Mddulo 2. Supraventriculares

Las taquiarritmias supraventriculares son aquellas arritmias en las que las auriculas (o,
mas concretamente, el haz de His o un tejido superior) son parte central y necesaria para
su mantenimiento (Brugada et al., 2020). Aungue las taquiarritmias supraventriculares
pueden clasificarse en funcién de varios pardmetros, en este médulo, las dividiremos con
base en su impacto y caracteristicas especificas en deportistas. Por un lado, se ha
demostrado que el deporte de resistencia de elevada intensidad es un factor de riesgo
para el desarrollo de fibrilacion auricular (FA) v flutter auricular. Entre las arritmias
paroxisticas supraventriculares, algunos pacientes con preexcitacion ventricular tienen
un riesgo aumentado de muerte subita, sin que esto ocurra en el resto de taquicardias
paroxisticas supraventriculares.

Taquicardias paroxisticas supraventriculares

En general, las taquicardias paroxisticas supraventriculares pueden manifestarse en
forma de palpitaciones, mareo, reduccion del rendimiento fisico o incluso generar
inestabilidad hemodindmica. El tratamiento mediante procedimientos de ablacién es
curativo en todas ellas. Aunque en la inmensa mayoria de casos tienen un
comportamiento benigno, la preexcitacion ventricular asociada o no a palpitaciones —
conocido como sindrome de Wolf-Parkinson-White— merece consideracién aparte entre
las taquicardias paroxisticas supraventriculares, por su importancia en el cribaje
preparticipativo. Es por ello que se tratardn en una seccién especifica.

Preexcitacion ventricular y vias accesorias

Los sindromes de preexcitacion ventricular deben su importancia a su asociacion,
posiblemente causal, pero infrecuente, con la muerte subita, en la poblacién general y
especialmente en deportistas. La preexcitacién ventricular consiste en una conexién
andmala (denominada via accesoria) entre las auriculas vy los ventriculos. Esta conexidn
eléctrica andmala estd formada por miocardio ventricular, por lo que sus caracteristicas
electrofisiologicas son las propias del ventriculo y difieren de las del nodo auriculo-
ventricular. La diferencia mas significativa es que las vias accesorias no presentan
conduccién decremental, es decir, la velocidad de conducciéon no se enlentece a
frecuencias cardiacas elevadas, por lo que su capacidad de limitar los estimulos
auriculares que se conducen al ventriculo es limitada.

Sintomas vy diagndstico

Eldiagndstico de preexcitacion ventricular se establece por el hallazgo de la caracteristica
onda delta en el ECG, junto con un intervalo PR corto, durante ritmo sinusal (panel
superior en la figura 1). Este patrén electrocardiografico representa la conduccién precoz




de la auricula al ventriculo por la via accesoria, y su posterior colisiéon con la activacién
fisioldgica por el nodo auriculo-ventricular (panel derecho en la figura 2). En ocasiones, la
onda delta es dificil de visualizar en el ECG; resultan Utiles en estos casos las maniobras
vagales (como el masaje del seno carotideo) o la administracion de adenosina. Con
ambas maniobras, se enlentece o bloquea la conduccién fisioldgica en el nodo auriculo-
ventricular, pero no en la via accesoria, por lo que se magnifica y se hace mas evidente la
morfologia de conduccion andmala (onda delta).

Figura 1. Panel superior: ECG de un paciente con preexcitacion ventricular; la onda delta
se sefiala con la flecha verde. Panel inferior: ECG durante taquicardia de un paciente
con taquicardia por reentrada intranodal; las flechas azules seialan la onda P
retrograda (negativa en DII, positiva en V1) justo detras del complejo QRS.

Fuente: elaboracién propia.

Muchos pacientes permanecen asintomaticos y se diagnostican de forma casual en un
cribaje ECG o en un ECG realizado por cualguier otro motivo. Otros pacientes presentan
sintomas debidos a taquicardias supraventriculares por la formacién de reentradas
auriculo-ventriculares ortodrémicas o, raramente, antidrémica (detalles en la figura 2,
paneles superiores medio y derecho). Estas taquicardias suelen ser de inicio vy final
brusco, y de duracién variable. La presencia de una via accesoria se asocia, ademas, a un
mayor riesgo de padecer FA (Della Bella et al, 1991). Precisamente, las multiples




activaciones auriculares simultaneas que ocurren durante la FA pueden conducirse a los
ventriculos a través de la via accesoria, generando frecuencias ventriculares muy altas
que, potencialmente, pueden degenerar en fibrilacidon ventricular y muerte subita (panel
inferior en la figura 2). Aunque rara, esta situacion es mas frecuente durante situaciones
de hipertonia adrenérgica (por ejemplo, durante el ejercicio fisico).

Figura 2. Representacion esquematica de la activacion de auriculas (en azul) y
ventriculos (en rojo) en un paciente con preexcitacion ventricular por una via accesoria
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Fuente: elaboracién propia.

En la figura 2 se observa en el panel izquierdo la colisién de los frentes de activacién en
la pared lateral del ventriculo izquierdo; taquicardia supraventricular ortodrémica (panel
medio, activacion de los ventriculos por el nodo auriculo-ventricular, conduccion
retrégrada por la via accesoria) y taquicardia supraventricular antidromica (panel
derecho, activacion de los ventriculos por la via accesoria, conduccion retrégrada a las
auriculas por el nodo auriculo-ventricular). En el panel inferior, esquema y ECG de un
paciente con una via accesoria y FA; durante FA, la conduccién a los ventriculos se realiza




de forma preferente por la via accesoria, pudiendo alcanzar frecuencias cardiacas muy
elevadas en pacientes con vias con un periodo refractario corto

