en 1962, Gordon Moe desarroll6 la teoria de los
multiples frentes de reentrada funcional, en la que ondas eléctricas se propagan, colisionan
y se perpetian sin necesidad de un circuito anatémico fijo. Este modelo fue validado por
estudios experimentales del grupo de Allessie, quienes contribuyeron significativamente a

la comprension de la fisiopatologia fibrilatoria.'1®

Posteriormente, el grupo de Jalife propuso la existencia de rotores, formas de reentrada en
espiral con rotaciones dinamicas observadas en modelos animales. Mas recientemente, el
grupo de Narayan identificO en humanos circuitos estacionarios reentrantes en ambas
auriculas, predominantemente en la izquierda, que pudieron ser eliminados mediante
ablacion por radiofrecuencia. Estos circuitos parecen corresponder mas a formas clasicas
de reentrada anatémica que a los rotores dinamicos previamente descritos, enriqueciendo

la comprensién de los mecanismos que perpettan la FA. (Figura 4)©
Remodelado auricular

El remodelado auricular es un aspecto clave en la perpetuacion de la FA. En 1995, Wijffels
y el grupo de Allessie demostraron que la FA, al mantenerse, genera modificaciones en la
arquitectura auricular y eléctricas que facilitan su perpetuacion, bajo el concepto "AF begets
AF" (La FA genera FA).'> En un modelo caprino, observaron que la estimulacién rapida
auricular inducia inicialmente episodios transitorios de FA que, con el tiempo, se
transformaban en FA persistente debido a remodelados eléctricos, metabdlicos y
contractiles. Con la progresién, sobrecargas de volumen y presion auriculares promueven
cambios estructurales como fibrosis, un hallazgo respaldado por estudios en modelos
caninos de Nattel et al., quienes mostraron que la fibrosis auricular aumenta en presencia

de sobrecargas hemodinamicas.'’-1°
Fibrosis auricular

La fibrosis auricular ha ganado relevancia como un factor clave en el mecanismo de la FA.
Inicialmente, se consideraba un efecto secundario de la dilatacion auricular en etapas
avanzadas, y se creia que, en casos extremos, podria impedir la FA al reducir la masa
auricular critica. Sin embargo, estudios recientes revelan que la fibrosis es segmentaria,
afecta areas especificas, y que su tratamiento mediante ablacidbn mejora los resultados

clinicos. Esto sugiere que la fibrosis podria facilitar la reentrada anatomica fija, al crear



obstaculos estructurales y desarrollar istmos de conduccion lenta, mas que un fendbmeno

puramente funcional.®
Clasificacion de la Fibrilacion auricular

La Sociedad Argentina de Cardiologia (SAC)*® clasifica la fibrilacion auricular (FA) en
diferentes categorias, basandose principalmente en su duracion y el patrén de
presentacion. Esta clasificacion es ampliamente utilizada en la practica clinica y se divide

en las siguientes formas:

FA diagnosticada por primera vez: no ha sido diagnosticada antes,

independientemente de la duracién de la arritmia o la presencia y la gravedad de los

sintomas relacionados con ella

e FA Paroxistica: Fibrilacion auricular que termina espontdneamente o con
intervencidon dentro de los 7 dias desde el inicio; los episodios pueden recurrir con
frecuencia variable.

e FA Persistente: Fibrilacién auricular que dura mas de 7 dias.

e FA Persistente de Larga Duracion: Fibrilacion auricular que dura mas de 12 meses.

e FA Permanente: Se aplica cuando una decisién conjunta entre médico y paciente ha
aceptado la presencia de fibrilacion auricular y se suspenden mas intentos de
restaurar o mantener el ritmo sinusal.

e FA No valvular: Fibrilacién auricular en ausencia de enfermedad valvular mitral

reumatica, una protesis de valvula cardiaca o reparacion de valvula mitral

Esta clasificacion tiene importancia clinica para determinar el abordaje terapéutico mas
adecuado en funcion de la duracién y la respuesta al tratamiento, lo que permite un manejo

personalizado y eficiente del paciente con FA. (Figura 2) 8

Mas alla de la forma de presentacion, esta tiene un impacto negativo en la vida diaria del
paciente. La European Heart Rhythm Association (EHRA) ha elaborado una clasificacion

que resalta el impacto en la calidad de vida. *°
EHRA I: asintomatica.

e EHRA II: sintomas leves que no impiden la actividad diaria normal.
e EHRA III: sintomas intensos que afectan a la actividad diaria normal.

e EHRA |V: sintomas incapacitantes que impiden la actividad diaria normal.



Ejercicio: clasificacion y recomendaciones de las guias.

Los ejercicios pueden clasificarse de manera general en dos grandes tipos: ejercicios de
resistencia y ejercicios de fuerza. Los primeros, también conocidos como ejercicios
aerdbicos, implican una actividad con una intensidad que permite al cuerpo mantener un
metabolismo basado en la glucdlisis aerdbica. Este tipo de ejercicio involucra grandes
grupos musculares y provoca un aumento sostenido tanto en la frecuencia cardiaca como
en el consumo energético. Entre los ejemplos mas comunes se incluyen la natacion, el
ciclismo y las carreras de larga distancia. Por otro lado, los ejercicios de fuerza o
anaerobicos son actividades de alta intensidad que dependen de la glucolisis anaerdbica,
utilizando la energia almacenada en los muasculos. En términos cardiovasculares, los
ejercicios aerbbicos implican una sobrecarga de volumen en el corazébn con una
disminucién de las resistencias periféricas, mientras que los ejercicios anaerdbicos se

asocian principalmente con una sobrecarga de presion.?°

Las guias mas recientes, como las elaboradas por la Sociedad Europea de Cardiologia
(ESC) y otras sociedades en 2016, recomiendan que un adulto sano realice un minimo de
150 minutos semanales de ejercicio aerébico de intensidad moderada, distribuidos en al
menos cinco dias. Alternativamente, se puede realizar un total de 75 minutos de ejercicio
mas intenso en al menos tres dias por semana. Ademas, si se incrementa el tiempo
dedicado al ejercicio, llegando a 300 minutos de actividad moderada o 150 minutos de
actividad vigorosa semanalmente, los beneficios en la salud cardiovascular aumentan

proporcionalmente.?!

