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Módulo 1. Arritmias ventriculares en 
el deporte  
Arritmias ventriculares en el deporte 

Introducción 

Al igual que con la población en general, las arritmias auriculares y ventriculares se 
documentan con cierta frecuencia en los deportistas. Pueden presentarse clínicamente 
con una variedad de síntomas que incluyen palpitaciones, síncope o completamente 
asintomáticas. Ocasionalmente, se puede informar un rendimiento reducido o malestar 
general. Es de importancia crítica el síncope durante el ejercicio.  
 
La muerte súbita cardíaca (MSC) asociada con la actividad atlética es un evento raro, pero 
devastador. Las víctimas pueden ser jóvenes y aparentemente sanas, y aunque muchas 
de estas muertes no tienen explicación, un número considerable alberga una enfermedad 
cardiovascular subyacente no diagnosticada previamente. Por lo tanto, existe un gran 
interés en la identificación temprana de individuos en riesgo para quienes se pueden 
implementar restricciones de actividad apropiadas para minimizar el riesgo.  
 
En este sentido, es importante una evaluación previa a la participación, de acuerdo con la 
edad; en deportistas jóvenes (≤35 años de edad), se debe valorar la historia clínica, el 
examen físico y ECG (electrocardiograma) de 12 derivadas, y en los de mediana edad y 
ancianos, debe evaluarse a través de puntajes establecidos (por ejemplo, riesgo 
SCORE2).  Aunque la ecocardiografía ha demostrado aumentar la sensibilidad de la 
detección de cardiopatía estructural, no es factible como prueba de rutina en la detección 
masiva en la actualidad por cuestiones de accesibilidad. Si en la evaluación inicial se 
documentan datos patológicos, se pasa a pruebas de segunda línea como 
ecocardiografía, registro Holter de 24 horas, prueba de esfuerzo y resonancia cardiaca.   
 
Es imprescindible conocer en profundidad los cambios electrocardiográficos derivados 
de la práctica deportiva para diferenciarlos de aquellos patológicos que reflejan una 
patología cardiaca subyacente. Ello evitará la realización de pruebas innecesarias y 
permitirá un diagnóstico precoz de patologías cardiacas potencialmente causantes de 
muerte súbita cardiaca.  
 
La mayoría de los eventos de MSC en deportistas se deben a arritmias malignas, 
generalmente taquicardia ventricular (TV) sostenida o fibrilación ventricular (FV). En 
personas con ciertos trastornos cardíacos (por ejemplo, miocardiopatía hipertrófica, 
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miocardiopatía arritmogénica, etc.), el deporte de alta intensidad puede aumentar la 
probabilidad de TV/FV de dos maneras:  

- En individuos susceptibles (por ejemplo, con cardiopatía estructural, canalopatías, etc.), 
el entrenamiento físico prolongado puede inducir cambios adaptativos en la estructura 
cardíaca (por ejemplo, fibrosis intersticial, alteración de la arquitectura miocárdica 
normal, dilatación del ventrículo derecho e izquierdo), que pueden influir en la progresión 
de un sustrato arritmogénico patológico. 

- Las demandas fisiológicas inmediatas del deporte intenso (por ejemplo, tensión 
mecánica, aumento del consumo de oxígeno del miocardio, sobrecarga hemodinámica, 
liberación de catecolaminas, desequilibrio electrolítico) pueden desencadenar en 
arritmias malignas en personas susceptibles con anomalías cardíacas subyacentes. 
 
Tras identificar el tipo de arritmia ventricular y el riesgo de MSC asociado a esta, se 
determinará el tipo de tratamiento a realizar, ya sea farmacológico o implante de DAI 
(desfibrilador automático implantable). Asimismo, se emitirán unas recomendaciones 
deportivas individualizadas. 

 

Unidad 1.1 Definiciones 
 

Subtipos de arritmia ventricular 

 Complejo ventricular prematuro (CVP): aparición prematura de un complejo 

QRS anormalmente ancho (duración típicamente ≥120 ms, onda T 

correspondiente típicamente ancha y en la dirección opuesta a la desviación 

principal del QRS, sin onda P precedente). Pueden ser las siguientes: 

- CVP unifocales o monomórficas: CVP con morfología de QRS 

único. 

- CVP multifocales, multiformes o polimórficas: CVP con 

diferentes morfologías de QRS. 

- CVP de acoplamiento corto: CVP que interrumpe la onda T del 

latido conducido anterior. 

- CVP de acoplamiento variable.  
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 Taquicardia ventricular (TV): ≥ 3 latidos consecutivos con una frecuencia > 100 

latidos por minuto que se originan en los ventrículos, independientemente de 

la conducción nodal auricular y auriculoventricular (AV). 

 Taquicardia ventricular no sostenida (TSNS): ≥ 3 latidos ventriculares 

consecutivos que persisten durante 3 latidos por menos de 30 segundos. 

 Taquicardia ventricular monomórfica (TVM): misma morfología QRS de latido 

a latido. 

 Taquicardia ventricular polimórfica (TVP): cambio continuo de la morfología del 

QRS. 

 Taquicardia ventricular monomórfica/polimórfica sostenida (TVMS/TVPS): TV 

continua durante al menos 30 s, o que requiere una intervención para su 

terminación. 

 Taquicardia ventricular bidireccional: alternancia latido a latido del eje QRS 

frontal.  

 Taquicardia ventricular torsades de pointes (TdP): subtipo de TV polimórfica 

en el contexto de la prolongación del intervalo QT con complejos QRS que 

cambian continuamente y que parecen girar en espiral alrededor de la línea 

base del ECG en un patrón sinusoidal, generalmente no sostenidas, pero con 

frecuente degeneración a fibrilación ventricular. 

 Fibrilación ventricular (FV): un ritmo caótico con ondulaciones que son 

irregulares en tiempo y morfología, sin complejos QRS discretos en el ECG de 

superficie. 

 Tormenta eléctrica: TV que ocurre 3 o más veces en 24 horas (separadas por al 

menos 5 min), cada una de las cuales requiere terminación por una intervención. 
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 TV incesante: TV sostenida continua que se repite rápidamente a pesar de la 

intervención repetida para la terminación durante varias horas. (Zeppenfeld et 

al., 2022, p. 15) 

 

Muerte cardíaca súbita 

 Paro cardíaco súbito (PCS): cese repentino de la actividad cardíaca normal con 

colapso hemodinámico. 

 Muerte súbita cardíaca (MSC): muerte presuntamente de causa cardíaca que 

ocurre dentro de la primera hora del inicio de los síntomas en casos 

presenciados, y dentro de las 24 horas posteriores a la última vez que se vio con 

vida cuando no fue presenciado. La MSC en casos autopsiados se define como 

la muerte inesperada de causa desconocida o cardiaca. 

 Muerte súbita inexplicable: ocurre en un individuo mayor de 1 año. 

 Síndrome de muerte súbita arrítmica (SMSA): muerte súbita inexplicada que 

ocurre en un individuo mayor de 1 año con evaluación patológica y toxicológica 

negativa. (Zeppenfeld et al., 2022, p. 15) 

Síncope 
 Drop attack: pérdida de tono postural, sin pérdida de consciencia. 

 Ausencia: pérdida de consciencia, sin pérdida del tono postural.   

 Síncope: pérdida de consciencia y tono postural de manera simultánea.  

 Síncope inexplicable: pérdida transitoria de la conciencia debido a 

hipoperfusión cerebral, caracterizada por un inicio rápido, duración corta y 

recuperación completa espontánea, pero sin explicación después del estudio 

convencional. 
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 Síncope arrítmico: como el previo, pero muy sospechoso, de bradicardia 

intermitente, taquicardia supraventricular (TSV) rápida o arritmia ventricular 

(AV). (Zeppenfeld et al., 2022, p. 15) 

Poblaciones de deportistas y el nivel de competición en el que participan 
 

▪ Deportistas jóvenes: son menores de 35 años en quienes la MSC generalmente se 
debe a una variedad de enfermedades cardíacas congénitas (Maron et al., 1996). 
 

▪ Deportistas másteres: personas de ≥35 años de edad en quienes la MSC se asocia 
más comúnmente con la enfermedad cardíaca coronaria (Karam et al., 2018). 
 

Deportistas competitivos de élite: participan regularmente en entrenamientos y 
competencias de alto nivel y pueden no tener la voluntad o el juicio para limitar su 
actividad (Maron et al., 2004). 
 

▪ Deportistas recreativos: participan por motivos de salud y/o diversión y, por lo 
general, no tienen las mismas presiones para sobresalir. Los niveles de actividad 
aún pueden ser vigorosos, y la distinción del deporte competitivo puede ser 
esquiva en el caso individual (Franklin et al., 2020). 

 

Unidad 1.2 Epidemiología  
 

Según D'Ascenzi et al. (2016), la arritmia ventricular (es decir, >1 CVP en el ECG estándar 
de 12 derivaciones) es poco común en los deportistas y no es diferente de la población 
general; está presente en más del 1 % de los deportistas examinados con ECG. Si se 
registran CVP (complejos prematuros ventriculares) más frecuentes en un ECG estándar 
(10 segundos), es probable que el deportista tenga una carga alta de CVP en un registro 
24 horas. Si bien las CVP probablemente sean benignas en un deportista altamente 
entrenado, su presencia puede ser el sello distintivo de una enfermedad cardíaca 
subyacente y requiere una evaluación cuidadosa (Biffi et al., 2004; Biffi et al.,2002).  
 

La incidencia de MSC en deportistas aumenta con la edad, tal y como lo hace en la 
población general (Pelliccia et al., 2021). En deportistas aparentemente sanos (>35 años), 
la incidencia estimada de MSC oscila entre 2 y 6,3 por 100 000 años-participante. En 
comparación, en deportistas competitivos jóvenes (≤35 años), la incidencia de eventos 
fatales es significativamente menor, 0.4-3 por 100 000 años-participante (Risgaard et al., 
2014). Las deportistas femeninas tienen bajo riesgo de MSC, en promedio, 1 de cada 14 
MSC ocurre en deportistas mujeres (Rajan et al., 2022). 
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Los datos de incidencia son imprecisos, ya que la mayoría se derivan de análisis 
retrospectivos, y la incidencia varía según la intensidad del ejercicio, la población atlética 
considerada, el período de tiempo de observación y si la definición de MSC atlética abarca 
MSC fuera del deporte/ejercicio (Phillips et al., 1986). 
 

