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RESUMEN

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia mas frecuente y se asocia a mayor mor-
bimortalidad, en particular por accidente cerebrovascular e insuficiencia cardia-
ca. Aunque existen numerosos datos de prevalencia e incidencia de la FA, mu-
chos de ellos son solo estimaciones inferidas a partir de muestras reducidas, que
son extrapoladas a grandes poblaciones. La prevalencia muestra variaciones sig-
nificativas relacionadas con diferentes factores, como la poblacion analizada, la
distribucion geogréfica, el sexo y la edad. Afecta, en promedio al 5% de la pobla-
cion general, aunque en los mayores de 70 afos este nimero es mayor. Es mas
frecuente en el hombre que en la mujer. En general, la FA se asocia con enfer-
medad cardiaca orgdnica, o con la presencia de factores de riesgo cardiovascular
muy ligados al estilo de vida: obesidad, sedentarismo, hipertension arterial (HTA),
diabetes mellitus (DM), sindrome de apneas/hipopneas del suefio, etc.
Histéricamente y en la cultura contemporéanea, los atletas son simbolos de salud.
A pesar de que los beneficios de la actividad fisica moderada estan bien estable-
cidos, existe respaldo epidemioldgico creciente del concepto que el atletismo de
alta intensidad de resistencia, aumenta el riesgo de FA. La misma, en este grupo
de pacientes, despierta interés por los diferentes caminos fisiopatologicos que
conducen a la enfermedad y el probable impacto que podria generar el inicio de
la misma o la suspension de la actividad deportiva en estos individuos.

Palabras clave: fibrilacién auricular, atleta, alta intensidad de resistencia, deportis-
ta de elite, corazén de atleta.

ABSTRACT

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia in cardiology and is asso-
ciated with increased morbidity and mortality, particularly from stroke and heart
failure. Although there are numerous data on the prevalence and incidence of
AF, many of them are only estimates inferred from small samples, which are ex-
trapolated to large populations. The prevalence shows significant variations re-
lated to different factors, such as the analyzed population, geographic distribu-
tion, sex and age. It affects, on average, 5% of the general population, although
in those over 70 this number is higher. It is more common in men than in wo-
men. In general, AF is associated with organic heart disease, or with the presence
of cardiovascular risk factors closely linked to lifestyle (obesity, sedentary lifestyle,
hypertension (HTN), Diabetes Mellitus (DM), sleep apnea/hypopnea syndrome,
etc).

Historically and in contemporary culture, athletes are symbols of health. Al-
though the benefits of moderate physical activity are well established, there is
growing epidemiological support for the concept that high-intensity enduran-
ce sports increase the risk of AF. In this group of patients, it arouses interest in the
different pathophysiological pathways that lead to the disease and the probable
impact (for sports or psychological activity) that could generate the beginning of
it or the suspension of sports activity in these individuals.

Keywords: atrial fibrillation, athlete, high intensity resistance, elite athlete, athle-
te's heart.
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INTRODUCCION

Dosis sola facit venenum (la dosis hace al veneno) es la frase mas re-
conocida del alquimista médico y astrélogo suizo del siglo XVI,
Paracelso. Dicha frase apunta a que cualquier sustancia puede ser de
hecho, remedio 0 veneno para una persona.

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia mas frecuente que se tra-
ta en la practica y por la que los pacientes son hospitalizados'. Tiene
gran relevancia clinica por estar asociada a mayor morbimortalidad,
en particular por accidente cerebrovascular e insuficiencia cardiaca.
Aungue existen numerosos datos de prevalencia e incidencia de la
FA, muchos de ellos son solo estimaciones inferidas a partir de mues-
tras reducidas, que son extrapoladas a grandes poblaciones. La pre-
valencia muestra variaciones significativas relacionadas con diferen-
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tes factores, como la poblacion analizada, la distribucién geogréfica,
el sexo y la edad. Aunque puede considerarse que afecta al 1-1,5% de
la poblacién general, puede alcanzar el 5% entre los 60-70 afos, y el
12% en los mayores de 70 afios. A cualquier edad, es 1,5 veces supe-
rior en el hombre que en la mujer y se incrementa con la edad, tanto
en varones como en muijeres. En un porcentaje significativo de los ca-
s0s, la FA se asocia con enfermedad cardiaca organica. Por otro lado,
la aparicion se relaciona cada vez mds, no con la presencia de car-
diopatia establecida, sino con la combinacién de factores de riesgo
cardiovascular muy ligados al estilo de vida: obesidad, sedentarismo,
hipertensién arterial (HTA), diabetes mellitus (DM), sindrome de ap-
neas/hipopneas del suefio, etc.?.