Un concepto clave para medir la intensidad del ejercicio es el Metabolic Equivalent of Task
(METs). Un MET representa el gasto energético de una persona en reposo, equivalente al
consumo de 3.5 ml de oxigeno por kilogramo de peso corporal por minuto. Las actividades

fisicas se clasifican segun su intensidad utilizando el valor de METSs:

e Las actividades ligeras, como caminar lentamente, tienen un valor de 1.5 a 3 METSs.
e Las actividades moderadas, como andar en bicicleta a baja velocidad, corresponden
a3 a6 METs.

e Las actividades vigorosas, como correr, requieren mas de 6 METSs.



Es importante sefalar que estas guias subrayan tanto la relevancia de los ejercicios
aerdbicos como anaerobicos, dado que ambos contribuyen a mejorar la salud
cardiovascular de formas diferentes. Mantener una combinacion equilibrada de ambos en
un plan de ejercicio regular es clave para optimizar los beneficios para el corazén y reducir

el riesgo de enfermedades crénicas.?0-?!
Beneficios de la actividad fisica de manera regular

La actividad fisica regular, como se ha sefialado anteriormente, es un componente
fundamental en los tratamientos ofrecidos a la poblacion, tanto en la prevencion primaria
como en la secundaria. Esta claramente asociada con una disminucion de la mortalidad
cardiovascular (CV) y de la mortalidad por cualquier causa, respaldada por una sélida
evidencia cientifica. En este siglo, el estilo de vida sedentario y la obesidad han alcanzado
proporciones pandémicas, lo que ha favorecido el aumento de una amplia gama de
enfermedades relacionadas. En este contexto, la actividad fisica regular es una pieza clave

dentro del enfoque multidisciplinario que exige esta realidad. 2>

El ejercicio fisico se ha demostrado como un factor protector. Un estudio significativo que
respalda esta afirmacion es el realizado en América del Norte, conocido como el Nurses'
Health Study (n=78.865) y el Health Professionals Follow-up Study (n=44.354). En este
estudio, se analizaron cinco factores relacionados con el estilo de vida, incluyendo la
practica de actividad fisica moderada o vigorosa durante al menos 30 minutos diarios, y se
evaluo su impacto en la expectativa de vida. El seguimiento, que se extendié por mas de
30 afos, mostré que aguellos individuos con mayor nivel de actividad fisica incrementaron
su esperanza de vida en aproximadamente ocho afios. Los analisis realizados confirmaron
una fuerte relacion causa-efecto entre la actividad fisica y la reduccion de la mortalidad por

enfermedad cardiovascular. 2425

Adicionalmente, un metanalisis que incluy6 33 ensayos sobre actividad fisica, con un total
de 883.372 participantes, reportd una reduccion lineal del riesgo de mortalidad
cardiovascular entre el 30% y el 50%, asi como una disminucion del 20% al 50% en la
mortalidad por cualquier causa, a medida que aumentaba la intensidad de la actividad fisica

realizada.2®

Algunos estudios también han observado que los corredores de larga distancia presentan
un perfil de riesgo cardiovascular mas favorable, lo que incluye un menor uso de

medicamentos para hipertension arterial (HTA) y diabetes mellitus (DM), asi como menos



alteraciones en el perfil lipidico. Esto ha llevado a la conclusion de que el entrenamiento de
resistencia de alta intensidad es cardioprotector, consolidandose en la premisa de que, en
individuos de mediana y avanzada edad, "a mayor cantidad de ejercicio, mayores

beneficios".2’

No obstante, también se ha comenzado a investigar la evidencia que sugiere que el ejercicio
de resistencia prolongada podria aumentar el riesgo de desarrollo de FA. Algunos estudios
han reportado un incremento de 2 a 10 veces en la prevalencia de esta arritmia entre los

atletas. 28

La relacion entre la actividad fisica y la FA es compleja. Esta arritmia es la mas asociada al
entrenamiento fisico. Las personas con menor capacidad aerdbica (<6 METS) presentan un
mayor riesgo de desarrollar FA, mientras que aquellos con una capacidad aerébica mayor

(7.9 £ 1.0 2 9.3 £ 1.2 METS) muestran una reduccion en el riesgo de padecerla. 2°

Es importante destacar que los individuos que ya presentan FA tienen un menor riesgo de
recurrencia si realizan actividad fisica moderada en comparacion con aquellos que no
practican ejercicio.®® Un estudio realizado por Malmo et al. demostré que los sujetos con FA
gue mejoraron su capacidad fisica mediante un entrenamiento regular experimentaron una

reduccion tanto en los sintomas como en la carga de FA.3!

Esta evidencia subraya la importancia de un enfoque equilibrado en la prescripcion de
ejercicio para la prevencion y manejo de la fibrilacién auricular, adaptando la intensidad y

el tipo de actividad a las necesidades individuales.

El Fendmeno de la Curva en J

El concepto de la curva en J fue ampliamente discutido en estudios, como el de Myers et
al. (2019)%2, que demostré que el riesgo de FA sigue un patrén en el que la actividad fisica
moderada tiene un efecto protector, pero cuando se supera un determinado umbral de

intensidad y volumen de ejercicio, el riesgo comienza a aumentar nuevamente.
- Fase Beneficiosa: Actividad Fisica Moderada

En la parte descendente de la curva, el ejercicio moderado, definido como entre 5y 20
MET-horas por semana, reduce el riesgo de desarrollar FA. La actividad fisica moderada,

como caminar, nadar o correr distancias cortas, mejora la capacidad cardiovascular,



aumenta la eficiencia del corazon y disminuye los factores de riesgo como la hipertension

y la obesidad.33
- Fase de Aumento del Riesgo: Ejercicio Extremo

En la parte ascendente de la curva, aquellos que realizan ejercicios de resistencia
prolongados, especialmente mas de 20 MET-horas por semana, comienzan a mostrar un
aumento en la incidencia de FA. Esto es particularmente evidente en deportes como el
maratén, el ciclismo de larga distancia y el triatlén. En el estudio de Molina et al. (2020)34
sobre corredores de maraton, se observo que aquellos que entrenaban mas de 5 horas a
la semana presentaban un mayor riesgo de FA en comparacion con corredores recreativos

gue entrenaban menos de 3 horas semanales.