Estratificacion pronostica y tratamiento

En general, la ablacion de la via accesoria es el tratamiento de eleccidén en deportistas con
preexcitaciéon ventricular sintomatica, es decir, palpitaciones o taquicardia documentada
(Brugada et al., 2019; Pellicia et al., 2021). Aunqgue la ablacién es una opcidn valida para
todos los deportistas con preexcitacion ventricular, aun manteniéndose asintomaticos,
las guias de practica clinica sugieren estratificar el riesgo de muerte subita (Brugada et
al,, 2019). La estratificacion no invasiva ha demostrado una precision baja para identificar
a los pacientes de alto riesgo (Escudero et al., 2020). En deportistas, pues, se recomienda
qgue esta estratificacion se realice mediante un estudio electrofisiologico que permita
estudiar las caracteristicas electrofisiolégicas de la via accesoria, indicandose la ablacién
en aquellos pacientes con caracteristicas de alto riesgo; por ejemplo, coexistencia de FA,
inducibilidad de arritmias supraventriculares, periodo refractario de la via <250 ms, etc.,
lo que permitiria una conduccién a muy alta frecuencia al ventriculo (Pappone et al,,
2014). En manos expertas, la ablacion de las vias accesorias es un procedimiento seguro
y con una alta eficacia.

Elegibilidad para la actividad deportiva

Con base en las distintas recomendaciones de las sociedades europeas, se permite la
actividad deportiva habitual en deportistas con preexcitacién ventricular tras un
procedimiento de ablacion efectivo o en aquellos considerados de bajo riesgo aun sin
ablacion (Tabla 1) (1,3).

Otras taquicardias supraventriculares

Incluimos bajo este epigrafe a las taquicardias supraventriculares, como la taquicardia
auricular, taquicardias por reentrada intranodal y taquicardia por reentrada auriculo-
ventricular por via accesoria oculta (conduccion Unicamente retrégrada, sin capacidad de
conduccién anterdgrada). El nexo comin de todas ellas es que, a diferencia de la
preexcitacidon ventricular, no se ha demostrado su asociacion a muerte subita.

Brevemente, la taquicardia y la extrasistolia auricular se originan de forma focal en una
region de la auricula izquierda o derecha. En la taguicardia por reentrada intranodal se
establece un circuito (reentrada) entre dos ramas del nodo auriculo-ventricular con
caracteristicas electrofisiolégicas distintas. Finalmente, las vias accesorias ocultas
establecen una conexion andémala entre auriculas y ventriculos, pero estas no conducen
anterogradamente, sino Unicamente de forma retrégrada (de ventriculo a auricula). Es
por ello que no son evidentes en el ECG de superficie y no comportan un riesgo de




conduccién rapida de auricula a ventriculo; sin embargo, si pueden generar taquicardias
por reentrada auriculo-ventricular ortodréomicas (panel medio en la figura 2).

Sintomas vy diagndstico

En la mayoria de los casos, el diagnostico se establece por la obtencion de un ECG en
taquicardia durante sintomas. En general, se observard una taquicardia regular con QRS
estrecho (<120 ms), pero en presencia de un blogueo de rama basal o tras la
administracion de farmacos antiarritmicos puede manifestarse como una taquicardia con
QRS ancho. En este ultimo caso, es importante realizar el diagndstico diferencial con una
taquicardia ventricular monomorfa (Moccetti et al., 2022; Brugada et al.,, 1991). Ante una
taquicardia supraventricular, la observacion detallada de la posicién y morfologia de la
onda P (panelinferior en la figura 1) y la realizacion de maniobras vagales, puede orientar
al diagnostico (Buttd et al., 2013; Borloz et al., 2010). En aquellos deportistas en los que el
diagnostico etiologico no pueda asegurarse, 0 que presenten sintomatologia sugestiva,
pero no sea posible obtener un ECG durante los sintomas, el estudio electrofisiolégico
permite inducirlas, diagnosticarlas y, en la mayoria de los casos, tratarlas.

Tratamiento

Se recomienda la ablacién en aquellos deportistas sintomaticos con taquicardias
paroxisticas supraventriculares, especialmente si son recurrentes (Brugada et al., 2019).
El objetivo del procedimiento variara en funcién del tipo de taquicardia (eliminacion del
foco en extrasistolia/taquicardia auricular, ablacién de la via de conduccién lenta del
nodo auriculo-ventricular en taquicardias por reentrada intranodal, ablacion de la via
accesoria oculta en taquicardias mediadas por vias accesorias retrégradas). En manos
expertas, el riesgo de complicaciones es muy bajo vy la eficacia elevada.

El tratamiento farmacolégico cronico es posible para aquellos deportistas que no deseen
someterse a un procedimiento de ablacién (o tras un procedimiento no exitoso), e incluye
el uso de farmacos betabloqueantes, antagonistas de los canales de calcio no
dihidropiridinicos o antiarritmicos de clase Ic (flecainida, propafenona) o III
(amiodarona), en funcion del tipo de taquicardia (Brugada et al., 2019). Sin embargo, estos
fdrmacos presentan inconvenientes y contraindicaciones, especialmente en los
deportistas, tal como se describira en la seccién dedicada a la FA, por lo que su papel es
muy limitado.

Elegibilidad para la actividad deportiva

Las mas recientes guias de practica clinica permiten la actividad deportiva en aquellos
deportistas en los que se ha practicado una ablacién efectiva, o si esta no se realiza o no
es eficaz, si la arritmia es poco frecuente, bien tolerada y no relacionada con el deporte
(Brugada et al., 2019; Pellicia et al., 2020). Al respecto, observemos la tabla 1.




Tabla 1. Principales arritmias supraventriculares diagnosticadas en los deportistas (la
fibrilacion auricular se discute en una seccidon especifica), su manejo y elegibilidad
para la practica deportiva. EEF: estudio electrofisiolégico

- . Manejo Elegibilidad para la practica
Arritmias supraventriculares .
recomendado deportiva
Ablacién

Sila ablacion es efectiva o los
sintomas son infrecuentes y
no relacionados con el
gjercicio.