Historicamente y en la cultura contempordnea, los atletas son sim-
bolos de salud. El ejercicio, como conductor de la fisiopatologia de la
arritmia, se destaca como una aparente contradiccién de los ya cono-
cidos beneficios protectores cardiovasculares de la actividad fisica. A
pesar de que los beneficios de la actividad fisica moderada estan bien
establecidos, existe respaldo epidemioldgico creciente del concepto
de que el atletismo de alta intensidad de resistencia aumenta el ries-
go de FA. Esto trae a flote el concepto de que incluso comportamien-
tos saludables pueden tener efectos deletéreos, si son llevados a cabo
en exceso®.
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Tabla 1. Clasificacion clinica de la FA en base a tiempo de evolucidn

Fibrilacion auricular que termina de forma espontanea o con
la intervencién dentro de los siete dfas de su aparicidn. Los
episodios pueden repetirse confrecuencia variable.

Paroxistica

Persistente Fibrilacién auricular por més de siete dfas.

Persistente de L ) - .

- Fibrilacion auricular que continta por més de doce meses.
larga evolucion

Fibrilacion auricular sobre la cual hubo decisién conjunta por

Permanente parte del paciente y del médico en cesar nuevos intentos
para restaurar o mantener el ritmo sinusal.
Fibrilacion auricular en ausencia de estenosis mitral reuméti-
No valvular

ca, valvula mecdnica o biolégica, o reparacién valvular mitral.

Esta arritmia, en este grupo de pacientes, despierta interés por la
diferente fisiopatologia que conduce a la enfermedad, la diferen-
cia fenotipica, la incertidumbre en el tratamiento y el probable im-
pacto (para la actividad deportiva o psicolégica) que podria gene-
rar el inicio del mismo o la suspensién de la actividad deportiva, y
por supuesto por la posibilidad de ser reconocida como una nue-
va entidad.

Sera entonces necesario poder establecer la poblacién afectada por
la FA en atletas, asi como diferenciarla de la“FA cldsica”y comprender
a esta arritmia en el atleta como una entidad diferente desde el pun-
to de vista fisiopatoldgico. Revisar las estrategias terapéuticas actua-
les en este grupo y el impacto en la continuidad de la préctica depor-
tiva y aproximarse al impacto psicosocial que tendrfa en dicha pobla-
cién la suspension de la actividad deportiva.

Quizas la famosa frase del mencionado alquimista médico no encon-
traba su limite en las sustancias, sino que, por el contrario, es un con-
cepto aplicable a cualquier aspecto de la vida del ser humano, en
particular a la“dosis de ejercicio”

METODOLOGIA

Esta monografia se llevd a cabo de acuerdo con las normas es-
tablecidas, determinadas por la coordinacién de la carrera de
Especialista en Cardiologia de la Universidad de Buenos Aires del
ano 2019. La busqueda bibliogréfica se realizé en libros de cardio-
logia clinica, a destacar la Ultima edicién de Braunwald, asi como
en las principales bases de datos de internet, a saber, PubMed,
ScELO, LILACS y Cochrane. Para ello se utilizaron las siguientes pa-
labras claves: atrial fibrillation, ‘endurance athletes, ‘mechanism of
atrial fibrillation in athletes, quality of life in elite athletes, ‘ablation
of atrial fibrillation in athletes, ‘lone atrial fibrillation”y ‘vagal atrial
fibrillation' Se priorizé la busqueda en inglés debido al gran nu-
mero de articulos publicados en dicho idioma. Se utilizaron ope-
radores booleanos de interseccién (and), de unién (or) y de ex-
clusion (not), para lograr la obtencién de bibliografia libre de ele-
mentos redundantes o no utiles.

Luego de una primera busqueda se realizaron busquedas suce-
sivas a partir de las citas bibliogréficas encontradas en el mate-
rial de lectura.