Atletas de Resistencia y Fibrilacion Auricular.

La Sociedad Europea de Cardiologia (ESC, por sus siglas en inglés) define a un atleta como
un individuo, ya sea joven o adulto, aficionado o profesional, que practica ejercicio de forma
regular, entrena y participa en competencias deportivas oficiales. Por su parte, la American
Heart Association (AHA) describe a un atleta como una persona que se involucra en un
entrenamiento regular y, por lo general, intenso, en deportes organizados, con un enfoque

claro en la competicion y el rendimiento. 3

En términos mas especificos, existe una clasificacion basada en el volumen minimo de
ejercicio realizado. Los atletas de élite, como los olimpicos, profesionales o integrantes de
equipos nacionales, suelen realizar mas de 10 METs-hora/semana. Los atletas
competitivos, que incluyen a los deportistas de nivel master, secundario o universitario,
alcanzan mas de 6 METs-hora/semana, mientras que los atletas recreativos realizan mas
de 4 METs-hora/semana.3®

En la vida diaria, es comun que se confundan los términos deportista y atleta, y que se
agrupe bajo la misma denominacion a cualquier persona que realiza ejercicio fisico de
manera regular, ya sea que compita o no. Sin embargo, es importante sefialar que, mas
alla de las diferencias en el tipo de actividad, el proposito, la intensidad y la complejidad del
entrenamiento, muchas personas que practican ejercicio regular experimentan un impulso
natural a superarse, lo que las lleva a aumentar progresivamente el tiempo dedicado a la

actividad fisica y, con ello, la carga y el volumen de entrenamiento. Para la percepcion



general, estas personas son vistas como saludables o, al menos, como individuos con cierto

grado de proteccion frente a enfermedades cardiovasculares. 6

Esta tendencia a mejorar continuamente y a buscar un mayor rendimiento subraya la
importancia de comprender las diferentes categorias de atletas y la relevancia del ejercicio
fisico en la promocion de la salud. A pesar de los riesgos potenciales asociados con el
sobreentrenamiento o el ejercicio excesivo, la practica regular de actividad fisica sigue
siendo un pilar fundamental en la prevencion de diversas enfermedades crénicas y

cardiovasculares.

Fibrilacion auricular en atletas de resistencia: Fisiopatologia,

prevalencia e incidencia

La relacion entre el ejercicio fisico y la salud cardiovascular ha sido ampliamente
reconocida, especialmente en cuanto a su rol preventivo frente a enfermedades cronicas.
Sin embargo, en los uUltimos afios se ha observado una mayor prevalencia de fibrilacion
auricular (FA) en atletas de resistencia, lo que ha llevado a cuestionar si el ejercicio extremo
podria inducir efectos adversos sobre la estructura y funcién cardiaca, particularmente a

nivel auricular.

En 1998, Karjalainen y sus colegas publicaron un estudio que llevaron a cabo de casos y
controles, el cual exploré la relacion entre la edad, la actividad fisica intensa y la incidencia
de FA. 3 Desde entonces, se han publicado miltiples investigaciones que han
documentado la prevalencia de FA en atletas de diversos deportes, destacando que esta
prevalencia varia segun la edad y el tiempo de entrenamiento de cada individuo. En
general, se ha observado que la incidencia de FA en deportistas jovenes es comparable a
la de la poblacién general, pero tiende a aumentar con la edad de los atletas.3’

Los estudios realizados en las ultimas décadas han mostrado una clara asociacion entre la
practica de deportes de resistencia y la FA, sugiriendo que la prevalencia de esta arritmia
es mayor en deportistas a medida que envejecen. Por ejemplo, el esqui de fondo, que es
una disciplina de alta exigencia aerdbica, ha sido objeto de estudios a largo plazo. Grimsmo
Y Su equipo, al seguir a esquiadores de fondo durante 30 afios, encontraron una prevalencia
de FA del 12,8%.38



Ademas, otros estudios han reforzado la idea de que la prevalencia de FA aumenta en
esquiadores de fondo de mayor edad.®® También se han realizado investigaciones con
personas que no son atletas en el sentido estricto, sino individuos que realizan ejercicio
fisico moderado o intenso por motivos laborales o recreativos. Un estudio indico que la
actividad fisica moderada e intensa puede incrementar el riesgo de FA.%° Aizer y su equipo
encontraron que quienes realizaban ejercicio moderado de 5 a 7 veces por semana tenian

un riesgo relativo significativo de desarrollar FA en un seguimiento de tres afios.*

El Cardiovascular Health Study, que analizo la relacion entre la actividad fisica habitual y la
FA en mas de 5,400 adultos mayores de 65 afios durante 12 afios, revel6 que la actividad
fisica ligera a moderada se asocia con una menor incidencia de FA, a diferencia del ejercicio

de alta intensidad. 42

Un metanalisis reciente que incluy6 a 95,526 participantes encontrd que la practica regular
de actividad fisica no se asocia con un mayor riesgo de FA en comparacion con un estilo
de vida sedentario. Ademas, otros tres metandlisis realizados entre 2009 y 2011 indicaron
gue el riesgo de desarrollar FA era de 2 a 10 veces mayor en atletas de resistencia en
comparacién con sujetos de control. Estos estudios sugieren que el entrenamiento vigoroso,
especialmente el ejercicio de resistencia realizado durante muchos afios (mas de 2000