Extrasistolia supraventricular /
Taquicardia auricular

Alternativamente:
fdrmacos,
observacién

Preexcitacion ventricular

. , . Ablacion Tras ablacion efectiva
sintomatica

Alto riesgo: tras ablacion
Preexcitacion ventricular Estratificacién  de  efectiva
asintomatica riesgo (EEF).

Bajo riesgo: siempre

Ablacion Tras ablacion efectiva

Taquicardia paroxistica o =
supraventricular servacion Sisintomas infrecuentes y no

FArmacos relacionados con el ejercicio.

Fuente: elaboracién propia

Fibrilacion auricular

La FAy el flutter (aleteo, en su traduccion estricta al castellano, aunque usamos el término
flutter en este texto por su mayor uso en la practica habitual) auricular se describen, en
este mddulo, por su fisiopatologia caracteristica, su manejo mas complejo vy, sobre todo,
por el papel que juega el deporte de resistencia en el riesgo de padecerlas.

Aunque, en algunos aspectos la FA vy el flutter se solapan, se describen brevemente
algunas caracteristicas diferenciales del flutter, tras la seccion dedicada a la FA.

Fibrilacidn auricular y deporte de resistencia

La FA es la arritmia sostenida mas frecuente en la poblacion general, pero su relevancia
es especialmente significativa entre los deportistas, puesto que la evidencia actual
apunta al ejercicio de muy elevada intensidad como un contribuyente importante a la FA
en pacientes jovenes.




La relacién causal entre el deporte y el riesgo de FA ha sido extensamente estudiada en
las ultimas dos décadas, especialmente en los deportistas de alto nivel. El riesgo de FA es
ocho veces mayor en los corredores de maratén (Mont et al., 2002) y cinco veces mayor
en corredores de orientacién (Karjalainen et al, 1998) que en la poblacion general,
mientras que la prevalencia de la FA en deportistas veteranos de alto nivel (como ciclistas
o esquiadores de fondo) es elevada y se situa por encima del 10 % (Baldesberger et al.,
2008; Van Buuren et al, 2012). El efecto proarritmogénico del deporte de muy elevada
intensidad no se limita a los deportistas de élite, sino que afecta también a los individuos
mas activos de la poblacion general (Drca et al., 2014; Andersen et al., 2015). Por ejemplo,
en menores de 50 afos, el riesgo de FA aumenta progresivamente con el niimero de dias
a la semana en los que sale a correr (Aizer et al., 2009), y el riesgo de FA tras un
seguimiento a largo plazo de reclutas suecos del servicio militar se correlaciond
positivamente con la capacidad fisica (Andersen et al., 2015).

Las causas del mayor riesgo de la FA en los deportistas son variadas y, en gran parte, aun
desconocidas (Guasch et al., 2017). La hipertonia vagal, la bradicardia y la dilatacién
auricular son caracteristicas habituales en el corazén de deportista, a la vez que su
contribucidén a la fisiopatologia de la FA esta bien descrita (Guasch et al., 2017). El depdsito
excesivo de colageno o fibrosis es un proceso patologico central en el desarrollo de FA en
numerosas patologias, como la insuficiencia cardiaca o la hipertension arterial (Burstein
y Nattel, 2008). El coldgeno distorsiona la estructura del miocardio, altera las conexiones
eléctricas entre las células miocardicas y perturba la normal activacién del miocardio,
promoviendo el sustrato electrofisioldgico capaz de generar y mantener la FA. Estudios
en modelos animales (Guasch y Mont, 2013; Aschar-Sobbi, 2015) vy clinicos (Peritz et al.,
2020) sugieren que la fibrosis auricular contribuye a la fisiopatologia de la FA del
deportista, aunque los mecanismos que la generan no son bien conocidos. Es posible que
cada uno de los episodios de ejercicio fisico de muy elevada intensidad inflija un dafio
estructuraly funcional en las auriculas (Sanz-de la Garza et al., 2016; Oh et al., 2020). Datos
recientes sugieren la participacion de la inflamacion en el desarrollo de fibrosis auricular.
En parte, la cascada proinflamatoria sistémica que ocurre tras cada episodio de ejercicio
fisico de elevada intensidad (Bernecker et al., 2013), incluso con afectacién local
miocardica (Olah et al., 2015), podria contribuir a su desarrollo. Asimismo, la sobrecarga
hemodindmica y el incremento de la tensién de la pared auricular promueven un efecto
proinflamatorio a nivel local, mediado por la activacion del factor de necrosis tumoral alfa
(TNFea) (Aschar-Sobbi et al., 2015; Lakin et al., 2019). La acumulacion de un sutil microdafio
auricular tras cada episodio de ejercicio seria finalmente la causa de la fibrosis auricular
macroscépica (Oh et al., 2020).

Cabe recordar que, ademas de este efecto patolégico directo sobre las auriculas, el
gjercicio fisico tiene un efecto beneficioso sobre la incidencia y gravedad de los factores
de riesgo cardiovasculares, lo que secundariamente reduciria el riesgo de FA de forma
indirecta. Este efecto doble genera una relacién no lineal entre la carga de ejercicio fisico




y riesgo de FA: actualmente, se acepta que esta relacion adopta una forma de U (Guasch
y Mont, 2017; Calvo et al.,, 2016), como se observa en la figura 3, modulada por factores
como la edad o la presencia de factores de riesgo cardiovascular (Guasch y Nattel, 2021).