Por Ultimo, se tomd en consideracién la opinion de exper-
tos, en los dmbitos de cardiologia clinica, ecocardiografia,
otros métodos de imagen y electrofisiologia, por considerarlos
enriquecedores.

DEFINICION

La FA es una taquiarritmia supraventricular con activacién auricular
no coordinada, con un ritmo ventricular irregular debido a una rdpida
y abrumadora cantidad de impulsos eléctricos emanados del miocar-
dio auricular que llegan al nédulo auriculoventricular, que los condu-
ce en forma variable. Esta puede describirse o clasificarse de acuerdo
con la duracién del episodio” (Tabla 1). Hay que tener en cuenta que
se han propuesto varias clasificaciones clinicas, pero ninguna de ellas
considera todos los aspectos clinicos®.

FA EN ATLETAS

Esta arritmia en la poblacién de atletas intriga a la comunidad médica
y general*. La practica de larga data de ejercicio de alta intensidad de
resistencia se ha visto asociada con un aumento del riesgo de la mis-
ma, en particular con la paroxistica®. El ejercicio disminuye el riesgo
de patologfa cardiovascular reduciendo la HTA, la DMy la obesidad.
Los beneficios también incluyen mejorfa en el perfil lipidico, en la in-
sulinorresistencia y en la muerte por todas las causas. Niveles avanza-
dos de entrenamiento de resistencia son vistos como una posibilidad
de incluso mejorar estos beneficios; sin embargo, permanece contro-
versial si realmente hay un beneficio por sobre la actividad fisica mo-
derada. A causa de la extensa evidencia objetiva que soporta los be-
neficios del ejercicio, la paradoja que el aumento del mismo puede
promover eventos cardiovasculares adversos se merece una cuidado-
sa consideracion®.

ACTIVIDAD FISICA DE MODERADO/ALTO RENDIMIENTO/
INTENSIDAD

Estudios recientes han demostrado que el ejercicio de alta intensidad
de resistencia de larga data incrementa el riesgo de FA, tanto en at-
letas de nivel competitivo como en individuos con la misma intensi-
dad de entrenamiento a pesar de no desarrollarse en el dmbito com-
petitivo o profesional. Cuando hablamos de esta condicion, resta de-
finir: ja qué nos referimos con actividad fisica de alta intensidad? Al
menos 1500 horas acumuladas a lo largo de la vida de entrenamien-
to, con mayor riesgo a mayor cantidad de horas, llegando a un 82%
en atletas que acumulan mas de 4500 horas. Los estudios han de-
mostrado que en particular este aumento de incidencia se ha visto
en corredores, esquiadores y ciclistas. En otros deportes como boxeo,
levantamiento de pesas o lucha, a pesar de realizar practica deporti-
va extenuante, no pareciera ser prevalente la FA. Lamentablemente
existe escasa informacion acerca del riesgo de FA y el tipo especifi-
co de deporte’. Por otra parte los deportistas de elite también se pue-
den definir como aquellos que se mantuvieron a nivel competitivo y
con un entrenamiento sistematico durante al menos 10 afos, con un
consumo de oxigeno méximo que puede procesar el organismo (VO,
méx) superior a 60 ml/min/kg (valor normal) y un recambio metabo-
lico mayor a 25 equivalentes metabdlicos (MET) horas/semana. Por
supuesto, atletas que no compitan activamente o de manera profe-
sional pueden incluirse en la definicion de “elite” si alcanzan dichos
objetivos®.

Los atletas acarrean hasta 5 veces mayor riesgo de presentar FA que la
poblacion sedentaria, a pesar de presentar menor prevalencia de los
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Figura 1. Forest-Plot de efectos fijos de OR de FA en atletas comparado con controles. En el
andlisis global, los atletas presentaron un OR de 5,29 de FA en relacion a los controles.”? OR:
odds ratio. IC: intervalo de confianza.

factores de riesgo cardiovasculares tradicionales. El entrenamiento de
alta resistencia de intensidad es ahora reconocido como un compo-
nente de la entidad que tradicionalmente se ha considerado como
FA “solitaria” 0 “idiopética’, constituyendo aproximadamente hasta un
40% de este grupo diagndstico’.