horas de entrenamiento o mas de 20 afios), incrementa dicho riesgo.43-28-44-45

Por otro lado, un metanalisis de 2018 publicado en el European Journal of Preventive
Cardiology, que abarcé 19 estudios y cerca de 30,000 casos de FA, demostré que la
actividad fisica moderada puede reducir el riesgo de FA. Este metanalisis describié una
relacion en forma de curva en U entre el volumen de actividad fisica y la FA. Se definio la
actividad fisica leve a moderada como realizar entre 5y 20 MET-horas por semana, lo cual
se asocia con un menor riesgo de desarrollar FA. En contraste, el ejercicio excesivo (20 a
55 MET-horas por semana) presenta un riesgo similar al de no realizar actividad fisica,

mientras que realizar mas de 55 MET-horas por semana aumenta el riesgo de FA. 46

La diferencia en la prevalencia de fibrilacion auricular entre los deportistas de resistencia
sugiere que el ejercicio aerbdbico podria ser un factor de riesgo adicional para su desarrollo.
La asociacion observada entre la FA y los deportes de resistencia sugiere que esta arritmia
podria estar mas relacionada con la duracién y la frecuencia del ejercicio que con su
intensidad. Este concepto se relaciona con los "afios acumulados de ejercicio”. En un

estudio realizado por Molina et al. en 2008, se registré una incidencia anual de FA



paroxistica en maratonistas de 0,43 por cada 100 personas, en comparacion con una tasa
de 0,11 por cada 100 en sedentarios.*” Asimismo, un estudio publicado en 2014 mostré que
la incidencia de FA aumentaba en aquellos que realizaban mas de 5 horas de ejercicio

semanal.*®

Una investigacion reciente publicada en el European Heart Journal en 2020 analizé datos
del sistema de salud del Reino Unido, evaluando el riesgo de arritmias en un total de
402,406 participantes a lo largo de aproximadamente siete afios. Los hallazgos indicaron
gue los individuos que mantenian un estilo de vida fisicamente activo, especialmente las
mujeres, presentaban un menor riesgo de fibrilacion auricular (FA) en comparacién con
aquellos que llevaban una vida sedentaria. En términos generales, se observo que el riesgo
de desarrollar FA era inferior en aquellos que realizaban actividad fisica de leve a
moderada, es decir, entre 500 y 2500 MET-min/semana. Para las mujeres que superaban
los 2500 MET-min/semana, se continuaba observando un efecto protector, con una
reduccion del 8 al 16% en la incidencia de FA. Sin embargo, en el caso de los hombres, al
sobrepasar este umbral, la incidencia de FA comenzaba a incrementarse, alcanzando un

aumento del 12%. 4°
Fisiopatologia de la FA en deportistas

Los mecanismos fisiopatolégicos que explican el desarrollo de la fibrilacion auricular (FA)
en atletas de resistencia son complejos y multifactoriales. Aunque los atletas generalmente
presentan corazones estructuralmente sanos, el estrés constante al que estan sometidos a
lo largo de afios de entrenamiento intenso puede llevar a adaptaciones cardiacas que, en

algunos casos, se convierten en patoldgicas, facilitando la aparicion de FA. %°

Los modelos animales han demostrado que el ejercicio prolongado de alta intensidad
promueve un remodelado cardiaco adverso y un sustrato arritmogénico. Tras 16 semanas
de ejercicio de resistencia (1 hora de carrera en cinta al dia), los modelos murinos mostraron
una mayor susceptibilidad a la FA debido a cambios autonémicos, dilatacion auricular y

fibrosis. 5t
Dilatacién Auricular y Remodelado Estructural

Uno de los mecanismos mas estudiados en atletas de resistencia es la dilatacion auricular,
especialmente de la auricula izquierda (Al). El ejercicio prolongado y de alta intensidad
impone una sobrecarga de volumen en el corazén, lo que lleva a un agrandamiento

auricular, una adaptacion fisiol6gica normal en deportistas. Sin embargo, estudios como el



de Wilhelm (2019) han demostrado que esta dilatacion, si se mantiene a largo plazo, puede
predisponer al desarrollo de arritmias, incluida la FA, al alterar la propagacion de las sefiales

eléctricas dentro de las auriculas. 30-51

El remodelado estructural de las auriculas incluye no solo el agrandamiento, sino también
cambios en la forma y el grosor de las paredes auriculares. Este remodelado puede llevar
a una reduccion en la capacidad de las auriculas para contraerse de manera efectiva, lo
gue, a su vez, contribuye a la formacion de trombos y al aumento del riesgo de eventos

tromboembdlicos como el accidente cerebrovascular (ACV). %2
Fibrosis Auricular

La fibrosis auricular es otro componente clave en la fisiopatologia de la FA en atletas. Se
ha observado que los atletas de resistencia, especialmente aquellos que entrenan durante
muchos afios, presentan una mayor cantidad de fibrosis en el tejido auricular en
comparaciéon con individuos sedentarios. La fibrosis es el resultado de microtraumatismos
repetidos en las auriculas durante el ejercicio intenso, que provocan una respuesta

inflamatoria crénica y la formacioén de tejido cicatricial. 53-54

Este tejido cicatricial interrumpe la conduccién eléctrica normal, favoreciendo la aparicion
de reentradas que son el sustrato eléctrico ideal para el desarrollo de la FA. El estudio de
Lindsay MM et al (2007)% observé que la fibrosis auricular no solo era mas frecuente en
atletas veteranos, sino que también se correlaciona con la duracién y la intensidad del
ejercicio realizado. Encontraron niveles altos de biomarcadores de fibrosis en dichos

deportistas. >°

D'Ascenzi et al buscaron la fibrosis real mediante ecocardiograma doppler y resonancia
magnética nuclear (RMN). Emplearon la rigidez del miocardio como marcador indirecto de
fibrosis. Sorprendié el resultado porque los atletas en este trabajo tenian auriculas

normales o incluso con menor rigidez que los controles. %7
Inflamacion y Estrés Oxidativo