La magnitud del problema y los desafíos inherentes a la detección se ilustran en los 
informes de eventos arrítmicos asociados con los principales eventos deportivos de 
resistencia (Maron et al., 1996). Aunque la incidencia de MSC entre los corredores de 
maratón es baja (una muerte cada 215 000 horas), es más alta que para otros tipos de 
ejercicio, como trotar no competitivo (una muerte cada 396 000 horas), esquí de fondo 
(una muerte cada 607 000 horas) o ejercicio general no competitivo (una muerte cada 
375 000 horas) (Hillis et al., 1994).  

 

Unidad 1.3 Presentación clínica 

Cuando están presentes, los síntomas deben evaluarse para determinar si es necesario 
tomar alguna medida. Los síntomas pueden estar relacionados con la propia arritmia (p. 
ej., palpitaciones) o debido a las consecuencias hemodinámicas (p. ej., disnea, mareos, 
sincope, pre-síncope, dolor torácico, MSC). Con mayor frecuencia palpitaciones, que 
pueden estar asociadas con diaforesis, aturdimiento o mareos. También, dificultad para 
respirar o molestias en el pecho, esto debido al aumento de la presión vascular pulmonar 
y/o congestión. La presentación menos común es el síncope y el paro cardiaco súbito 
(Maron et al., 1996). 

▪ Palpitaciones: percepción desagradable de los latidos fuertes, rápidos o irregulares 
del corazón. En ocasiones, los pacientes pueden describir la sensación como un aleteo 
rápido en el tórax, un vuelco en el tórax o una sensación de palpitación en el tórax o el 
cuello, y estas descripciones pueden ayudar a dilucidar la causa de las palpitaciones 
(Hastings y Levine, 2012).  

 
▪ Síncope y presíncope: el síncope (y el presíncope, con aturdimiento o mareos) en un 

deportista es un síntoma importante que requiere una evaluación exhaustiva. El 
síncope que ocurre durante el esfuerzo sugiere una etiología arrítmica potencialmente 
mortal (p. ej., estenosis aórtica, miocardiopatía hipertrófica [MCH], arritmia ventricular, 
etc.) y debe evaluarse con mucha seriedad y urgencia. Por otro lado, el síncope en la 
fase de recuperación después del esfuerzo (p. ej., durante el período de enfriamiento) 
generalmente no es arrítmico y es más probable que se deba a un reflejo vagal 
(Sakaguchi et al., 1996; Shen et al., 2017). 
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▪ Síncope reflejo (neuromediado o vasovagal): una causa común en deportistas 
jóvenes que, generalmente, no está asociada con una enfermedad cardíaca y 
transmite un resultado clínico benigno (Sakaguchi et al., 1995; Calkins et al., 1995). 
Se debe a mecanismos mediados por mecanismos neurales. Sin embargo, la 
hipovolemia por pérdidas de líquidos no repuestas puede contribuir en los 
deportistas. Los deportistas (especialmente los que participan en disciplinas de 
resistencia) pueden ser más susceptibles al síncope mediado neuralmente por la 
naturaleza de su aumento del tono vagal (Hastings et al., 2012). Usualmente, no 
requieren más estudios. Sin embargo, si existen características preocupantes de 
enfermedad cardíaca estructural o causa cardíaca de síncope, es necesaria una 
evaluación adicional (Colivicchi et al., 2002). 
 

▪ Síncope cardiogénico: entre las causas, están la taquicardia ventricular asociada 
con miocardiopatías arritmogénicas u obstrucción resultante de MCH o estenosis 
aórtica, y la hipotensión, debido a vasodepresión mediada vagalmente en 
pacientes con MCH (Shen, et al., 2017). 
 

Síncope asociado con el ejercicio: también, puede estar relacionado con 
hiponatremia o hipertermia como resultado del ejercicio intenso o prolongado 
(Shen, et al., 2017).  
 

▪ Paro cardíaco repentino: es un evento raro y devastador. Las arritmias malignas, 
generalmente la TV (taquicardia ventricular) o FV (fibrilación ventricular), son 
responsables de la SCA en los deportistas (Colivicchi et al., 2004). Por lo general, 
tales arritmias ocurren en el contexto de una enfermedad cardíaca estructural 
subyacente (p. ej., MCH, miocardiopatía arritmogénica, etc.) o una enfermedad 
eléctrica primaria no diagnosticada previamente (p. ej., síndrome de Brugada, 
síndrome de QT largo, etc.) (Calkins et al., 1995). La evaluación previa a la 
participación de los deportistas está dirigida en gran medida a identificar dichas 
afecciones cardíacas subyacentes (Hastings y Levine, 2012). 
 

Unidad 1.4 Diagnóstico y evaluación 
diagnóstica 
La evaluación cardiovascular previa a la participación tiene el potencial de poder 
identificar a los deportistas en riesgo de enfermedad cardiovascular antes de la aparición 
de los síntomas. El protocolo de evaluación debe adaptarse a la edad del deportista para 
tener en cuenta la enfermedad cardiovascular específica de la edad (Corrado et al., 1998; 
Baggish et al., 2010).  
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La evaluación previa a la participación incluye la historia clínica, el examen físico y el ECG, 
estos son eficaces para identificar enfermedades cardiovasculares en deportistas jóvenes 
(≤35 años de edad) mediante la identificación de síntomas relevantes (p. ej., síncope de 
esfuerzo) o anomalías en el ECG compatibles con miocardiopatías hereditarias o 
canalopatías (Corrado et al., 2006; Steinvil et al., 2011). Aunque la ecocardiografía puede 
aumentar la sensibilidad de la detección de enfermedad cardiaca estructural (ECE), dado 
que no está disponible universalmente, no es factible como prueba de rutina en la 
detección masiva. Se identifican más enfermedades cardiovasculares mediante 
evaluaciones en serie (anuales) de deportistas adolescentes (Sarto et al., 2021; Tesch, 
1985). 
 

La prevalencia de resultados falsos positivos depende en gran medida de los criterios 
utilizados para definir un ECG como anormal (Tesch, 1985; Sharma 2018). En caso de 
hallazgos ECG anormales, las pruebas complementarias ayudarán al diagnóstico. Los 
deportistas diagnosticados con enfermedad cardiovascular clínicamente relevante se 
tratan de acuerdo con las guías de práctica clínica disponibles (Piepoli et al., 2016; 
Heidbuchel et al., 2021). 
 
En los deportistas máster, la causa más común de MSC es la enfermedad arterial 
coronaria (EAC) (Corrado et al., 2011). Antes de participar en una actividad física vigorosa, 
deben ser evaluados utilizando sistemas de puntuación de riesgo como ESC SCORE2 
(Pelliccia et al., 2021).  

Historia clínica, anamnesis dirigida y examen físico 

Estos elementos deben centrarse en las señales de alerta, incluidas las características del 
síncope arrítmico, por ejemplo, la ausencia de pródromo vagal y los antecedentes 
familiares de MSC prematura (<40 años), incluidos, por ejemplo, ahogamiento o 
accidente automovilístico en el síndrome de QT largo (SLQT) y taquicardia ventricular 
polimórfica catecolaminérgica (TVPC) (Brignole et al., 2018). Las características sutiles que 
sugieren causas hereditarias incluyen antecedentes familiares de posible epilepsia, 
síndrome de muerte súbita del lactante, sordera congénita (SLQT), insuficiencia cardíaca 
o implantación de marcapasos antes de los 50 años. Las características de las 
enfermedades relacionadas con condiciones proarrítmicas, incluyen un chasquido 
mesosistólico en el prolapso de la válvula mitral (MVP) y soplos en el tracto de salida con 
Valsalva en la MCH. Las características específicas de la piel pueden ser relevantes, por 
ejemplo, lupus pernio, eritema nodoso en la sarcoidosis, angioqueratoma en la 
enfermedad de Fabry, xantelasma/xantoma y queratosis palmoplantar en la 
miocardiopatía arritmogénica (Zeppenfeld et al., 2022). 

 
Electrocardiograma en el deportista 
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Los hallazgos del ECG en deportistas pueden ser consecuencias fisiológicas de la 
adaptación cardiovascular al entrenamiento físico regular o pueden ser la expresión de 
condiciones patológicas (Maron et al., 2015). Por lo tanto, existe la necesidad de un 
conocimiento apropiado de lo que es normal y anormal en el ECG de un deportista 
(Brosnan et al., 2014). A efectos prácticos, estos cambios se pueden clasificar en 3 grupos: 
el primero relacionado con el entrenamiento crónico (cambios normales en el ECG de los 
deportistas), el segundo asociado a una expresión de una condición patológica 
subyacente (p. ej., miocardiopatía hipertrófica, miocardiopatía arritmogénica, etc.), que 
se asocian a mayor riesgo de MSC; y el tercero incluye un área gris o limítrofe de cambios 
en el ECG, desviación del eje izquierdo o derecho, agrandamiento auricular izquierdo o 
derecho y RBBB (right bundle branch block) completo. Es probable que la presencia de 
una sola anomalía limítrofe no esté relacionada con anomalías cardíacas estructurales 
(Sharma et al., 2018). 

 

Pruebas adicionales 
 
El enfoque principal de cualquier prueba adicional es documentar la presencia (o 
ausencia) de una enfermedad cardíaca estructural subyacente.  

 
a) Imágenes cardíacas: los deportistas con una arritmia conocida, o aquellos con una 

alta sospecha de arritmia, deben realizarse un ecocardiograma transtorácicos. Si se 
considera que las imágenes ecocardiográficas no son diagnósticas, se deben realizar 
imágenes adicionales con resonancia magnética cardiovascular (RMC).  

 
b) Prueba de esfuerzo: para deportistas con síntomas que sugieran una arritmia durante 

el esfuerzo, se justifica la prueba de esfuerzo con ejercicio. En pacientes con síntomas 
de origen arrítmico, pretende evaluar el comportamiento hemodinámico del 
deportista durante el ejercicio (es decir, la frecuencia cardíaca y la respuesta de la 
presión arterial al ejercicio) y la reproducibilidad de los síntomas, así como el registro 
potencial de la arritmia.  

 

c) Monitoreo ambulatorio ECG: para los deportistas en los que se sospecha mucho una 
arritmia con base en los signos y síntomas de presentación, pero cuyo ECG inicial no 
es revelador, realizamos una monitorización de ECG ambulatoria. El ECG ambulatorio, 
especialmente el registro a largo plazo (de dos a cuatro semanas, por ejemplo, con los 
sistemas Nuubo (TM) o Spiderflash (TM), aumenta significativamente la probabilidad 
de capturar ritmos cardíacos anormales y confirmar el diagnóstico.  
 