Figura 3: La relacion entre riesgo de FA y carga de ejercicio sigue una forma de U. A
cargas bajas, predominan los efectos beneficiosos del ejercicio fisico (en verde), a
cargas altas o muy altas, predominan el efecto proarritmogénico directo (en rojo)
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Fuente: elaboracién propia.
Epidemiologia y sintomas

La FA en los deportistas suele diagnosticarse en la cuarta o quinta década de la vida, y es
especialmente frecuente en hombres que han practicado deporte de muy elevada
intensidad durante periodos prolongados (generalmente, mayores a 10 afios) (Mont et al.,
2002; Aizer et al,, 2009; Calvo et al., 2016; Heidbiichel et al., 2006; Molina et al., 2008). En
la mayoria de los casos, el deporte practicado tiene un gran componente dindmico, y
suelen ser deportes de resistencia, por ejemplo, carreras (Aizer et al., 2009; Molina et al.,
2008), ciclismo (Baldesberger et al., 2008) o esqui de fondo (33). Se desconoce el motivo
que justifica un mayor riesgo en hombres que en mujeres (Guasch y Mont, 2015).




Entérminos generales, la historia natural de la FA se resume en episodios cortos (de horas
a dias), autolimitados o no, que progresivamente van prolongandose hasta perpetuar la
FA. Con base en esta supuesta evolucion, se describié la clasificacion mas usada en la
practica clinica: paroxistica, si los episodios de FA duran menos de 7 dias; persistente, si
la duracion de los episodios es superior a 7 dias; persistente de larga duracidn, cuando
la duracidn sea superior a 12 meses, o permanente, en caso de que acepte a la FA como
ritmo habitual v se desestimen los esfuerzos para revertirla a ritmo sinusal. Esta
clasificacion ha recibido numerosas criticas. Entre otras, no es infrecuente que algunos
pacientes presenten Unicamente FA paroxistica durante toda su evolucion, o que otros
debuten clinicamente en forma de FA persistente.

La sintomatologia de la FA es muy variable, oscilando entre unos episodios asintomaticos
y otros completamente invalidantes que llegan a impedir la practica deportiva. En
general, la frecuencia de sintomas derivados de la FA es mas alta entre los deportistas
gue en la poblacidon general no deportista (Proietti et al.,, 2016; Hoogsteen et al.,, 2004). La
FA es una causa relativamente frecuente de palpitaciones entre los deportistas,
especialmente cuando éstas son de larga duracion. Entre los deportistas, la reduccion de
la capacidad de ejercicio es especialmente frecuente (Myrstad et al., 2016).

Diagndstico de fibrilacion auricular

El inico método que permite establecer el diagndstico de FA es la demostracion de un
trazado electrocardiografico caracteristico en el que se observe ausencia de ondas Py,
en su lugar, la presencia de un trazado basal irregular (ondas f), generalmente asociado
a la irregularidad de complejos QRS. Este trazado puede obtenerse mediante un ECG
clasico en reposo de 12 derivaciones, en un Holter ECG que registre Unicamente 1 0 2
derivaciones, o en un dispositivo portable (wearable) capaz de registrar trazados
electrocardiograficos de una sola derivacion (figura 4).

Entre estos Ultimos, algunos dispositivos portables han sido aprobados por las
autoridades competentes (marcado CE o aprobacion por la FDA estadounidense) para la
realizacion de ECG a demanda, e incluyen relojes inteligentes (smartwatches, como
AppleWatch, Samsung GalaxyWatch, Fitbit Sense, Withings Scanwatch, Google Pixel
Watch o Huawei Watch) y accesorios adaptables al teléfono mévil (como Kardia de
Alivecor). Muchos de estos dispositivos disponen de algoritmos capaces de identificar
episodios de fibrilacién auricular con una fiabilidad aceptable en un entorno controlado
(en un laboratorio, por ejemplo), pero su sensibilidad y especificidad vy, por tanto, su
rendimiento diagndstico, pueden ser bajos en la vida real y con un elevado porcentaje de
trazados no concluyentes (Mannhart et al., 2023). En consecuencia, la conclusion
alcanzada por estos algoritmos no debe considerarse suficientemente fiable para obtener
un diagndstico definitivo, vy el trazado debe ser siempre revisado y confirmado por un
profesional sanitario capacitado para realizar el diagnostico de FA.




Figura 4: Trazados electrocardiograficos diagndsticos de fibrilacién auricular obtenidos
mediante un ECG de 12 derivaciones (panel izquierdo) y patch ECG de 2 derivaciones
(panel derecho, tiras superiores)
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Algunos dispositivos usados para monitorizacion de la frecuencia cardiaca no se basan
en la obtencién de un trazado electrocardiograficos vy, por tanto, no pueden usarse para
el diagndéstico de FA. Estos dispositivos, como pulseras, relojes, cintas deportivas o
mediante el uso de la cdmara fotogrdfica de teléfonos moviles, se basan
mayoritariamente en la fotopletismografia y registran Unicamente la onda de pulso.
Algunos de estos integran algoritmos diagndésticos entrenados mediante inteligencia
artificial, que permiten identificar la irregularidad del pulso y sugerir la presencia de FA,
pero no se consideran suficientes para establecer su diagndstico. La identificacién de
estas irregularidades del pulso sugestivas de FA debe establecer un diagnodstico de
sospecha, valorandose establecer una estrategia de cribaje basado en registros ECG,
especialmente en deportistas sintomaticos o de alto riesgo de complicaciones.

Muchos deportistas, especialmente aquellos de alto nivel, monitorizan su frecuencia
cardiaca mediante el uso de los dispositivos descritos previamente. De forma paralela, y
en muchos casos no deseada, se establece un cribaje que permitird el diagndstico de FA
en pacientes jovenes, de bajo riesgo y con una tasa elevada de asintomaticos. Estos
pacientes no han sido incluidos de forma mayoritaria en estudios clinicos. El manejo
diagnostico y terapéutico en estos pacientes es incierto y debe individualizarse.