En un estudio realizado por el grupo de Aschar-Sobbi et al. (2015),% se entrenaron ratones
durante seis semanas para observar los efectos del ejercicio en marcadores de inflamacion
y fibrosis. A un subgrupo de estos ratones se les inhibi6 el factor de necrosis tumoral alfa
(TNFa), ya sea mediante ablacion genética o con etanercept, un farmaco utilizado en

algunas enfermedades autoinmunes. Los resultados mostraron que esta intervencion evito



el remodelado estructural auricular causado por el ejercicio intenso y redujo la
susceptibilidad a la FA, sin interferir en las adaptaciones cardiovasculares beneficiosas del

entrenamiento. 5960

El ejercicio extremo también induce inflamacion y estrés oxidativo, factores que estan
estrechamente relacionados con el desarrollo de FA. La inflamacion cronica en el miocardio
puede contribuir a la remodelacién patolégica de las auriculas. Algunos estudios han
demostrado que los niveles de marcadores inflamatorios, como la interleucina-6 (IL-6) y el
factor de necrosis tumoral-alfa (TNF-a), son significativamente mas altos en atletas de
resistencia, lo que indica un estado inflamatorio sostenido que puede favorecer el desarrollo
de FA. 6162 E| estudio de Duprez et al. (2005)52 encontré una correlacién significativa entre
los niveles elevados de proteina C reactiva (PCR) y el aumento de la rigidez arterial en una
poblacién asintomética, lo que sugiere una relacion entre la inflamacion cronica y el

deterioro de la funcién vascular.%3

Ademas, el estrés oxidativo resultante del ejercicio intenso promueve el dafio celular y la
disfuncién endotelial, lo que puede contribuir a un ambiente arritmogénico en las auriculas.
Estos procesos, a largo plazo, resultan en una mayor susceptibilidad a la FA, incluso en

individuos con corazones estructuralmente sanos. %465
Sistema Nervioso Auténomo: Tono Vagal y Simpético

El sistema nervioso autbnomo juega un papel fundamental en la aparicion de la FA en
atletas de resistencia. El aumento del tono vagal en reposo, comun en deportistas altamente
entrenados, acorta el periodo refractario auricular, lo que facilita la aparicion de
mecanismos de reentrada, un desencadenante clave de la FA. Este fendmeno es conocido
como "FA vagal" y tiende a ocurrir durante la noche o en momentos de reposo, cuando
predomina la actividad parasimpatica. Carpenter et al. (2015) sugieren que la FA vagal es
un subtipo especifico de la arritmia, con caracteristicas distintivas y posibles implicaciones

terapéuticas, ya que se desencadena principalmente en estados de alta actividad vagal . 6°

Estudios experimentales, como el de Liu y Nattel (1997)%, han mostrado que los efectos
del tono vagal sobre la refractariedad auricular varian en funcién de la heterogeneidad en
los tiempos de recuperacion del miocardio, o que aumenta la vulnerabilidad a los circuitos
de reentrada auricular y, por ende, la probabilidad de desarrollar FA. 86 Ademas, el trabajo

de Prystowsky et al. (1983) refuerza la idea de que el aumento del tono parasimpatico acorta



la refractariedad auricular en humanos, lo que explica el incremento de episodios de FA en

periodos de predominio vagal, como el suefio o el reposo. 67-68

Por otro lado, el tono simpético desempefia un papel opuesto, pero igualmente importante
en la génesis de la FA. El aumento de la actividad simpatica durante entrenamientos
intensos o competiciones incrementa la velocidad de conduccion auricular y acorta el
potencial de accion, lo que favorece la apariciébn de focos ectopicos que actian como
desencadenantes de la arritmia. Sharifov et al. (2004) 8 demostraron en modelos animales
gue la estimulacion adrenérgica provoca un aumento de la actividad auricular, 1o que
contribuye al desarrollo de FA espontanea en situaciones de estrés fisico. Esta dualidad
entre el tono vagal y simpético se observa claramente en atletas de resistencia, quienes
desarrollan FA debido a la combinacion de sobrecarga parasimpatica en reposo y activacion

simpéatica durante el esfuerzo. ©°

El fendbmeno es especialmente relevante en atletas con remodelado auricular inducido por
afos de entrenamiento intenso. Wilhelm et al. (2011) demostraron que el tono autonémico,
junto con el remodelado estructural de las auriculas, es un factor crucial en el desarrollo de
FA en atletas, y que la carga total de horas de entrenamiento esta directamente relacionada
con el grado de remodelado y la prevalencia de arritmias auriculares. En linea con estos
hallazgos, el estudio de Grimsmo et al. (2011) en esquiadores veteranos mostré un
aumento significativo de la prevalencia de FA con la edad y la intensidad acumulada del

entrenamiento. 5270

Por tanto, la interaccién entre el tono vagal y simpatico en atletas de resistencia crea un
entorno propicio para la aparicion de FA, con una mayor susceptibilidad a esta arritmia
debido al equilibrio inestable entre ambos sistemas. Este desequilibrio autondmico es un
mecanismo clave en la fisiopatologia de la FA en atletas, lo que sugiere gue tanto la gestion
del tono parasimpatico como la del tono simpatico son cruciales para la prevenciéon y el

manejo de la FA en este grupo poblacional.
MicroRNA y Biomarcadores

Nuevas investigaciones han comenzado a explorar el papel de los microARN (mMARN) como
biomarcadores de la predisposicion a FA en atletas. Los microARN-1 y microARN-133a han
sido identificados como posibles mediadores del remodelado proarritmico del corazon. En
estudios recientes, como el de Clauss et al. (2016)’%, se ha encontrado un aumento

significativo en los niveles de estos mMARN en corredores de maratén después de una



competencia, lo que sugiere una conexion entre el ejercicio extenuante, el aumento del

diametro de la auricula izquierda y la activacion de vias que favorecen la aparicion de FA.
56

Estos biomarcadores no solo permiten identificar a los atletas con mayor riesgo de FA, sino
gue también ofrecen una ventana hacia la comprensioén de los mecanismos moleculares

que subyacen a la progresion de la arritmia en este grupo poblacional.
Remodelado Eléctrico: Prolongacion de la Onda P y Alteraciones del Nodo Sinusal