Estudios electrofisiológicos 

Estos estudios: 
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Incluyen la medición de los intervalos de referencia (p. ej., el intervalo auricular-

His [AH] y el intervalo His-ventricular [HV]), la estimulación eléctrica programada 

(EEP) y el mapeo electroanatómico se pueden utilizar con fines de diagnóstico y 

para guiar la terapia. El rendimiento de EEF (estudio electrofisiológico) varía con la 

afección cardíaca subyacente y su gravedad, la presencia o ausencia de TV 

espontánea, la terapia farmacológica concomitante, el protocolo de estimulación 

y el sitio o sitios de estimulación. Los protocolos típicos incluyen la estimulación 

de 2 ventrículos derechos (RV) sitios con 2–3 ciclos básicos de conducción, 

introducción de 3 extraestímulos y administración de isoprenalina.  

 

En la era actual, la estimulación ventricular programada se emplea, 

principalmente, para confirmar el diagnóstico de TV e inducir AV mapeables 

siendo la no inducibilidad un criterio de valoración de la ablación. En pacientes 

con cardiopatía estructural y FEVI levemente reducida o preservada que presentan 

síncope inexplicable, la inducción de TVMS con estimulación ventricular 

programada puede ser útil para identificar la causa subyacente y predecir eventos 

posteriores. La inducción de TVP/FV en cardiopatía estructural se considera en 

general como un hallazgo inespecífico (Zeppenfeld et al., 2022, p. 4015)  

 

Unidad 1.5 Etiología de la muerte súbita 
 
Depende si hay cardiopatía estructural o no.  

 
a) Cardiopatía estructural: la MSC en deportistas, a menudo, ocurre en presencia de una 

cardiopatía estructural, aunque el trastorno subyacente generalmente no se detecta 
hasta que se presenta el evento arrítmico. La etiología varía por la edad.  
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▪ Deportistas menores de 35 años: varias series grandes han evaluado la MSC en 
deportistas menores de 35 años (Maron et al., 1996; Maron et al., 2007; Maron et 
al., 2015). En la mayoría de los casos, la enfermedad cardíaca estructural estaba 
presente, aunque datos contemporáneos sugieren más muerte súbita arrítmica 
con un corazón estructuralmente normal (Franklin et al., 2020; Finocchiaro et al., 
2016). Cuando están presentes las siguientes: MCH, origen anómalo de una arteria 
coronaria, CAVD, la miocarditis y la aterosclerosis coronaria, aunque con alguna 
variación entre las diferentes series (Finocchiaro et al., 2016). 
 

▪ Deportistas ≥35 años: llamados deportistas máster, la enfermedad de las arterias 
coronarias es la causa predominante de MSC durante el ejercicio (Karam et al., 
2018; Baggish et al., 2017).  

La cardiopatía estructural puede aumentar el riesgo de MSC por uno o más de los 
siguientes mecanismos: 
 
▪ Los más frecuentes son las TV, que suelen deberse a arritmias de reentrada que se 

desarrollan en miocardio anormal y/o áreas de reemplazo fibrótico del tejido 
miocárdico. 

▪ Los mecanismos raros incluyen bradiarritmia o asistolia debido a la extensión del 
proceso patológico en el sistema de conducción, causando un bloqueo cardíaco 
completo sin un ritmo de escape adecuado. 

▪ El síncope, además de las causas arrítmicas, puede deberse a la obstrucción del 
tracto de salida en la MCH y la estenosis aórtica, así como a la cianosis durante el 
ejercicio en el contexto de ciertas lesiones congénitas con cortocircuitos de 
derecha a izquierda. 

▪ Disección de los grandes vasos, como en pacientes con síndrome de Marfan.  
 

b) Enfermedad eléctrica primaria: las series de pacientes con MSC han mostrado un 
número creciente con autopsias normales, aunque existe la preocupación de que se 
hayan pasado por alto anomalías cardíacas. Varios síndromes arrítmicos hereditarios 
predisponen a las personas a la MSC y, por lo general, el corazón es estructuralmente 
normal, estos síndromes pueden ser los siguientes:  síndrome de QT largo, síndrome 
de Brugada, taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica, síndrome de QT 
corto, de repolarización precoz.   
 
Además, en individuos con corazones estructuralmente normales, los eventos 
arrítmicos pueden ser precipitados por un trauma u ocurrir como fenómenos 
esporádicos/idiopáticos, como commotio cordis, en el que la MSC resulta de un golpe 
en el precordio con un objeto proyectil como una pelota de béisbol, disco de hockey, 
casco en el fútbol americano o puño.  
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Unidad 1.6 Arritmias ventriculares 

La opinión general sobre la asociación entre deportes y arritmias es que el ejercicio 
prepara el escenario para una arritmia en el contexto de una condición subyacente y 
preexistente, ya sea estructural, eléctrica, hereditaria o adquirida (Benito et al., 2011; 
Sawant et al., 2014). La relación entre el deporte y las arritmias se puede entender en tres 
líneas: el deporte como desencadenante de arritmias sobre un problema subyacente, el 
deporte como promotor del sustrato arrítmico, o el deporte como inductor del sustrato. El 
corazón del deportista, un corazón que se adapta tan mágicamente para hacer frente a 
las demandas del ejercicio, alberga muchos cambios estructurales y funcionales que por 
sí mismos predisponen al desarrollo de arritmias, a nivel auricular, nodal y ventricular. En 
esencia, el corazón del deportista es un corazón proarrítmico (Heidbuchel, 2018). Los 
adolescentes y adultos jóvenes que participan en actividades deportivas competitivas 
tienen un riesgo de muerte súbita cardíaca (MSC) que es tres veces mayor que sus 
contrapartes sedentarias. El deporte, per se, no fue una causa del aumento de la 
mortalidad, pero desencadenó la MSC en deportistas que se vieron afectados por 
condiciones cardiovasculares que predisponen a arritmias ventriculares potencialmente 
mortales durante el ejercicio físico (Corrado et al., 2003). Esto explica por qué las 
recomendaciones para la participación deportiva en personas con condiciones 
arritmogénicas son tan complejas. 

“El manejo de la participación deportiva en individuos con condiciones arritmogénicas se 
guía por tres principios:  

1. Prevenir arritmias potencialmente mortales durante el ejercicio. 
2. Manejo de síntomas para permitir deportes. 
3. Prevenir la posible progresión inducida por el deporte de la afección 

arritmogénica” (Pelliccia et al., 2021, p.73). 

Las CVP/TV en pacientes sin cardiopatía estructural se definen como idiopáticas, con base 
en una historia negativa y un examen físico normal, el ECG de 12 derivaciones y la 
ecocardiografía transtorácica son los primeros pasos diagnósticos importantes para 
excluir cardiopatía estructural subyacente. Por lo general, se realiza un monitoreo ECG 
Holter de 24 horas para determinar la carga de CVP. Es necesario reconocer las CVP 
multiformes en la monitorización ECG prolongada y los cambios sutiles en el ECG o la 
ecocardiografía.  La RMC debe realizarse siempre que el ECG y la ecocardiografía no sean 
concluyentes para descartar cardiopatía estructural, o la presentación clínica lo haga 
sospechar (Zeppenfeld et al., 2022). 

Extrasistolia ventricular/complejos ventriculares prematuros (CVP) y TVNS 
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Los CVP frecuentes y complejos detectados durante el cribado cardiovascular de la 
población atlética pueden ser un signo de una enfermedad cardiovascular subyacente 
que causa el riesgo de muerte súbita cardíaca (MSC), pero también se registran a menudo 
en deportistas entrenados sin anomalías cardiovasculares. La interpretación de los CVP 
podría representar un dilema clínico en la población general y particularmente en los 
deportistas. La evaluación inicial debe ser el uso de un enfoque algorítmico para la 
estratificación del riesgo. Sin embargo, mientras que ciertas características de los PVB se 
consideran comunes y benignas, otras ocurren con poca frecuencia en los deportistas, lo 
que hace sospechar una enfermedad cardiovascular subyacente. La evaluación de estos 
debe comenzar con una historia clínica completa, síntomas al ejercicio, antecedentes 
familiares, raza y origen étnico de los deportistas y sus familias, procedencia de regiones 
con enfermedades endémicas que pueden predisponer a enfermedades cardíacas, 
arritmias y muerte súbita cardíaca (MSC), consumo de sustancias para mejorar el 
rendimiento deportivo o drogas recreativas y comorbilidades. Este es el paso inicial para 
sospechar que estas pueden derivar en arritmias complejas y MSC en el deportista. El 
examen físico ayuda a identificar condiciones cardíacas y no cardíacas asociadas, en las 
que el hallazgo de CVP puede hacer sospechar enfermedades asociadas y riesgo de MSC. 
La carga y la morfología del CVP, junto con las pruebas de imagen y ejercicio, pueden 
proporcionar información sobre el diagnóstico y la estratificación del riesgo, mientras que 
el manejo y la elegibilidad deportiva dependen en gran medida de los síntomas y la 
etiología subyacente. 

Epidemiología 
 
La prevalencia de CVP está directamente relacionada con la población de estudio, el 
método de detección y la duración de la observación. Es más probable que las CVP se 
detecten en pacientes mayores, pacientes con más comorbilidades y pacientes que son 
monitoreados durante más tiempo (Marcus, 2020). En pacientes sin enfermedad cardíaca 
conocida, se han observado CVP en aproximadamente el 1 % de los ECG de 12 
derivaciones de rutina de 30 a 60 segundos de duración y hasta en el 6 % de los ECG de 
dos minutos de duración (Simpson et al., 2002; Jouven et al., 2000). En comparación, 
cuando se utiliza la monitorización ambulatoria de 24 horas, hasta el 80 % de las 
personas aparentemente sanas tienen CVP ocasionales (Sobotka et al., 1981). La aparición 
de CVP frecuentes que representan más del 20 % de los latidos cardíacos generales es 
rara, se observa en menos del 2 % de los pacientes (Scorza et al., 2022). 
 