Manejo de la fibrilacién auricular

Diversos estudios en marcha tienen como objetivo mejorar el manejo de la FA en
deportistas y adaptarlo a sus necesidades. Hasta que sus resultados estén disponibles,
debemos seguir las recomendaciones basadas en estudios realizados en poblacién
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general no deportista, aun teniendo en cuenta algunos hallazgos de estudios
observacionales en deportistas (Hindricks et al., 2020).

Tras el diagndstico de FA, y aun con el antecedente claro de practica deportiva de elevada
intensidad durante largos periodos de tiempo, deben descartarse en todos los casos otras
causas de FA tratables, como la patologia tiroidea, el consumo de alcohol o la apnea
obstructiva del suefio. Especialmente en deportistas de alto rendimiento, debe
descartarse el uso de sustancias estimulantes o anabolizantes. El ECG de 12 derivaciones
permite diagnosticar algunas patologias arritmicas primarias que se asocian a la FA,
como el sindrome de Brugada. La ecocardiografia permite hacer el despistaje de una
cardiopatia estructural y aporta informacién prondstica, como el tamafo de la auricula
izquierda. En aquellos deportistas que presenten arritmias Unicamente durante el
gjercicio, se debera descartar alteraciones electroliticas secundarias al estrés.

Anticoagulacion

El riesgo de ictus se incrementa de forma significativa (en un factor de hasta 5 veces) en
los pacientes diagnosticados de FA, por lo que la necesidad de anticoagulacién debe ser
valorada en todos pacientes con FA, incluidos los deportistas. La practica deportiva no
atenla el aumento de riesgo embdlico atribuible a la FA (13,40-42). En general, los
deportistas tienen un riesgo de ictus inferior al de los individuos no entrenados. Sin
embargo, en estudios de casos y controles, y de cohortes, los deportistas con FA tienen
un riesgo deictus de 2 a 3 veces superior al de los deportistas sin FA (Svedberg et al., 2019;
Myrstad et al., 2020; Hallmarker et al.,, 2015), especialmente en aquellos de mas de 65 afios
(Myrstad et al., 2020). Asi, y a falta de trabajos especificos, el riesgo embdlico deberd
analizarse en los deportistas de igual forma a la de no-deportistas, guiandose por las
pautas vigentes basadas en la puntuacién obtenida en la escala CHA,DS,-VASc (Hindricks
etal, 2020). Puntuaciones iguales o superiores a 2 (en hombres) o0 a 3 (en mujeres) indican
la necesidad de anticoagulacién crénica; cuando estas son de 1 (hombres) o 2 (mujeres)
sugieren, pero no obligan, iniciar anticoagulacion.

Dados los criterios para iniciar la anticoagulacion cronica, los deportistas se consideraran
habitualmente de bajo riesgo. Sin embargo, ademas del tratamiento anticoagulante
cronico, sera preciso administrar un tratamiento anticoagulante durante cortos periodos
de tiempo, generalmente de 1a 3 meses, en aquellos deportistas con bajo riesgo embolico
que se sometan a cardioversiones o procedimientos de ablacién (Hindricks et al.,, 2020).

Algunos deportes tienen un elevado componente de contacto fisico, que aumenta el
riesgo de sangrado en pacientes anticoagulados. En estos casos, la actividad deportiva
debe restringirse mientras se administre un tratamiento anticoagulante. El tratamiento
anticoagulante intermitente, que postula la anticoagulacién Unicamente durante y tras
los episodios de FA, pareceria ser una opcion atractiva, especialmente para aquellos
deportistas con FA paroxistica que se mantengan en ritmo sinusal. A pesar de que esta
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estrategia ha sido investigada en pequefos estudios aleatorizados en pacientes
portadores de marcapasos (Waks et al., 2018) o que usen smartwatches con capacidad de
identificar episodios de FA (Stavrakis et al,, 2017), la evidencia actual es insuficiente para
recomendarla. Ademds, la falta de correlacién temporal entre los eventos
tromboembdlicos vy los paroxismos de FA (Brambatti et al., 2022), sustentado en el
reciente concepto de miocardiopatia auricular (Vassiliki' Coutsoumbas y Pasqueale,
2022), favoreceria una estrategia de anticoagulacion continua. El estudio REACT-AF
(NCT05836987), iniciado recientemente, sera crucial para conocer la eficacia y seguridad
de esta estrategia. Hasta conocer sus resultados, como norma general, no debe
suspenderse de forma temporal o definitiva el tratamiento anticoagulante por el simple
hecho de mantenerse el paciente asintomatico.

Aungue no se ha estudiado de forma especifica en deportistas, mas alla de casos aislados
(Briosa et al., 2020), y que no se recomiende de forma habitual como una alternativa a la
anticoagulacion (Hindricks et al, 2020), el cierre percutaneo de orejuela podria
considerarse como una opcion valida en deportistas implicados en deportes de contacto
con un diagndstico de FAy alto riesgo embolico.

Decisidon de la estrategia antiarritmica: control de ritmo o frecuencia

Tras valorar la necesidad de anticoagulacion, debe decidirse la estrategia para afrontar el
tratamiento antiarritmico de la FA. Con la evidencia actual, esta decision no debe
supeditarse a la necesidad de anticoagulacion, ni a la inversa.

En términos generales, en el tratamiento de la FA puede optarse por intentar mantener el
ritmo sinusal (estrategia de control de ritmo) o aceptar la presencia de FA y centrarse en
mantener una frecuencia cardiaca en un rango adecuado (estrategia de control de
frecuencia). La decision dependerd de los sintomas o patologia asociada, y debe
consensuarse de forma informada con el paciente. Los estudios cldsicos no hallaron
diferencias en el pronostico de los pacientes con FA entre ambas estrategias (Bloom,
2004), pero la mejoria en las herramientas terapéuticas parece estar cambiando el
panorama. Un reciente trabajo aleatorizado demostrd que el control precoz del ritmo
reducia la mortalidad, ictus e ingreso por insuficiencia cardiaca en pacientes de alto
riesgo (Kirchhof et al.,, 2020), independientemente de la presencia de sintomas (Willems
et al,, 2022). Estudios observaciones apuntan a un beneficio similar en pacientes de bajo
riesgo (Kim et al., 2022).