El remodelado eléctrico es una caracteristica comun en los atletas que desarrollan
fibrilacion auricular (FA). La prolongacion de la onda P en el electrocardiograma, que indica
una activacion auricular mas lenta, es un signo temprano de disfuncion auricular. Este
cambio refleja alteraciones en la conduccion eléctrica de las auriculas y es frecuente en
atletas con un historial de entrenamiento intenso y prolongado. Karjalainen et al. (1998)3%’
observaron que los hombres de mediana edad que participaban en ejercicios vigorosos
mostraban una mayor predisposicion a desarrollar FA en comparacién con sus contrapartes
menos activas, lo que sugiere una relacion entre el remodelado eléctrico y la carga de

entrenamiento. 6

Ademas, se ha documentado que los atletas presentan una mayor prevalencia de
disfuncién del nodo sinusal, un trastorno que afecta el marcapasos natural del corazén. La
disfuncién del nodo sinusal puede dar lugar a una variedad de arritmias, incluidas la FA y
la bradicardia. En el estudio de Dobrzynski et al. (2007)7?, se identificaron nuevos
mecanismos que explican como el aumento del tono vagal y las alteraciones estructurales
del nodo sinusal en los atletas contribuyen a la aparicion de FA y otras arritmias en este

grupo poblacional .73

En atletas que entrenan intensamente durante varios afios, como lo demuestra Wilhelm et
al. (2019), se ha encontrado una mayor incidencia de alteraciones del nodo sinusal. Estas
alteraciones son consecuencia del estrés repetido sobre el sistema de conduccién cardiaco,
lo que predispone al desarrollo de arritmias auriculares, incluida la FA, y genera un mayor

riesgo de disfuncién del nodo sinusal con el paso del tiempo .%°
Tratamiento de la Fibrilacion Auricular en Deportistas

La fibrilacién auricular (FA) es una arritmia comun en atletas de resistencia, y su manejo en

este grupo especifico requiere de un enfoque integral que tenga en cuenta no solo la



eficacia del tratamiento, sino también el impacto en el rendimiento deportivo y la calidad de
vida. Las opciones incluyen el control farmacoldgico, procedimientos intervencionistas
como la ablacién por catéter, y medidas de prevencion a largo plazo.Segun las guias ESC
2024, el abordaje debe seguir el modelo CARE-AF, que incluye: Control de comorbilidades,
Anticoagulacion, Reduccion de sintomas (ritmo o frecuencia), y Evaluacién continua del

paciente.’
Ablacién por catéter

La ablacion por catéter ha emergido como una opcion terapéutica clave para el tratamiento
de la fibrilacion auricular (FA) en atletas, quienes, debido a la alta demanda fisica y la
necesidad de mantener un alto rendimiento, requieren una intervencion efectiva y rapida. A
diferencia de otros pacientes con FA, los atletas tienden a ser mas jovenes y a presentar
menos comorbilidades, lo que los convierte en buenos candidatos para la ablacién, que ha

demostrado ser eficaz en reducir los episodios de FA y mejorar la calidad de vida.

Bunch, T. J. (2017) resalta que la ablacion por catéter es una opcion muy efectiva, con tasas
de éxito que superan el 80% en atletas, lo que les permite regresar a sus actividades fisicas
habituales sin una disminucion significativa del rendimiento deportivo. En muchos casos, el
tratamiento farmacolégico, como los antiarritmicos, no es ideal para los atletas debido a sus
efectos adversos sobre el rendimiento. La ablacion, por el contrario, ofrece una solucion

mas duradera y permite reducir o eliminar la dependencia de la medicacién. ®

Ademas, los estudios han mostrado que la ablacién precoz en atletas con FA recurrente
previene la progresion de la arritmia, desde episodios paroxisticos hasta formas mas
persistentes y complejas de FA. Este enfoque no solo mejora los sintomas y la capacidad
para continuar con la practica deportiva, sino que también reduce el riesgo de
complicaciones a largo plazo, como el remodelado auricular y el deterioro de la funcion

cardiaca. ’®
Pulsed Field Ablation (PFA)

Una innovacion reciente en el tratamiento de la fibrilacion auricular (FA) es la ablacién con
campos eléctricos pulsados (PFA), (Figura 5) una técnica no térmica que permite aislar
eléctricamente las venas pulmonares mediante electroporacion irreversible, evitando asi el
dafo a estructuras adyacentes como el eséfago, los nervios frénicos y las arterias

coronarias.’’’8 Esta caracteristica la convierte en una alternativa atractiva frente a las



técnicas tradicionales de ablacion por radiofrecuencia o crioablacion, que pueden presentar

mayor riesgo de complicaciones estructurales.’’

En atletas, la PFA ofrece beneficios especificos: menor tiempo de procedimiento,
recuperacion mas rapida y una excelente tolerancia al tratamiento, lo que permite un retorno
precoz a la actividad deportiva sin comprometer la seguridad del paciente. 7° Estas ventajas
son clave para los deportistas de alto rendimiento, quienes no solo requieren eficacia
terapéutica, sino también minimizar el tiempo de inactividad y preservar su capacidad

funcional.

Estudios recientes refuerzan su eficacia y seguridad. El ensayo clinico PULSED AF,
publicado en 2023, mostro tasas de éxito superiores al 66% en pacientes con FA paroxistica
y 55% en FA persistente, con una tasa de complicaciones graves del 0,7%.7” Asimismo, el
estudio ADVENT, un ensayo aleatorizado y controlado, demostré que la PFA no es inferior
a la ablacion térmica tradicional, con procedimientos mas cortos y sin complicaciones
mayores.8 El registro FARADISE y el andlisis retrospectivo MANIFEST-17K, que
incluyeron a miles de pacientes, confirmaron la baja incidencia de eventos adversos graves

como fistulas atrioesofagicas o estenosis venosa. "¢ 82

Ademas, la tecnologia sigue evolucionando: plataformas como FARAPULSE™ vy
VARIPULSE™ han demostrado resultados consistentes en estudios multicéntricos
internacionales, con tasas de éxito agudo elevadas y mejoras significativas en la calidad de