Hay un aumento relacionado con la edad en la prevalencia de CVP en individuos normales 
y en aquellos con enfermedades cardíacas subyacentes (Simpson et al., 2002; Glasser et 
al., 1979). La prevalencia de CVP aumenta con la edad y en presencia de otros factores, 
como una frecuencia sinusal más rápida, hipopotasemia, hipomagnesemia e 
hipertensión (Simpson et al., 2002). En general, se considera que un número normal de 
CVP en un adulto es <500 por 24 horas (Kostis et al., 1981). 
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No está claro si los CVP se observan con mayor frecuencia en deportistas que en sus 
contrapartes son sedentarios. En un grupo de 355 deportistas italianos de élite con AV y 
sin anomalías estructurales subyacentes, las arritmias tendieron a disminuir después del 
desentrenamiento y el seguimiento transcurrió sin incidentes, lo que sugiere que los CVP 
pueden ser una consecuencia de la remodelación estructural y neuroautonómica del 
corazón del deportista (Wolff et al., 1968). Por otro lado, la mayoría de los estudios que 
compararon la prevalencia de AV en el ECG ambulatorio de 24 horas en deportistas sanos 
frente a sedentarios demostraron que solo una minoría de deportistas presentan AV 
frecuentes o complejas, con una prevalencia que no difería de la de sus deportistas 
sedentarios contrapartes (Palatini et al., 1985; Pilcher et l., 1983).  

 
Mecanismos 
 
Según Marcus (2020), los mecanismos por los cuales se generan los CVP incluyen los 
siguientes: 
 

a) Reentrada: es un mecanismo potencial para los CVP, particularmente en pacientes 
con enfermedades cardíacas estructurales, como en el entorno posterior a un 
infarto de miocardio (IM). Los CVP reentrantes ocurren con retraso en la 
conducción y bloqueo unidireccional, situaciones que se observan de manera 
característica en pacientes con infarto de miocardio curado o evidencia de fibrosis 
miocárdica de cualquier etiología.  

b) Automaticidad anormal: es más probable con anomalías electrolíticas o isquemia 
aguda y se ve reforzada por las catecolaminas. Estas condiciones tienden a 
disminuir el voltaje transmembrana diastólico, lo que da como resultado una 
despolarización prematura. El sitio principal de desarrollo de CVP, debido a la 
automaticidad anormal, es la capa de fibra de Purkinje.  

c) Actividad desencadenada: pueden ocurrir posdespolarizaciones tempranas (fase 
3 del potencial de acción) o tardías (fase 4) en las células de Purkinje o en el 
miocardio ventricular; dicha actividad eléctrica puede surgir debido a una serie de 
condiciones, que incluyen hipopotasemia, isquemia, infarto, miocardiopatía, 
exceso de calcio y toxicidad por fármacos (como digoxina o agentes que 
prolongan la repolarización o el intervalo QT). Si el disparo repetitivo permite que 
estas posdespolarizaciones alcancen el potencial umbral, se generarán CVP y 
pueden perpetuarse si se dan las condiciones adecuadas (Marcus, 2020). 
 

Clasificación 
 
Se pueden clasificar de varias maneras, a saber: 
 

a) La ausencia (idiopática) o presencia de cardiopatía estructural subyacente.  
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b) Presentación clínica (sintomática o asintomática). 
c) Morfología de ECG bloqueo completo de rama derecha o izquierda; unifocal con 

morfología única o multifocal con >1 morfología; interpolado cuando se interpone 
dentro de dos latidos sinusales sin una pausa compensatoria. 

d) Relación (o no) con el ejercicio (es decir, inducido o no por el ejercicio).  
e) Frecuencia de ocurrencia (carga de CVP). 
f) Pronóstico (potencialmente maligno. Por ejemplo, CVP frecuentes en pacientes 

con cardiopatía estructural o CVP idiopáticos de acoplamiento corto).  
 

Características de los CVP que confieren un peor pronóstico 
 
Las características específicas de las CVP, incluida la morfología (origen del vértice o la 
pared libre del VI o VD), alta carga, complejidad (por ejemplo, dupletas, tripletas o TVNS 
de origen multifocal y/o aumento de la frecuencia con el ejercicio, deben alertar sobre la 
posibilidad de cardiopatía eléctrica, isquémica o estructural.  

 
Carga 
 
Se evalúa con Holter ECG y permite determinar el número y porcentaje de CVP durante 24 
horas, además de otras características, como tendencia a formar dupletas, tripletas o 
TVNS.  Los pacientes pueden presentar CVP/TV frecuentes asintomáticos. Solo una 
minoría de pacientes con >1000 CVP por día desarrollarán disfunción ventricular después 
de 5 años de seguimiento (Lee et al., 2019). Una carga de CVP del 10 % parece ser el umbral 
mínimo para el desarrollo de disfunción del VI, con mayor riesgo cuando la carga de CVP 
es >20 % (Baman et al., 2010). Por lo tanto, está indicada la evaluación periódica de la 
FEVI en este contexto. Hasta el momento, no hay datos que respalden el beneficio del 
tratamiento de la arritmia para pacientes asintomáticos con función ventricular 
preservada.  Además, la carga de CVP a menudo disminuye espontáneamente con el 
tiempo, particularmente en niños (Lee et al., 2019; Sharma et al., 2019). 
 
Por otro lado, la investigación sistemática de MSC en jóvenes y deportistas de la región 
del Véneto de Italia y la evaluación retrospectiva de los trazados de ECG de víctimas de 
MSC obtenidos durante la vida, demostraron que la presencia de un único CVP en el ECG 
de preparticipación basal puede ser una señal de advertencia de una cardiopatía 
subyacente (miocardiopatía arritmogénica, miocardiopatía hipertrófica) en un individuo 
asintomático (Zipes et al., 2015). Los estándares de consenso actuales para la 
interpretación de ECG en deportistas sugieren que se requieren dos o más CVP en un ECG 
en reposo para iniciar una investigación adicional en un deportista asintomático, incluso 
un CVP, particularmente con una morfología de QRS en riesgo (Drezner et al., 2017).  Se 
informó que los deportistas de élite con CVP frecuentes (> 2000/24 horas) y TV no 
sostenida tenían una mayor probabilidad de una enfermedad cardíaca subyacente en 
comparación con los deportistas con menos CVP (Biffi et al., 2002).  No existe un umbral 
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absoluto de la cantidad de CVP que se puede usar como punto de corte para la 
enfermedad subyacente. Un estudio ha demostrado que en deportistas asintomáticos con 
>2000 CVP por día, había un 30 % de posibilidades de encontrar una enfermedad 
estructural o cardiogenética subyacente (Di Florio et al., 2021). 

 

Morfología 
 
Es probable que la morfología de las CVP proporcione una mayor información de 
pronóstico y diagnóstico al permitir la identificación aproximada del origen anatómico y 
el posible sustrato asociado de la enfermedad subyacente (figura 1). La mayoría de las 
CVP en deportistas son del tracto de salida del ventrículo derecho o izquierdo 
(RVOT/LVOT) o de origen fascicular y, casi siempre, son benignas en el contexto de un 
corazón estructuralmente normal (Figura 2A) (Di Florio et al., 2021). 

 

Figura 1. Ejemplos de ECG de 12 derivaciones de ubicaciones comunes de complejos 
ventriculares prematuros  

 

 

Fuente: Marcus, 2020, p. 1409 
 
RV: ventrículo derecho; TSVD: tracto de salida del ventrículo derecho. 
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Figura 2. (A) Típicas CVP del TSVD, con patrón de BRI, transición precordial por V4 y eje 
inferior; (B) CVP apicales del ventrículo derecho en un paciente con ARVC temprana. La 
morfología del CVP es BRI con transición muy tardía y eje superior. CVP: complejo 
ventricular prematuro, TSVD: tracto de salida del ventrículo derecho, BRI: bloqueo de 
rama izquierda, ARVC: cardiomiopatía arritmogénica del ventrículo derecho 

 
Fuente: Cantillon, 2013, p. 379 

También conocidas como CVP infundibulares, las CVP del tracto de salida tienen un 
patrón característico de bloqueo de rama izquierda (BRI) con un eje inferior. También se 
consideran benignos los de origen fascicular (patrón típico de bloqueo de rama derecha 
[BRD], relativamente estrecho, con eje superior si proceden del fascículo posterior 
izquierdo o inferior en los que proceden del fascículo anterior izquierdo) (Enriquez et al., 
2019); esto se ilustra en la tabla 1. 

Por el contrario, aquellos con un patrón de BRI con un eje intermedio o superior deben 
impulsar la investigación de ARVC o sarcoidosis (figura 2B), mientras que aquellos con 
una morfología similar a un BRI puede significar una miocardiopatía subyacente, 
particularmente en aquellos con múltiples morfologías (Di Florio et al., 2021; Corrado et 
al., 2020). Aunque estas morfologías son poco comunes en los deportistas, el 
reconocimiento de la morfología se vuelve fundamental para guiar la evaluación 
diagnóstica. Por ejemplo, CVP ayuda en el diagnóstico diferencial entre las arritmias 
idiopáticas del TSVD y la ARVC temprana, el tiempo de desviación intrinsecoide >80 ms, 
el patrón QS V1 y el eje QRS >90° fueron predictores independientes de ARVC temprana 
(figura 3) (Novak et al., 2017). 
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Tabla 1. Características de CVP  

 BENIGNO COMPLEJO 
MORFOLOGÍA ● TSVD: patrón de BRI, eje 

inferior, transición ≥ V4. 
● TSVI: patrón de BRI, eje 

inferior, transición < V4. 
● Fascicular: BRD, QRS de 

duración típicamente < 130 
ms, eje inferior (fascículo 
anterior), eje superior 
(fascículo posterior). 

● Pared libre VD o banda 
moderadora: BRI con eje 
intermedio o superior. 

● Miocardiopatía del 
VI: morfología similar a un 
BRD con QRS ancho (> 130 
ms). 

  

PATRÓN Monomórfico. Polimórfico, repetitivo. 
RESPUESTA AL 
EJERCICIO 

Desaparecer, puede volver en 
recuperación. 

Inducido. 

ASOCIACIÓN DE 
CARDIOPATÍAS 
ESTRUCTURALES 

Raro, a menudo no se requieren 
más pruebas. 

Común, se requieren más 
pruebas. 

Fuente: Darden y Prutin, s.f., https://goo.su/V6gdz  
 
TSVD: tracto de salida del ventrículo derecho; BRI: bloqueo de rama izquierda, TSVI: tracto 
de salida del ventrículo izquierdo; BCRD: bloqueo de rama derecha; VD: ventrículo 
derecho. 
 