En general, la estrategia de control de ritmo sera la preferida en deportistas que quieran
mantener una practica deportiva, puesto que los episodios de FA suelen ser sintomaticos
y asociarse a una reduccién del rendimiento fisico. En esta estrategia suelen practicarse
cardioversiones, prescribirse farmacos antiarritmicos y practicarse procedimientos de
ablacion para intentar mantener el ritmo sinusal tanto tiempo como sea posible vy
prevenir las recurrencias. Una estrategia de control de frecuencia se preferira Unicamente
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en aquellos pacientes completamente asintomaticos o por preferencia del paciente. El
objetivo sera mantener una frecuencia cardiaca alrededor de 80 latidos por minuto en
reposo, siendo aceptable valores de hasta 110 latidos por minuto en ausencia de sintomas
o insuficiencia cardiaca (Hindricks et al., 2020).

Farmacos antiarritmicos

Los farmacos antiarritmicos suelen considerarse en la primera linea del manejo de la FA
y prevencion de recurrencias, especialmente cuando el riesgo de recurrencia se estime
como elevado o estas sean frecuentes. Sin embargo, en algunos casos de deportistas en
los que las recurrencias sean poco frecuentes, es posible recomendar una estrategia pill-
in-the-pocket, en la que se administran una dosis de un antiarritmico de clase Ic (200-
300 mg de flecainida, 450-600 mg de propafenona) en presencia de sintomas. Cuando
los episodios sean frecuentes, debera optarse por un tratamiento antiarritmico crénico.

Eleccion v precauciones para el uso de farmacos antiarritmicos

En nuestro entorno, los farmacos antiarritmicos usados para prevenir las recurrencias de
FA son, casi exclusivamente, la amiodarona, la dronedarona y los antiarritmicos de clase
Ic (flecainida, propafenona) (figura 5). El sotalol es, posiblemente, el farmaco con una
menor eficacia y tiene un importante potencial proarritmogénico y de muerte subita, y es
escasamente usado. Por las exigencias y demografia especifica de los deportistas que son
diagnosticados de FA, el uso de antiarritmicos debe atenderse junto con una serie de
consideraciones.

Aun siendo el farmaco mas efectivo, el tratamiento cronico con amiodarona se
desaconseja en pacientes jovenes, por sus multiples y frecuentes efectos secundarios
sistémicos, incluyendo la patologia tiroidea (frecuentemente hipotiroidismo, raramente
hipertiroidismo), la fibrosis pulmonar, fotosensibilidad o hepatotoxicidad, entre otras.
Estos pueden ocurrir hasta en un 20 % de pacientes tras un afio de tratamiento, y puede
llegar hasta el 50 %, tras un tratamiento prolongado. Los depdsitos corneales ocurren en
todos los pacientes que reciben amiodarona de forma crénica. Aunque la dronedarona
evita algunos de estos efectos secundarios, especialmente los tiroideos, su eficacia
antiarritmica es menor y su uso se contraindica en pacientes con insuficiencia cardiaca.

Los farmacos antiarritmicos del grupo Ic (flecainida y propafenona) carecen de efectos
secundarios sistémicos significativos, pero deben prescribirse con precaucion,
especialmente por su efecto reduciendo la velocidad de conduccién en el tejido de
conduccién y en los ventriculos. No deben administrarse en pacientes con trastornos de
conduccidn significativos, como los bloqueos de rama izquierda, o en pacientes con una
cardiopatia preexistente por el riesgo de induccién de arritmias ventriculares. Ademas, la
reduccion de la velocidad de conduccion en la auricula puede convertir una fibrilacion
auricular en un flutter auricular lento, pero con conduccién 1:1 al ventriculo, conllevando
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altas frecuencias ventriculares y riesgo de arritmias ventriculares potencialmente graves
(figura 5).

Figura 5: Farmacos mas cominmente usados para la prevenciéon de recurrencias
arritmicas en pacientes con FA, con sus principales efectos secundarios cardiacos y
sistémicos

Amiodarona

Neu opatla, Prolongacién\ Dronedarona + \

~JAmiodarona
18 fl E pulmonar i
O

Efectos

secundarios Efectos

\secundarios Yy,

Antiarritimos lo
Flecainida
Propafenona

Trastorpo

Flecainida
Propafenina

Flutter Riesgo
auricular | arritmias
rapido ventriculares

Efectos secundarios:
Proarritmogenicidad

e

tricuy
Pjolongacion
a/ Muerte
quica ? \bi
I|c01dal apklta

Sotalol

Fuente: elaboracion propia

Para evitar el flutter con conduccién rapida al ventriculo, la administracién de flecainida
o propafenona debe acompariarse de farmacos frenadores del nodo auriculo-ventricular,
especialmente en pacientes jovenes que realicen ejercicio fisico, o pueden estar sujetos
a otro tipo de estados de hipertonia adrenérgica. Los fdrmacos betabloqueantes vy
antagonistas de los canales de calcio no dihidropiridinicos (verapamilo, diltiacem) son
los farmacos preferidos para este objetivo. La digoxina, aun siendo Util para reducir la
frecuencia cardiaca en reposo, tiene una baja eficacia para reducir la conduccion
auriculo-ventricular durante el ejercicio (Matsuda et al., 1991).