vida 81-82

En resumen, la PFA representa una opcion terapéutica innovadora, especialmente
relevante en atletas jovenes con FA paroxistica, al ofrecer una combinacion unica de

eficacia, seguridad y preservacion del rendimiento fisico.
Anticoagulacion

Si bien muchos atletas son jovenes y tienen bajo puntaje en la escala CHA,DS,-VASc, es
imprescindible realizar una valoracion individual del riesgo tromboembdlico. Las guias
actuales recomiendan anticoagulantes orales directos (DOACs) como apixaban o
rivaroxaban por su perfil de seguridad superior respecto a la warfarina. En deportistas de
contacto, donde el riesgo de sangrado traumatico es alto, se puede considerar el cierre

percutaneo de la orejuela auricular como estrategia alternativa.83

Control farmacolégico



El manejo farmacoldgico de la fibrilacion auricular (FA) en atletas se orienta hacia el control
de la frecuencia ventricular y, en casos seleccionados, al control del ritmo. Sin embargo, la
eleccién de farmacos debe considerar el impacto en el rendimiento deportivo y los posibles

efectos adversos.83-84
Control de la frecuencia:

Los betabloqueantes (como metoprolol y bisoprolol) son eficaces para reducir la frecuencia
cardiaca en reposo y durante el ejercicio. No obstante, en atletas de resistencia, su uso

puede limitarse debido a la disminucién de la capacidad aerdbica y la fatiga asociada.®*

Los bloqueadores de los canales de calcio no dihidropiridinicos (verapamilo y diltiazem) son
una alternativa para el control de la frecuencia, especialmente en aquellos que no toleran
los betabloqueantes. Sin embargo, su eficacia durante el ejercicio intenso puede ser

limitada.83

La digoxina, aunque util en pacientes sedentarios o con insuficiencia cardiaca, tiene una
eficacia reducida para controlar la frecuencia durante el ejercicio y presenta un estrecho
margen terapéutico, lo que aumenta el riesgo de toxicidad. Por estas razones, su uso en

atletas es generalmente desaconsejado.?
Control del ritmo:

En atletas con FA paroxistica sintomética, los antiarritmicos de clase IC (como flecainida o
propafenona) pueden ser considerados para mantener el ritmo sinusal. Sin embargo, su
uso como monoterapia no es recomendable debido al riesgo de inducir aleteo auricular con
conduccion AV 1:1, lo que puede resultar en frecuencias ventriculares elevadas y
compromiso hemodinamico. Por ello, se recomienda su combinacion con farmacos que
controlen la conduccion AV o considerar la ablacion del istmo cavotricuspideo en caso de

documentarse aleteo .83-84

Los antiarritmicos de clase Ill, como sotalol y dofetilida, pueden ser utilizados en ciertos
casos, pero requieren monitoreo estrecho debido al riesgo de prolongacion del intervalo QT
y arritmias ventriculares. La amiodarona, aunque efectiva, no es aconsejable para uso

crénico en atletas jovenes debido a su perfil de toxicidad multiorganica a largo plazo.83

En resumen, el tratamiento farmacolégico de la FA en atletas debe ser individualizado,

considerando las caracteristicas del paciente, el tipo de deporte y los objetivos terapéuticos.



En muchos casos, la ablacion por catéter puede ser una opcion preferible para evitar los

efectos adversos de la medicacion y permitir un retorno mas rapido a la actividad deportiva.
84-75

Prevencion y manejo a largo plazo

El tratamiento de la fibrilacion auricular (FA) en atletas no finaliza con el control agudo de
la arritmia. Un manejo efectivo requiere estrategias de prevencion secundaria que incluyan
la evaluacién continua del paciente, ajustes en la carga de entrenamiento y el control
estricto de factores predisponentes. Este enfoque forma parte del modelo CARE-AF de las
guias ESC 2024, que promueve una reevaluacion dindmica del estado clinico del

paciente.83

La evidencia sugiere que el ejercicio extremo y prolongado puede contribuir al remodelado
auricular y a la perpetuacion de la FA, en particular en deportes de resistencia como triatlon,
ciclismo o maratén.”®®* Por lo tanto, en atletas con recurrencias frecuentes, puede ser
beneficiosa una reduccion temporal del volumen de entrenamiento, lo que en algunos casos

ha demostrado disminuir la carga arritmica y favorecer la respuesta al tratamiento.83-8

El control de factores de riesgo modificables como la hipertension arterial, el sobrepeso, el
consumo de alcohol, los trastornos del suefio (particularmente apnea obstructiva) y el estrés
cronico es esencial para prevenir la recurrencia de FA. La intervencién multidisciplinaria y
el acompanamiento en cambios de estilo de vida forman parte de las recomendaciones

actuales.837°

Ademas, el uso de dispositivos de monitoreo, como los registradores de eventos
implantables, monitores de Holter prolongado o relojes inteligentes con deteccion de FA
puede ser util para detectar episodios asintomaticos, ajustar el tratamiento y guiar

decisiones sobre retorno al deporte competitivo.84

Finalmente, la educacion del paciente deportista y el trabajo conjunto con cardidlogos del
deporte, electrofisidlogos y entrenadores permite disefiar planes de entrenamiento
adaptados que minimicen el riesgo de nuevas crisis arritmicas sin comprometer el

rendimiento.”®



DISCUSION

La relacion entre el ejercicio fisico y la salud cardiovascular ha sido ampliamente
documentada: la préactica regular de actividad fisica se asocia con una reduccion del riesgo
de enfermedad cardiovascular, una mejora en la calidad de vida y un efecto protector frente
a multiples patologias cronicas. Desde una perspectiva social, las personas activas
fisicamente suelen ser percibidas como individuos sanos. En linea con esta vision, la
Sociedad Europea de Cardiologia, Sociedad Argentina de Cardiologia, entre otras,
reconoce al ejercicio como un pilar fundamental en el tratamiento de la fibrilacién auricular
(FA), recomendando la actividad fisica como herramienta tanto preventiva como
terapéutica. De hecho, el ejercicio de intensidad moderada ha demostrado contribuir al
control de la arritmia en pacientes diagnosticados, asi como a reducir su incidencia en

poblaciones sanas.