Figura 3. CVP representativo de las derivaciones de ECG V6, V1 y 1 en un paciente con 
ARVC temprana 

Fuente: Novak et al., 2017, p. 626 

Intervalo de acoplamiento 

(A) Paciente con arritmia idiopática del TSVD (B). En la derivación V6, las 
líneas punteadas identificaron un intervalo de 80 ms después del 
comienzo del QRS. El tiempo de desviación intrinsecoide es >80 ms en el 
paciente ARVC temprano, mientras que es ≤80 ms en el paciente con 
arritmia idiopática del TSVD. En la derivación V1, hay una morfología QS 
en el paciente con ARVC temprano, pero no en el paciente con arritmia 
idiopática del TSVD. En la derivación 1, se observa una onda Q solo en el 
paciente ARVC temprano. La coexistencia de los tres factores tiene una 
sensibilidad del 55 % y una especificidad del 91 % para la ARVC temprana. 
ARVC: cardiomiopatía arritmogénica del ventrículo derecho, TSVD: tracto 
de salida del ventrículo derecho.   
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Los CVP con acoplamiento corto o los CVP que se superponen a la onda T precedente (pico 
o anterior) deben considerarse una señal de advertencia de inestabilidad eléctrica 
miocárdica como consecuencia de una repolarización ventricular temprana/no 
homogénea que puede predisponer a la fibrilación ventricular en ausencia de cardiopatía 
estructural (es decir, fibrilación ventricular idiopática) (Cipriani et al., 2019). Los 
deportistas con CVP de acoplamiento corto, en particular cuando se asocian con el patrón 
ECG de repolarización temprana inferolateral con alteración pronunciada del QRS 
terminal, deben ser derivados a un especialista para que los evalúe mediante un estudio 
electrofisiológico (Corrado et al., 2020). 

 
Contracciones ventriculares prematuras y respuesta al ejercicio 
 
La reducción o resolución de los CVP con el aumento de la carga de ejercicio es típica de 
las AV idiopáticas y benignas, particularmente aquellas con una morfología de tracto de 
salida. Los CVP inducidas por el ejercicio deben considerarse como una bandera roja, 
porque las AV asociadas con enfermedades cardíacas a menudo empeoran con la 
estimulación adrenérgica. Se encontró una mayor prevalencia de sustratos miocárdicos 
(principalmente cicatrices del LV no isquémicas en la pared media o subepicárdicas) en 
un estudio de CMR entre deportistas con CVP inducidas por el ejercicio, en comparación 
con aquellos con supresión del ejercicio AV (56 % vs. 21 %) (Cipriani et al., 2019). Es de 
destacar que las CVP aisladas o repetitivas inducidas por el ejercicio con múltiples 
morfologías, especialmente con morfologías alternas latido a latido (el llamado patrón 
bidireccional), pueden ser la expresión de TV polimórfica catecolaminérgica, que puede 
degenerar en FV (Corrado et al., 2020).  

 
Respuesta al desentrenamiento 
 
Un estudio previo demostró que, en la mayoría de los deportistas con CVP y sin 
enfermedad cardíaca subyacente, la arritmia disminuyó o desapareció después de un 
período de 3 a 6 meses de desentrenamiento. Mientras que los deportistas con 
persistencia de CVP no se consideraron elegibles para los deportes competitivos, aquellos 
que tuvieron una reducción en la carga de CVP después del desentrenamiento pudieron 
reanudar la actividad deportiva competitiva y tuvieron un seguimiento a largo plazo sin 
incidentes.  Estos hallazgos sugieren que el pronóstico de los CVP inducidos por el 
ejercicio que no están relacionados con una enfermedad cardíaca estructural y se 
resuelven con el desentrenamiento es favorable. Sin embargo, otros estudios mostraron 
resultados contradictorios y cuestionaron el valor pronóstico del desentrenamiento de 
deportistas con CVP (Corrado et al., 2020).  

 
Biffi et al. (2002) demostraron que los deportistas olímpicos sanos con CVP frecuentes 
muestran con mayor frecuencia una reducción o desaparición de la arritmia con el 
desentrenamiento. Este hallazgo ha sido interpretado como apoyo a que los CVP forman 
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parte del espectro fisiológico de cambios eléctricos y estructurales adaptativos del 
corazón al ejercicio físico (el llamado corazón de deportista). Por otro lado, los mismos 
autores en estudios posteriores encontraron que: (1) el reentrenamiento de los 
deportistas no provocó la recaída de los CVP y (2) no hubo correlación entre la carga 
arrítmica y el grado de hipertrofia ventricular izquierda inducida por el entrenamiento. 
Delise et al. (2005) no encontraron diferencias en el comportamiento de la AV 
(persistencia o reducción) durante el seguimiento en un grupo de deportistas que 
continúan entrenando frente a un grupo de deportistas que interrumpieron la actividad 
deportiva. 

 
Manejo práctico  
 
La tarea más importante en individuos con CVP o TVNS que desean participar en deportes 
es excluir condiciones arritmogénicas familiares o estructurales subyacentes, ya que la 
actividad deportiva puede desencadenar TV sostenida (Pelliccia et al., 2021; Corrado et al., 
2020).  
 

El estudio incluye ECG de 12 derivaciones (morfología sugestiva de formas CVP comunes 
y probablemente benignas, o poco comunes y potencialmente malignas), monitoreo 
Holter de 24 horas posiblemente con un sistema de 12 derivaciones e incluyendo una 
sesión deportiva (morfología, número y complejidad de CVP), prueba de esfuerzo 
(aumento o disminución con el esfuerzo) y estudios de imagen adecuados 
(ecocardiografía y tomografía computarizada y/o resonancia magnética cardiaca) y 
antecedentes familiares. Finalmente, puede ser necesario repetir la evaluación después 
de 6 meses a 2 años (Heidbuchel et al., 2021). 

 

Siguiendo las recomendaciones de Heidbuchel et al. (2021), para la participación 
deportiva de los deportistas con CVP, estos deben individualizarse en función de la 
evaluación de las afecciones cardíacas subyacentes, y a menudo requiere una toma de 
decisiones compartida. 
 

Los CVP benigna y asintomática no requiere tratamiento si se excluye una enfermedad 
cardíaca subyacente. En deportistas sintomáticos, se puede considerar la terapia médica 
con bloqueadores beta (si están permitidos) o fármacos de clase 1, aunque la ablación del 
foco ectópico puede constituir una opción de tratamiento más definitiva (Heidbuchel et 
al., 2021; Zipes et al., 2015). 

 
Cómo evaluar al deportista con CVP 
 
La tabla 2 clasifica los CVP en el deportista según el número, el patrón morfológico, la 
complejidad, la respuesta al ejercicio y las manifestaciones clínicas. La tabla proporciona 
criterios para distinguir los CVP comunes y benignos de los CVP poco comunes que están 
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asociados con un mayor riesgo de patología cardíaca. Este enfoque es fundamental para 
el manejo apropiado de un deportista con CVP, para guiar la estratificación del riesgo 
arrítmico y el diagnóstico y para confirmar (o excluir) la enfermedad cardíaca subyacente 
(Pelliccia et al., 2021; Heidbuchel et al., 2021). La presencia de CVP en el ECG en reposo de 
un deportista o durante la prueba de ejercicio no conduce a un diagnóstico de un 
trastorno cardíaco en sí mismo, pero debe iniciar una cascada de evaluaciones 
cardiovasculares adicionales para confirmar (o excluir) una patología cardíaca. Los 
criterios internacionales para la interpretación de ECG en deportistas sugirieron que se 
justifica una evaluación adicional cuando se registran ≥2 CVP en un ECG de 12 
derivaciones en reposo. Sin embargo, incluso un solo BVP puede merecer atención, 
especialmente en presencia de una o más de estas cinco características: (1) antecedentes 
familiares positivos de MSC prematura o miocardiopatía, (2) síntomas relevantes, (3) 
anomalías del ECG asociadas, (4) morfología de CVP poco común (Tabla 2) y (5) intervalo 
de acoplamiento corto (Pelliccia et al., 2021; Heidbuchel et al., 2021; Zipes et al., 2014). 

 
Tabla 2. Clasificación y estratificación de riesgo de CVP en el deportista 

 COMÚN POCO COMÚN 
Características del CVP   
Morfología de QRS ectópico BRI/eje inferior, RBBB 

típico y QRS estrecho 
(<130 ms) 

BRI/eje intermedio o 
superior, BRI atípico y 
QRS ancho (≥130 ms) 

Respuesta a la prueba de 
esfuerzo 

Disminución/supresió
n 

Persistencia/aumento 

Complejidad de los PVB Aislado, monomórfico Repetitivo‡, polimórfico 
Intervalo de acoplamiento 
corto* 

No Sí 

HALLAZGOS CLÍNICOS   
Síntomas No Sí 
Antecedentes familiares de MSC 
prematura† o cardiomiopatía 

No Sí 

Otras anomalías del ECG No Sí 
anomalías de imagen No Sí 

 
Fuente: Corrado et al., 2020, p. 5 
 

Los PVB se superponen al pico de onda T anterior o antes (es decir, R sobre T).  

†La muerte cardíaca súbita prematura (MSC) se define como la que ocurre antes 

de los 40 años en los hombres y antes de los 50 años en las mujeres.  
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‡Parejas, trillizos o taquicardia ventricular no sostenida. BRI: bloqueo de rama 

izquierda; PVB, latidos ventriculares prematuros; RBBB, bloqueo de rama derecha. 

(Corrado et al., 2020, p. 5) 

 
La figura 4 muestra un diagrama de flujo práctico para la evaluación clínica del deportista 
con CVP. Los exámenes de primera línea incluyen ecocardiografía, prueba de esfuerzo 
máximo y monitoreo ambulatorio de ECG de 24 horas (idealmente con una configuración 
de 12 derivaciones e inclusión de una sesión de entrenamiento). Si estos exámenes son 
anormales, las pruebas adicionales dependen de la enfermedad sospechosa. El 
tratamiento de los deportistas con resultados negativos en los exámenes de primera línea 
se basa en las características de los PVB. Los deportistas con un patrón de CVP común 
(tabla 2) no requieren más pruebas y pueden ser considerados elegibles para deportes 
competitivos, a menos que la sospecha clínica de la enfermedad siga siendo alta debido 
a síntomas arrítmicos graves o antecedentes familiares positivos para MSC o 
cardiomiopatía. 