En la prescripcion de los farmacos betablogueantes y calcio-antagonistas debe tenerse
en cuenta que reducen la frecuencia cardiaca durante el ejercicio, pero también en
reposo, tanto durante FA como en ritmo sinusal. La bradicardia sinusal caracteristica de
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los deportistas suele limitar la capacidad de alcanzar dosis terapéuticas de ambos grupos
farmacolégicos. Ademas, desde una perspectiva practica, y que debe advertirse al
deportista, el uso de betabloqueantes dificulta la utilizacién de la frecuencia cardiaca
como marcador para guiar la carga de ejercicio durante los entrenamientos, puesto que
altera la pendiente de la relacién entre la reserva de la frecuencia cardiaca y la de VO,,
que diferira significativamente de la tedrica, en torno a 1 (Verdicchio et al., 2023).

El impacto de estos farmacos en el rendimiento fisico es especialmente relevante para
aquellos pacientes diagnosticados de FA que deseen mantener una actividad deportiva
competitiva o de alto nivel. Los fdrmacos betablogueantes parecen ser especialmente
deletéreos. Tanto su administracion aguda como a largo plazo reduce la capacidad de
gjercicio en una prueba de esfuerzo maxima en alrededor de un 10 % en individuos sanos
en ritmo sinusal (Mitchell et al,, 2019) y pacientes con FA permanente (Ulimoen et al,,
2014). Esta reduccion no es tan evidente con los farmacos antagonistas del calcio no
dihidropiridinicos (verapamilo, diltiacem). A pesar de que el verapamilo redujo la
frecuencia cardiaca al pico del ejercicio en un trabajo realizado en voluntarios sanos, la
carga maxima de ejercicio alcanzada no se altero (Petri et al., 1986).

Los resultados de un estudio aleatorizado en pacientes con FA permanente apoyan la
superioridad de los antagonistas de los canales de calcio no dihidropiridinicos: en 60
pacientes con FA permanente, se practicé una prueba de esfuerzo basal y tras 4
regimenes terapéuticos. En comparacion con la determinacion basal, el VO, pico se redujo
Unicamente cuando los pacientes tomaron metoprolol y carvedilol, pero se mantuvo
cuando tomaron diltiacem y verapamilo (Ulimoen et al,, 2014). La mayoria de estos
trabajos incluyeron pacientes de edad avanzada o con varios factores de riesgo
cardiovascular, un patrén que no suele coincidir con el de los deportistas con FA, por lo
que las conclusiones deben considerarse como orientativas y no definitivas.

Betabloqueantes y dopaje

El uso de diuréticos y de farmacos betablogueantes, habituales para el tratamiento de
patologia cardiovascular, esta prohibido en determinadas disciplinas deportivas por la
Agencia Mundial Anti-Dopaje (World AntiDoping Agency, WADA) (2023). Especificamente,
los fdrmacos betabloqueantes estdn prohibidos, durante la competicion o incluso fuera
de ella, en deportes de precisién (tabla 2) puesto que reducen el temblor y mejoran la
estabilidad y precisidon, traduciéndose en una mejoria del rendimiento y puntuacion
(Kruse et al., 1986). Sin embargo, un estudio aleatorizado reciente ha cuestionado este
dogma (Ergen et al, 2021). Aun asi, se deberd evitar su uso en practicantes de estas
disciplinas.
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Tabla 2. Deportes en los que esta prohibidos los farmacos betabloqueantes. Entre
paréntesis se muestra la federacién responsable. (*) indica prohibicién también fuera
de competicion

Disciplina deportiva

Tiro con arco (WA)*

Automovilismo (FIA)

Billar (todas las disciplinas) (WCBS)
Dardos (WDF)

Golf (IGF)

Mini-Golf (WMF)

Tiro (ISSF, IPC)*

Esqui/snowboarding (FIS) en saltos, esqui acrobatico/half-
pipey snowboard halfpipe.

Deportes subacuaticos (CMAS)* en todas las disciplinas de
apnea, pesca submarina vy tiro al blanco.

Fuente: elaboracién propia con base en Agencia Mundial Anti-Dopaje, 2023

Ablacion de la fibrilacion auricular

Las mejorias tecnolégicas y la marcada mejoria en su seguridad han convertido a los
procedimientos de ablacién en la base del manejo de la FA en numerosas situaciones
(Hindricks et al., 2020). Reservados inicialmente a pacientes altamente sintomaticos y
refractarios al tratamiento antiarritmico, su elevada eficacia y baja tasa de
complicaciones ha ampliado progresivamente sus indicaciones. A pesar de los intentos
de mejorar su eficacia mediante estrategias que aborden de forma mas extensa el
sustrato arritmogénico auricular, la base de los procedimientos de ablacion en la
actualidad sigue siendo el aislamiento eléctrico de las venas pulmonares.

La eficacia de la ablacién de la FA en deportistas ha sido demostrada en diversos estudios.
En el primer trabajo publicado en una pequefia cohorte de 20 deportistas de alto
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rendimiento diagnosticados de FA con sintomas incapacitantes, la ablacién consiguio
aumentar la capacidad de ejercicio, y todos ellos pudieron reprender el deporte de
competicién (Furlanello et al., 2008). Sin embargo, el papel de la ablacion en la mejoria
de la capacidad funcional no ha sido demostrada de forma robusta (Liu et al., 2022; Toso
etal,, 2022). La mayoria de los estudios realizados en Europa y Norteamérica demuestran
una eficacia similar de los procedimientos de ablacién en deportistas y no-deportistas
(Mandsager et al., 2020; Koopman et al,, 2011; Calvo et al,, 2010). Unicamente, un pequefio
trabajo que incluyod a 39 deportistas sugirié una menor tasa de éxitos en éstos (Liu et al,,
2022), aunque debe tenerse en cuenta que en este trabajo la prevalencia de hipertension
era especialmente alta entre los deportistas. Estos trabajos ofrecen una eficacia tras un
solo procedimiento de ablacién que se sitia entre un 40 % vy un 60 % a los tres afios (Liu
et al.,, 2022; Yamaguchi et al.,, 2012), consiguiendo tasas préximas al 80-90 % también a
los 3 afios tras multiples procedimientos (Furlanello et al.,, 2008; Koopman et al., 2011;
Calvo et al., 2010; Yamaguchi et al., 2012). Los predictores de respuesta a la ablacién en
deportistas son similares a los de la poblacion general: el patrén arritmico (Decroocq et
al,, 2019; Calvo et al., 2010), el tamafio auricular (Mandsager et al., 2020; Calvo et al., 2010)
y el tiempo desde el diagndstico de FA hasta la ablacion (Mandsager et al.,, 2020). En este
sentido, un retraso superior a 2 afios multiplica por 3 el riesgo de un procedimiento fallido
(Mandsager et al.,, 2020), enfatizando la necesidad de una indicacién precoz para los
procedimientos de ablacion.