No obstante, multiples estudios han sefialado que la practica de ejercicio de resistencia de
alta intensidad sostenido en el tiempo, especialmente en atletas de élite o de larga
trayectoria, podria estar asociada a un incremento en el riesgo de desarrollar FA. Este no
parece ser un fenébmeno agudo, sino mas bien un proceso progresivo que responde a una
exposicidn acumulativa a altas cargas de entrenamiento durante afios. Este hallazgo ha
impulsado numerosas investigaciones orientadas a dilucidar los mecanismos
fisiopatolégicos implicados. Entre las hipétesis con mayor respaldo se incluyen la dilatacién
auricular, el aumento del tono vagal en reposo, fendmenos inflamatorios crénicos,
remodelado estructural con fibrosis auricular, y una respuesta simpatica exacerbada

durante el ejercicio.

La fibrilacion auricular en atletas, por tanto, se perfila como una entidad de etiologia
multifactorial, donde convergen factores estructurales, autonomicos, eléctricos e
inflamatorios. Sin embargo, aln persisten incertidumbres importantes. Uno de los puntos
mas debatidos es el umbral a partir del cual el ejercicio fisico, que en principio es
beneficioso, comienza a comportarse como un factor de riesgo. Este fenbmeno se ha
graficado en una curva en J invertida, pero su interpretacion requiere mas evidencia. Del
mismo modo, el impacto del sexo biolégico en la predisposicién a desarrollar FA inducida
por ejercicio intenso continda en estudio; se ha sugerido que las mujeres podrian tolerar
mayores volumenes de entrenamiento antes de experimentar un aumento en la incidencia
de FA, aunque la evidencia disponible aun es limitada y no permite establecer conclusiones

definitivas.



Las recomendaciones actuales enfatizan la incorporacion de actividad fisica regular y de
intensidad moderada como hébito preventivo, con beneficios bien establecidos tanto en la

prevencion primaria como en la secundaria de enfermedades cardiovasculares.

En cuanto al abordaje terapéutico, muchas de las decisiones clinicas replican aquellas
aplicadas a la poblacion general, lo cual refleja en parte la escasez de estudios especificos
en deportistas. En este grupo, la ablaciobn ha emergido como una opcion especialmente
favorable en casos de FA paroxistica y de reciente comienzo, particularmente en atletas
jovenes, donde se busca evitar la progresion a formas persistentes de la arritmia sin

comprometer el rendimiento deportivo ni la calidad de vida.



CONCLUSION

A lo largo de esta tesis se analizé en profundidad la compleja relacion entre la fibrilacion
auricular (FA) y el ejercicio fisico, con especial énfasis en los atletas de resistencia con
corazdn estructuralmente sano. La evidencia cientifica contemporanea es clara en un
punto: la actividad fisica regular es esencial para la salud cardiovascular, actuando como
pilar en la prevencion primaria y secundaria de dichas enfermedades. Sin embargo, cuando
se practica de forma extrema, sostenida e intensa, especialmente en disciplinas de
resistencia, este mismo ejercicio puede volverse un factor de riesgo para el desarrollo de
FA. Surge asi una paradoja clinica que nos invita a repensar los limites de lo que

consideramos “ejercicio saludable”.

Los mecanismos fisiopatolégicos que explican este fendmeno incluyen dilatacion auricular,
remodelado estructural y eléctrico, fibrosis, inflamacién crénica, disautonomia y estrés
oxidativo. En conjunto, estas adaptaciones, que en principio podrian ser consideradas
fisiologicas, en determinados contextos terminan generando un sustrato arritmogénico.
Este hallazgo resulta especialmente relevante ya que pone de manifiesto que aun en
ausencia de enfermedad estructural evidente, un corazén de atleta puede volverse

vulnerable a desarrollar FA.

El abordaje terapéutico de la FA en deportistas impone desafios particulares. El uso de
farmacos antiarritmicos y betabloqueantes suele estar limitado por sus efectos adversos
sobre el rendimiento. En este escenario, la ablacion por catéter, y mas recientemente la
ablaciéon por campos eléctricos pulsados (PFA), emergen como opciones eficaces y
seguras, permitiendo un mejor control sintomatico sin comprometer la actividad deportiva.
La innovacion técnica en este campo permite pensar en un futuro mas amigable para el

atleta con FA, con recuperacion rapida y bajo riesgo de complicaciones.

La estrategia actual mas prometedora es el enfoque individualizado y dinamico,
contemplando tanto la arritmia como los factores predisponentes, el entorno psicosocial y
el nivel competitivo. EI acompafiamiento multidisciplinario, la educacion del paciente, el

monitoreo y la toma de decisiones compartidas son pilares fundamentales en este proceso.

Como en muchos otros aspectos de la medicina, la gran pregunta persiste: ¢cuanto es
demasiado? ¢Ddnde esta el umbral de carga de entrenamiento a partir del cual los
beneficios comienzan a desdibujarse y se transforman en riesgo? No se trata de desalentar

la practica deportiva, sino de identificar con mayor precision los limites que preserven la



salud sin resignar el rendimiento. La ciencia tiene por delante la tarea de esclarecer estas
zonas grises, desarrollar guias especificas para esta poblacion y mejorar las herramientas
terapéuticas disponibles.

Esta tesis busca contribuir a ese debate, visibilizando un fenédmeno cada vez mas relevante
en la medicina del deporte y en la cardiologia contemporanea. El equilibrio entre pasion,

salud y rendimiento no solo es posible, sino necesario.
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Figura 3. Registros ECG y electrofisiolgicos del seno coronario (SC) y de un catéter multipolo circular situado en la vena pulmonar (VP) superior izquierda tras su aislamiento
con radiofrecuencia. Un choque eléctrico de 200 ] (flecha) termina la fibrilacién auricular en las auriculas y la induce en el interior de la VP que permanece en este ritmo coexis-

tiendo con el sinusal auricular.
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