 
Figura 4. Algoritmo para la evaluación de deportistas con CVP  

 

 
Fuente: elaboración propia con base en Heidbuchel et al., 2021, p. 148  
 
“Lo ideal es que la monitorización de ECG de 24 horas tenga una configuración de 12 
derivaciones e incluya una sesión de formación. NEG, negativo; POS, positivo; PVB, latidos 
ventriculares prematuros” (Heidbuchel et al., 2021, p. 148). 
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Los deportistas con un patrón de CVP poco común deben someterse a una RMC con 
contraste, independientemente de los síntomas o antecedentes familiares o los 
resultados de los exámenes de primera línea, para descartar un sustrato miocárdico 
oculto con riesgo de eventos arrítmicos malignos durante la actividad deportiva. Se 
pueden considerar otros exámenes como la tomografía computarizada coronaria o la 
angiografía coronaria en deportistas seleccionados de mediana edad y mayores con 
CVP inducidos por el ejercicio y una puntuación alta de riesgo coronario. Los CVP que 
ocurren durante la prueba de ejercicio y se vuelven complejos con el aumento de la 
carga de trabajo pueden ser un signo de TV polimórfica catecolaminérgica cuyo 
diagnóstico definitivo (o exclusión) se basa en pruebas genéticas moleculares para 
mutaciones patogénicas del receptor de rianodina o genes de calsecuestrina (Priori et 
al., 2021).  
 

De acuerdo con el diagrama de flujo de manejo propuesto para deportistas con CVP, la 
evaluación diagnóstica adicional con pruebas de imagen sofisticadas (y costosas) o 
pruebas genéticas moleculares se limita al pequeño subconjunto de deportistas con 
características de CVP poco comunes, que pueden reflejar un diagnóstico clínicamente 
oculto, pero potencialmente enfermedad cardíaca letal, cuyo diagnóstico puede pasar 
desapercibido en las pruebas de rutina. Por el contrario, el registro de los CVP más 
comunes, como los que tienen un patrón infundibular o fascicular, debería brindar 
tranquilidad para continuar participando en deportes competitivos, siempre que los 
exámenes de primera línea sean normales, el deportista esté asintomático y los 
antecedentes familiares para enfermedad cardíaca hereditaria o MSC prematura sean 
negativos. 
 
Si se determina cardiopatía estructural, se debe manejar de acuerdo a las guías 
específicas para cada enfermedad, si se define etiología idiopática se puede seguir el 
algoritmo sugerido por la 2022 ESC Guidelines for the management of patients with 
ventricular arrhythmias and the prevention of sudden cardiac death (figura 4).  

 

En general, se inicia el tratamiento cuando las CVP/TV son sintomáticas o están 
asociadas con el deterioro de la función cardíaca. El curso clínico y las respuestas a 
diferentes tratamientos se han estudiado principalmente en los que se originan en el 
TSVD o en los fascículos izquierdos. Se han utilizado varios fármacos para tratar las 
CVP/TV idiopáticas, como bloqueadores beta y bloqueadores de calcio, hay poca 
evidencia con la flecainida (Zeppenfeld et al., 2022). 
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Figura 5. Algoritmo para el manejo de pacientes con CVP idiopáticos/TV sin cardiopatía 
estructural 

 

Fuente: Zeppenfeld et al., 2022, p. 4051 
 
 

CCB, bloqueador de los canales de calcio; RMC, resonancia magnética cardiaca; 

ECG, electrocardiograma; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; N, no; 

CVP, complejo ventricular prematuro; TSVD: tracto de salida del ventrículo derecho; 

SHD, cardiopatía estructural; TV, taquicardia ventricular. SHD no aparente se define 

por la falta de anomalías significativas en el examen físico, el ECG basal y el 

ecocardiograma.  Presentación atípica: por ejemplo, edad avanzada, morfología 

de bloqueo de rama derecha, TV monomórfica sostenida compatible con 

reingreso.  Los síntomas deben ser relevantes y estar relacionados con la CVP/TV. 

Origen sospechado por ECG o confirmado durante la evaluación electrofisiológica. 

(Zeppenfeld et al., 2022, p. 4051) 

 
Terapia médica 
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Los bloqueadores β o los bloqueadores de los canales de calcio no dihidropiridínicos 
(diltiazem o verapamilo) se consideran medicamentos de primera línea para las CVP. 
Ambos tienen un largo historial de seguridad en corazones estructuralmente normales, y 
los bloqueadores β pueden tener beneficios adicionales en el contexto de enfermedad 
coronaria o FEVI reducida.  
 
Los bloqueadores β son particularmente efectivos para las CVP desencadenadas por el 
sistema simpático, frecuencia cardíaca más alta o durante el ejercicio, con datos que 
demuestran la efectividad específicamente en las CVP del tracto de salida. Los 
bloqueadores beta también deben seleccionarse cuando se sospecha un mecanismo de 
actividad desencadenada focal (Zeppenfeld K et al., 2022).  
 
Los bloqueadores de los canales de calcio no dihidropiridínicos han demostrado eficacia 
similar en las CVP del tracto de salida y se consideran particularmente útiles para las 
arritmias ventriculares fasciculares. En el paciente con un corazón estructuralmente 
normal, es razonable probar un bloqueador de los canales de calcio si falla un bloqueador 
β (y viceversa). El fracaso de un fármaco puede deberse a una eficacia insuficiente o a 
una intolerancia al medicamento. La evidencia para la flecainida es escasa. Si estos 
medicamentos iniciales fallan, a continuación, se debe considerar la ablación con catéter 
(Cantillon, 2013).   

 
Aunque faltan datos, los betabloqueantes o los BCC se consideran de primera elección 
para las EV de origen fuera del TSVD o de los fascículos izquierdos, porque la flecainida 
puede provocar efectos secundarios proarrítmicos. La amiodarona se asocia con graves 
efectos de toxicidad sistémica y debe utilizarse solo si la ablación u otros fármacos fallan 
o no se pueden usar.  
 

Desde 1999, el Comité Olímpico Internacional fundó la Agencia Mundial Antidopaje (AMA), 
con la misión de gobernar los procedimientos médicos y las drogas que mejoran el 
rendimiento para mantener la equidad para los atletas profesionales. Si los atletas 
requieren tratamiento farmacológico, se debe tener precaución en la elegibilidad de los 
mismos, debido a las políticas de antidoping. Es importante comprender qué 
medicamentos están en la lista y cuándo los medicamentos están restringidos. Los 
bloqueadores beta reducen los efectos simpáticos, como aumentos en la frecuencia 
cardíaca y la presión arterial, que a menudo aumentan durante la competencia atlética. 
AMA prohíbe explícitamente los bloqueadores beta en deportes que dependen de la 
estabilidad de las extremidades, como: tiro con arco, carreras, billar, dardos, golf, tiro y 
pesca. Todos los bloqueadores beta, como: carvedilol, metoprolol, atenolol y propranolol, 
están incluidos en la lista. Los bloqueadores beta están permitidos en otros deportes, pero 
no en competencias. La prohibición en competición implica no usarlos el período que 
comienza justo antes de la medianoche (a las 23:59) del día anterior a una competición, 
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hasta el final de la competición y el proceso de recogida de muestras (Heuberger y Cohen, 
2019). 

Los bloqueadores beta pueden reducir la frecuencia cardíaca entre un 30 y un 35 %; 
aunque durante el ejercicio máximo, el gasto cardíaco no se reduce por igual. En 
consecuencia, la mayoría de los estudios han demostrado un aumento del volumen 
sistólico después del bloqueo beta. La capacidad de trabajo, reflejada por la capacidad de 
realizar ejercicio intenso a corto plazo o más prolongado en estado estable, también se 
ve afectada después del bloqueo beta. Los beta-adrenoreceptores se pueden subdividir 
en bloqueantes selectivos beta 1 y bloqueadores no selectivos, difieren en cuanto a su 
efecto sobre el rendimiento del ejercicio. La capacidad de rendimiento del ejercicio, 
independientemente de la intensidad y la duración del ejercicio, se ve afectada en mayor 
medida después del bloqueo no selectivo que el bloqueo selectivo beta 1 a reducciones 
iguales en la frecuencia cardíaca.  
 
Esta respuesta proviene de una disminución del flujo de energía a través de la 
glucogenólisis durante el tratamiento de bloqueo no selectivo. Por lo tanto, los individuos 
que reciben medicación betabloqueante muestran una mayor respuesta adaptativa al 
acondicionamiento físico durante el tratamiento con bloqueo beta 1 selectivo que no 
selectivo. Ni el rendimiento psicomotor, ni la fuerza y potencia muscular se ven afectados 
negativamente por el betabloqueo. Sin embargo, la capacidad para realizar eventos 
deportivos que requieren altos niveles de control motor bajo estrés emocional, pero no 
altos niveles de liberación de energía aeróbica o anaeróbica, probablemente aumente 
durante el bloqueo beta (Tesch, 1985). 
 

Los deportistas tienen un perfil de hipervagotonía que implica tendencia a bradicardia 
sinusal asintomática, ello asociado al uso de fármacos como los betabloqueantes que 
también disminuyen la frecuencia cardíaca en reposo y el desarrollo de bradicardia 
sinusal. Por lo tanto, se debe tener precaución con la dosificación y están contraindicados 
en pacientes con bradicardia sintomática. Los bloqueadores beta también deprimen la 
conducción a través del nódulo auriculoventricular (AV), lo que puede causar un bloqueo 
cardíaco. Por lo tanto, puede provocar una bradiarritmia grave en pacientes con un 
defecto de conducción AV subyacente completo o parcial (es decir, bloqueo AV de 
segundo o tercer grado), especialmente si el paciente también está recibiendo otro 
fármaco que altera la conducción del nódulo AV, como digoxina o un bloqueador de los 
canales de calcio (Lydtin, 1977). 

 
Ablación con catéter 
 
En general, la ablación con catéter es más eficaz que los medicamentos para tratar las 
CVP en particular, dado un objetivo predominantemente monomórfico. El éxito de los 
procedimientos de ablación de CVP oscila entre aproximadamente el 80 % y el 95 %.  
Tanto la guía de la American Heart Association/American College of Cardiology/Heart 
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Rhythm Society para el tratamiento de las arritmias ventriculares como la declaración de 
consenso de expertos sobre el catéter de la Heart Rhythm Society/European Heart 
Rhythm Association/Asia Pacific Heart Rhythm Society/Latin American Heart Rhythm 
Society ablación de arritmias ventriculares, generalmente, recomiendan medicamentos 
o la ablación con catéter como terapias de primera línea para las CVP que son 
sintomáticas o probablemente responsables de la disfunción sistólica. Específicamente, 
la ablación con catéter figura como una indicación de clase I (lo que significa una 
recomendación fuerte donde el beneficio supera con creces el riesgo) para tratar las CVP 
si el paciente no tolera, no es efectivo o prefiere los medicamentos.  
 