La seguridad ha mejorado de forma significativa en los ultimos afios (Benali et al.,, 2023).
En la actualidad, las complicaciones de los procedimientos de ablacién afectan a menos
del4 % de los procedimientos, y menos del 2 % se consideran graves. Las complicaciones
relacionadas con el acceso vascular constituyen la mayor parte de las complicaciones
(Benali et al., 2023). Ademas, los deportistas deben también conocer que la ablacién
puede acompanarse de cambios en la inervacién cardiaca, probablemente por el efecto
sobre los ganglios autondmicos, lo que implica un incremento de la frecuencia cardiaca
tras los procedimientos de ablacién (Mandsager et al., 2022).

En las mas recientes guias de practica clinica, se recomienda plantear un procedimiento
de ablacién de FA tras el fallo de al menos un farmaco antiarritmico o incluso como
primera opciodn, antes de los farmacos antiarritmicos, tras informar al paciente de las
opciones, riesgos y beneficios (Pelliccia et al., 2020; Hindricks et al., 2020).

Deporte tras el diagnostico de fibrilacién auricular

La decisién sobre la continuacién de la practica deportiva tras el diagndstico de FA es
compleja, con poca evidencia cientifica y que depende, en gran parte, de la discusién con
el paciente y su decision informada, en el que valore los beneficios del ejercicio fisico, el
riesgo de recurrencia y progresién de la FA y las prioridades personales.
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Por un lado, se conocen bien los beneficios de la actividad fisica moderada sobre la
calidad de vida en pacientes con FA (Lambert et al., 2018) y sobre la morbimortalidad
cardiovascular, pero también sobre el riesgo de recurrencia. Un estudio aleatorizado
demostré que 12 semanas de ejercicio fisico aerébico intervalico redujo la carga arritmica
en pacientes con FA (Malmo et al, 2016). Sin embargo, este estudio incluyd
mayoritariamente pacientes de edad avanzada y con multiples factores de riesgo
cardiovascular, por lo que estas conclusiones no serian directamente extrapolables a los
deportistas con FA.

Por otro lado, el mantenimiento de la actividad de elevada intensidad podria,
tedricamente, perpetuar o acelerar la progresién del sustrato arritmogénico auricular. Sin
embargo, no existe evidencia cientifica solida que apoye esta hipdtesis. Estudios en
modelos animales parecen apoyar un beneficio en el cese de la actividad fisica en la
progresion del sustrato arritmogénico o el desarrollo de FA (Guasch et al., 2017; Regouski
et al.,, 2011). Sin embargo, un estudio observacional retrospectivo no hallé diferencias en
la recurrencia de FA entre aquellos deportistas que mantuvieron la actividad fisica y
aquellos que la redujeron o cesaron tras un procedimiento de ablacién (Decroocq et al.,
2019). Es posible que los modelos experimentales reflejen fases precoces o preclinicas de
la FA, en contraste a fases mas avanzadas en los deportistas con FA clinica, lo que
justificaria un abordaje precoz. En todo caso, los resultados del estudio aleatorizado
NEXAF (NCT04991337), aun no concluido, permitirdn confirmar o desmarcar estas
hipotesis.

Aptitud para la practica deportiva

El diagnostico de FA no excluye a los pacientes afectados de la practica deportiva
competitiva. Siempre que se cumplan determinadas condiciones, dependiendo del
patréon y tratamiento de la FA, puede permitirse cualquier tipo de deporte en ausencia de
sintomas.

En aquellos pacientes con FA paroxistica poco frecuente, en los que se opte por una
estrategia de pill-in-the-pocket, se debera restringir la actividad de alta intensidad de 24
a 48 horas tras la administracion del antiarritmico Ic por el riesgo de flutter auricular 1:1.
En aquellos deportistas con FA paroxistica o persistente que reciban un antiarritmico de
la clase Ic (flecainida, propafenona) de forma crénica, deberd asociarse siempre un
farmaco bloqueador del nodo auriculo-ventricular, tal como se ha descrito. Finalmente,
en los pacientes con FA permanente deberd comprobarse un correcto control de la
frecuencia cardiaca durante el ejercicio, mediante prueba de esfuerzo o monitorizacion
durante un entrenamiento.

Flutter auricular
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Aun siendo menos frecuente en los deportistas que la FA, algunos estudios sugieren que
la incidencia de flutter auricular también se halla incrementada en deportistas, en
comparacion a la poblacion no deportista (Baldesberger et al., 2008; Claessen et al., 2019;
Myrstad et al, 2014). La informacién de la que disponemos y el tratamiento
anticoagulante se equipara al de la FA. Sin embargo, el tratamiento de primera linea del
flutter auricular tipico es la ablacion del istmo cavo-tricuspideo. Se debe tener en cuenta
que el riesgo de FA, tras una ablacion de flutter tipico, es mayor en aquellos deportistas
gue siguen practicando deporte de elevada intensidad que en aquellos que lo abandonan
(Heidblichel et al., 2006).
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