Las complicaciones de los procedimientos de ablación con catéter para CVP se observan 
en 0 % a 2 % de los casos en general, principalmente, debido a problemas relacionados 
con el acceso vascular, incluidos hematomas, pseudoaneurismas o fístulas 
auriculoventriculares (que a menudo pueden resolverse sin intervención). Las 
complicaciones más raras, pero más graves, incluyen disección aórtica, bloqueo 
auriculoventricular, infarto de miocardio, taponamiento cardíaco y accidente 
cerebrovascular.  
 
Las guías de expertos sobre la ablación con catéter recomiendan la ablación de las CVP 
del tracto de salida que se originan en el lado izquierdo del corazón, incluidos los senos 
de Valsalva, como una recomendación de clase II como las indicaciones de clase I 
reservadas para CVP en otras ubicaciones. Esto se debe en parte a que el tracto de salida 
del ventrículo izquierdo es más complejo y es posible que se requiera un acceso 
epicárdico con mayor frecuencia (Cantillon, 2013).  

 

En general, el tratamiento de casos pediátricos debe ser similar al de los adultos. 

Sin embargo, en la ablación se debe diferir en niños pequeños debido al riesgo de 

complicaciones y al tamaño relativamente mayor de la lesión de la ablación en 

comparación con el corazón del niño. El verapamilo no se recomienda como 

terapia de primera línea en niños menores de 1 año porque tiene asociado con 

hipotensión en algunos casos. (Zeppenfeld et al., 2022, p. 57) 

 
Implicaciones para la elegibilidad en deportes competitivos 

 
La presencia de una enfermedad cardíaca subyacente es un factor pronóstico clave y el 
determinante más importante con respecto a las recomendaciones de elegibilidad para 
la actividad deportiva competitiva para deportistas con CVP.  Para ello, se debe seguir las 
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pautas de manejo práctico de los atletas que permite una adecuada estratificación del 
riesgo arrítmico y determinar la cardiopatía estructural.  
 
Posterior a ello, se debe tomar en cuenta las recomendaciones de las guías europeas, SEC 
2020 y ERHA 2021, y las americanas, American Heart Association y American College of 
Cardiology – 2015, las cuales concuerdan en las siguientes indicaciones:  

▪ Si no hay indicios de enfermedad subyacente familiar o estructural y tienen PVC en 
reposo y durante el ejercicio (es decir, durante la prueba de esfuerzo a un nivel 
comparable con el deporte en el que compiten) y que son asintomáticos o 
mínimamente sintomáticos, pueden participar en todos los deportes competitivos, se 
permiten todas las actividades deportivas competitivas y de tiempo libre.  

▪ Si las PVC aumentan en frecuencia durante el ejercicio o la prueba de esfuerzo hasta 
el punto de que el atleta desarrolla síntomas de alteración de la conciencia, fatiga 
significativa o disnea, el atleta debe ser evaluado más a fondo. En presencia de una 
cardiopatía estructural, el atleta debe recibir el tratamiento correspondiente. Si no se 
encuentra ninguna anomalía cardíaca, el atleta debe recibir tratamiento médico para 
aliviar los síntomas y someterse a un seguimiento estrecho. En ambos casos, el atleta 
puede participar únicamente en deportes competitivos de clase IA.  

▪ Los atletas con una alta prevalencia de CVP asintomáticos sin cardiopatía estructural 
deben ser reevaluados anualmente para identificar cambios potenciales en la carga 
arrítmica y en la condición cardíaca subyacente. 

▪ La ablación con catéter se debe ofrecer a los atletas con PVC particularmente 
frecuentes (>15 %) que persisten en el tiempo y no se reducen con el tratamiento 
médico.  

▪ Los deportistas con cardiopatía estructural que se encuentran en grupos de alto riesgo 
y tienen PVC deben recibir un tratamiento adecuado y solo pueden participar en 
deportes competitivos de clase IA. (Pelliccia et al., 2021; Heidbuchel et al., 2021; Zipes 
et al., 2015). 

 
En deportistas asintomáticos con episodios breves (generalmente <8 a 10 latidos 
ventriculares consecutivos) de taquicardia ventricular (TV) monomórfica no sostenida, 
frecuencias generalmente de <150 latidos por minuto y sin cardiopatía estructural 
establecida mediante pruebas no invasivas e invasivas, no existe un aumento aparente 
del riesgo de muerte cardíaca súbita. Si la prueba de esfuerzo (preferiblemente mediante 
el registro de un electrocardiograma [ECG] ambulatorio durante la actividad competitiva 
específica) demuestra la supresión de la TV o ningún empeoramiento significativo en 
comparación con el valor inicial, se permite la participación en todos los deportes 
competitivos con un seguimiento regular. (Zipes et al., 2015) 

Miocardiopatía inducida por CVP  
 



29 
 
 

La importancia de la miocardiopatía inducida por CVP como causa secundaria y 

reversible de disfunción del VI en pacientes sin cardiopatía estructural ha sido 

reconocido. El estado médico y los antecedentes familiares, el ECG de 12 

derivaciones, el Holter-ECG y la ecocardiografía forman los pilares de la evaluación 

de los pacientes con sospecha de miocardiopatía inducida por CVP (Figura 6). Se 

ha demostrado que la carga de CVP es el más fuerte e independiente predictor de 

miocardiopatía inducida por CVP en varios estudios. Una carga de CVP de al menos 

el 10 % parece ser el umbral mínimo para el desarrollo de miocardiopatía inducida 

por CVP, y el riesgo aumenta aún más con una carga de CVP >20 %. En pacientes 

con una CVP carga <10%, se deben sospechar otras etiologías de miocardiopatía 

y se debe realizar un estudio de diagnóstico adicional. Los factores que predicen 

una remodelación adversa del VI en pacientes con CVP frecuente incluyen el eje 

del CVP superior, origen epicárdico, TVNS, intervalo de acoplamiento más corto y 

de género masculino.  

Los CVP frecuentes también pueden agravar la disfunción del VI en 

pacientes con cardiopatía estructural. Se debe considerar la CMR para pacientes 

con sospecha de miocardiopatía inducida por CVP para excluir formas sutiles de 

SHD. En un paciente con CVP frecuentes, la presencia de LGE sugiere SHD con CVP 

frecuentes en lugar de miocardiopatía inducida por CVP, en que LGE está 

mayormente ausente. Dado que las CVP con morfología RBBB se ha informado que 

muestran una asociación más fuerte con LGE, deben ser particularmente 

considerados para RMC. El diagnóstico de miocardiopatía inducida por CVP versus 

agravada por CVP, la miocardiopatía se puede confirmar solo después de la 

mejora/normalización de la FEVI (remodelación inversa) después de la supresión 
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de las CVP. La ablación con catéter de las CVP es muy eficiente, con tasas de éxito 

reportadas de 75 a 90 %, y se considera el tratamiento de primera línea para 

miocardiopatía inducida por CVP. (Zeppenfeld et al., 2022, p. 4052)  

 
Figura 6. Algoritmo para el manejo de pacientes con miocardiopatía inducida por CVP  

 

 
Fuente: Zeppenfeld et al., 2022, p. 4053 
 
“AAD, fármaco antiarrítmico; CAD, enfermedad de las arterias coronarias; RMC, resonancia 
magnética cardiaca; LGE: realce tardío de gadolinio; VI, ventrículo izquierdo; FEVI: fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo; N, no; CVP, complejo ventricular prematuro; SHD, 
cardiopatía estructural” (Zeppenfeld et al., 2022, p. 4053). 
 
Taquicardia ventricular sostenida  
 
Según Zeppenfeld et al. (2022), en el deportista con TV sostenida, la búsqueda de una 
enfermedad cardíaca subyacente es primordial. Se debe advertir a los deportistas que 
dejen de participar de inmediato hasta que se pueda completar una evaluación adicional.  
 
La documentación de la TV sostenida requiere una evaluación rigurosa para distinguir la 
TV idiopática de las TV monomórficas potencialmente mortales relacionadas con la 
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cardiopatía estructural. Las TV polimórficas y las TV con complejos alternos (TV 
bidireccional) durante el ejercicio, a menudo, se asocian con enfermedades estructurales 
o trastornos electrofisiológicos hereditarios y conllevan un alto riesgo de eventos 
malignos. Las TV sostenidas monomórficas idiopáticas se consideran benignas. Sin 
embargo, los síntomas (mareos, presíncope) dependen de la duración del ciclo de TV (CL) 
y del tono vascular (Zeppenfeld et al., 2022). 

 
La evaluación de la TV con ECG de 12 derivaciones permite identificar el sitio de origen. La 
mayoría de las TV idiopáticas focales se deben a actividad desencadenada y surgen de la 
región del tracto de salida endocárdico (TSVD ≫ TSVI) con un patrón repetitivo a niveles 
bajos de ejercicio y supresión a niveles más altos. De vez en cuando se producen TV 
sostenidas inducidas por el ejercicio. Sin embargo, se han reconocido las TV focales 
idiopáticas, de los ventrículos derecho e izquierdo, sin tracto de salida. Las TV epicárdicas 
idiopáticas se deben a un mecanismo sensible a las catecolaminas y, a menudo, son 
rápidas bajo estimulación catecolaminérgica y producen síncope. La TV de reentrada 
fascicular izquierda idiopática sensible al verapamilo (posterior izquierda ≫ anterior 
izquierda ≫ tipo septal superior) se reconoce en el ECG típico y, a menudo, se presenta 
como TV sostenida. Muchos de estos también son dependientes de catecolaminas 
(Zeppenfeld et al., 2022; Heidbuchel et al., 2021; Al-Khatib et al., 2018). 

 
Evaluación de deportistas con taquicardia ventricular sostenida 
 
Siguiendo a Heidbuchel et al. (2021), la evaluación general de deportistas con AV es igual 
al de CVP/TVNS. La RMC con contraste tardío debe realizarse para morfologías de TV no 
fascicular, incluso si la ecocardiografía es negativa. Distinguir la TV-TSVD idiopática de la 
CA temprana que afecta el TSVD y la remodelación arritmogénica inducida por el ejercicio 
(AR-EI) con una cicatriz subepicárdica aislada del TSVD puede ser particularmente difícil. 
La sospecha de esto último es alta si se observan ≥2 morfologías distintas de TV con 
frecuencias cardíacas típicamente rápidas en atletas de resistencia de alto nivel.  
 
ERHA 2021 y American Heart Association y American College of Cardiology – 2015 
concuerdan en las siguientes indicaciones:  
 

▪ Los deportistas con cardiopatía estructural o canalopatías y TV sostenida no 
deben participar en deportes recreativos y competitivos intensos, 
independientemente de la respuesta terapéutica aguda a la 
ablación/tratamiento farmacológico. La competencia de intensidad moderada 
y alta está contraindicada, independientemente de si la TV está suprimida o 
extirpada. Solo se permiten los deportes competitivos de clase IA (Heidbuchel 
et al., 2021; Zipes et al., 2015). 
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▪ La TV sostenida descalifica para los deportes competitivos, excepto en el caso 
particular en el que se aplica todo lo siguiente: (i) ausencia de muerte súbita 
familiar, (ii) ausencia de indicación de cualquier patología estructural o 
canalopatía subyacente, (iii) una presentación típica de enfermedad focal o 
fascicular TV idiopática, y (iv) ausencia de síntomas de compromiso 
hemodinámico durante la TV con/sin ejercicio (Heidbuchel et al., 2021; Zipes et 
al., 2015).  
 

▪ La ablación con catéter de la VT TSVD idiopática focal sintomática y la VT 
reentrante fascicular izquierda idiopática se puede realizar con altas tasas de 
éxito (80 a 95 %) y con bajas tasas de complicaciones, y se recomienda en 
atletas para permitir la reanudación de los deportes competitivos (Liu et al., 
2015).  

 

Los deportistas con TV monomórfica idiopática, sin compromiso hemodinámico 
durante el ejercicio, pueden reanudar las disciplinas atléticas competitivas o de 
tiempo libre en las que el síncope no aumenta el riesgo para el atleta u otras 
personas (riesgo mayor durante, por ejemplo, conducir, escalar, bucear) 
(Heidbuchel et al., 2021; Zipes et al., 2015).   
  

▪ Los deportistas con TV monomórfica idiopática que se han sometido a una 
ablación exitosa de TV y no tienen ningún síntoma u otro signo de recurrencia 
(en Holter o prueba de esfuerzo) durante un período de seguimiento de 3 meses, 
pueden reanudar la actividad atlética completa de competición o de tiempo 
libre (Heidbuchel et al., 2021; Zipes et al., 2015).   
 

▪ Los atletas sintomáticos con ≥2 morfologías distintas de TV o TV altamente 
sospechosa de reentrada como mecanismo subyacente con estudios de 
imágenes negativos, incluido RMC, deben someterse a un estudio EF invasivo 
para evaluar la inducibilidad de TV y confirmar el mecanismo subyacente 
(Heidbuchel et al., 2021; Zipes et al., 2015).  

 

▪ Los atletas con TV monomórfica idiopática que eligen someterse a un 
tratamiento farmacológico para la supresión y no presentan ningún síntoma 
durante un período de seguimiento de 3 meses, que incluye pruebas de 
ejercicio o estudio de EF, pueden reanudar la actividad atlética completa o de 
tiempo libre (Heidbuchel et al., 2021; Zipes et al., 2015). 
    

▪ La ablación de TV idiopática de ubicaciones no fasciculares, no TSVD, fuentes 
epicárdicas, puede implicar una mayor complejidad y riesgos de procedimiento 
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y tasas de éxito más bajas, pero debe considerarse dependiendo de la 
preferencia de los atletas (Heidbuchel et al., 2021; Zipes et al., 2015). 

 
Fibrilación ventricular   
 
Siguiendo los planteos de Heidbuchel et al. (2021), como en el caso de la población 
general, los deportistas tendrán indicación de implante de un DAI, a menos que tengan 
causas reversibles, identificables y tratables que abarcan las siguientes: 
 

a) Fibrilación auricular con conducción rápida sobre una vía accesoria que 
posteriormente se elimina con éxito. 

b) Desequilibrio electrolítico debido a una causa transitoria. 
c) Reacciones proarrítmicas a fármacos (p. ej., prolongación QTc adquirida debido 

a, p. ej., medicación psicotrópica). 
d) Isquemia transitoria sin infarto de miocardio (IM), seguida de revascularización 

completa. 
e) Isquemia transitoria sin IM debida a vasoconstricción arterial coronaria en 

respuesta a la cocaína.   
f) Miocarditis aguda, seguida de normalización de la función cardíaca, 

marcadores séricos de inflamación/daño miocárdico y ausencia de ectopia 
frecuente y compleja (Heidbuchel et al., 2021). 

Si se descarta las causas reversibles, las recomendaciones (ERHA 2021 y American Heart 
Association y American College of Cardiology 2015) sugieren lo siguiente:  
 

▪ En deportistas sin garantía definitiva de que una causa transitoria resuelta de 
muerte súbita reanimada nunca volverá a repetirse; los deportes competitivos 
están contraindicados.  

▪ Los deportistas con afecciones que provocan un paro cardíaco en presencia o 
ausencia de una enfermedad cardíaca estructural, generalmente, se tratan con un 
DAI y tradicionalmente se les ha aconsejado que no participen en ningún deporte 
competitivo de intensidad moderada o alta. 

 

Sin embargo, en el enfoque actual de toma de decisiones compartida, los deportistas 
con DAI y que no han tenido episodios de fibrilación ventricular que requieran terapia 
con el dispositivo durante tres meses, pueden participar en deportes competitivos, con 
una comprensión de los riesgos potenciales involucrados. (Heidbuchel et al., 2021; Zipes 
et al., 2015). 

En pacientes con episodios de fibrilación ventricular idiopática, que obviamente 
requieren ingreso en cuidados intensivos, se recomienda (IIa) la infusión de 
isoproterenol, verapamilo o quinidina para el tratamiento agudo de una tormenta 
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eléctrica o descargas recurrentes de DAI y la quinidina como terapia crónica para 
suprimir una tormenta eléctrica o descargas recurrentes de ICD en FV idiopática 
(Zeppenfeld et al., 2022).  

Manejo agudo de las TVMS y de la tormenta arrítmica  
 

Manejo agudo de la TVMS 
 

Tomando los aportes de Zeppenfeld et al. (2022), los pacientes que presentan TVMS deben 
ser tratados de acuerdo con los síntomas y la etiología (figura 7). Los pacientes que 
presentan inestabilidad hemodinámica requieren una cardioversión sincronizada 
inmediata. Si la sincronización no es posible, se debe utilizar una descarga no 
sincronizada. La cardioversión no está indicada en pacientes con NSVT repetitiva. La 
procainamida intravenosa no debe usarse en pacientes con insuficiencia cardíaca grave, 
infarto de miocardio agudo y enfermedad renal en etapa terminal. Se puede considerar 
la administración de otros FAA (ajmalina, sotalol y flecainida), en pacientes sin cardiopatía 
significativa. 
 

Figura 7. Algoritmo para el manejo agudo de la taquicardia regular de complejo QRS 
ancho 

 

Fuente: Zeppenfeld et al., 2022, p. 4029 
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ALS, soporte vital avanzado; ECG, electrocardiograma; N, no; TSV, taquicardia 

supraventricular; TV, taquicardia ventricular. Además de la TSV, la adenosina 

también puede terminar con la TV idiopática, lo que indica que la actividad 

desencadenada es el mecanismo subyacente de la arritmia. Se debe sopesar el 

beneficio de la cardioversión frente a los riesgos relacionados con la 

anestesia/sedación. Considerando la disponibilidad limitada de los otros fármacos 

antiarrítmicos. (Zeppenfeld et al., 2022, p. 4029) 

Manejo de tormenta eléctrica y taquicardia ventricular incesante 
 
Una tormenta eléctrica es común en pacientes con ICD y se ha definido como tres o 
más episodios de arritmia ventricular sostenida que ocurren dentro de las 24 h, que 
requieren estimulación antitaquicardia (ATP) o cardioversión/desfibrilación, con cada 
evento separado por al menos 5 minutos. Los pacientes que experimentan una 
tormenta eléctrica presentan, frecuentemente, descompensación de su insuficiencia 
cardíaca y aumento significativo de la mortalidad.  

 
Tabla 3. Manejo de tormenta eléctrica  

Se recomienda una sedación leve a moderada en pacientes con tormenta 
eléctrica para aliviar el malestar psicológico y reducir el tono simpático.  

I  C  

Se recomienda la terapia antiarrítmica con bloqueadores beta (preferiblemente 
no selectivos) en combinación con amiodarona intravenosa en pacientes con 
SHD y tormenta eléctrica, a menos que esté contraindicado.  

I  B  

Se recomienda magnesio intravenoso con suplementos de potasio en 
pacientes con TdP.  

I  C  

Se recomienda isoproterenol o estimulación transvenosa para aumentar la 
frecuencia cardíaca en pacientes con síndrome de LQT adquirido y TdP 
recurrente a pesar de la corrección de las condiciones precipitantes y el 
magnesio.  

I  C  

Se recomienda la ablación con catéter en pacientes que presentan TV incesante 
o tormenta eléctrica debido a TVMS refractaria a los AAD. 

I  B  

Se debe considerar la sedación/intubación profunda en pacientes con una 
tormenta eléctrica intratable refractaria al tratamiento farmacológico. 

IIa
  

C  

La ablación con catéter se debe considerar en pacientes con episodios 
recurrentes de TVP/FV desencadenados por una CVP similar, que no respondan 
al tratamiento médico o a la revascularización coronaria. 

IIa
  

C  
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La quinidina se puede considerar en pacientes con CAD y tormenta eléctrica 
debido a TVP recurrente cuando falla otra terapia de AAD.  

IIb
  

C  

La modulación autonómica se puede considerar en pacientes con tormenta 
eléctrica refractarios al tratamiento farmacológico y en quienes la ablación con 
catéter es ineficaz o no es posible. 

IIb
  

C  

Fuente: Zeppenfeld et al., 2022, p. 4034 

 

AAD, fármaco antiarrítmico; CAD, enfermedad de las arterias coronarias; CC, 

corriente continua; LQT, QT largo; CVP, complejo ventricular prematuro; TVP, TV 

polimórfica; TSVD: tracto de salida del ventrículo derecho; SHD, cardiopatía 

estructural; TVMS, taquicardia ventricular monomórfica sostenida; TSV, 

taquicardia supraventricular; TdP, Torsades de pointes; FV, fibrilación ventricular; 

TV, taquicardia ventricular. (Zeppenfeld et al., 2022, p. 4034) 
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