EPIDEMIOLOGIA

PREVALENCIA DE ARRITMIAS EN ATLETAS

Los patrones mas comunes en el electrocardiograma (ECG) del de-
portista incluyen bradicardia o arritmia sinusal, elevacion del punto
J con segmentos ST ascendentes, bloqueo auriculoventricular (BAV)
de primer grado, criterios eléctricos de hipertrofia ventricular izquier-
da (HVI) o derecha y morfologia de blogueo de rama incompleto.
Algunos atletas muestran ritmo nodal o BAV de segundo grado tipo
Mobitz | en reposo. En atletas jovenes, por debajo de los 14 afios de
edad, se puede ver inversién de onda T de V1-V4°,

FA EN DISTINTOS GRUPOS

Sedentarios y atletas

Una considerable cantidad de evidencia ha emergido como respaldo
del aumento de FA en atletas de alta intensidad de resistencia. Varios
estudios tipo caso-control y andlisis retrospectivos han demostrado
el aumento de la prevalencia con el entrenamiento intenso de lar-
ga data. Basandonos en los estudios y metaanalisis subsecuentes, la
frecuencia de esta en atletas es de 2 a 10 veces mayor que en indivi-
duos sedentarios”.

Mont et al. demostraron, en un estudio caso-control de 1160 pacien-
tes, como hallazgo principal que un alto nimero de hombres con FA
(63%) habian practicado deporte de forma regular por muchos afios.
Una proporcion significativamente mayor que los varones menores
de 65 afos que practican deporte en la poblacién general (15%)"".
Uno de los primeros estudios de FA en atletas fue llevado a cabo por
Karjalainen et al,, quienes reportaron una prevalencia de 5,3% en
orientadores veteranos (47+7 afos). Grimsmo et al. reportaron una
prevalencia mas alta en esquiadores de fondo, aunque mas afosos
(59-88 afos). En contraste con esto, Pelliccia et al. reportaron una
muy baja prevalencia de FA paroxistica en atletas de resistencia de eli-
te jovenes (edad promedio 24+6 afos). De esta manera, los esfuerzos

Figura 2. Odds ratio de riesgo de FA segun intensidad de ejercicio en hombres y mujeres.”

en identificar esta arritmia en atletas de alta intensidad de resistencia,
deberian enfocarse en deportistas de larga data y varones de media-
na edad (45-65 anos)°.

El Physicians “ Health Study analizé prospectivamente la cantidad y el
tipo de ejercicio, y el consiguiente riesgo de FA en 16.921 hombres
sanos. El ejercicio vigoroso fue asociado a un incremento en el ries-
go de desarrollar FA en hombres jévenes (menores de 50 afios) y co-
rredores. Comparados con hombres que no se ejercitaban vigorosa-
mente, los que corrian 5 a 7 veces por semana tenfan un riesgo sig-
nificativamente elevado de desarrollar FA. Estas observaciones fueron
respaldadas por el Norwegian longitudinal study de 162.078 mujeres
y 147.462 hombres. Los investigadores encontraron que 575 (0,4%)
hombres y 288 (0,2%) mujeres fueron clasificados como portadores
de la arritmia. El riesgo de la misma se incrementaba con autorrepor-
tes de actividad fisica. El riesgo de arritmias también fue evaluado en
més de 52.000 esquiadores de fondo competitivos en Suecia, donde
se registro la arritmia en 681 esquiadores (hazard ratio [HR]=13,2; in-
tervalo de confianza del 95% [1C95%]: 12,3-14,3/10.000 personas-afio
en riesgo). La proporcién en esta cohorte aumento proporcionalmen-
te con el nimero de vueltas de 90 kilémetros completadas (HR=1,29;
IC95%: 1,04-1,61 para 5 0 mas vueltas completadas vs. 1 vuelta com-
pletada). En otra gran cohorte de esquiadores de fondo, los investiga-
dores encontraron un aumento del 26% en el riesgo de FA por cada
década de entrenamiento (odds ratio [OR]=1,26; 1C95%: 1,10-1,44)".
Un metaanalisis realizado por Abdulla y Nielsen, que incluyé 6 estudios
caso-control, con un total de 655 atletas y 895 controles, indica que el
desarrollo de FA en atletas podria ser significativamente mayor que en
no atletas o la poblacién general (Figura 1). Se observé un consisten-
te aumento de OR en la mayoria de los estudios, que fueron llevados a
cabo en diferentes paises y en varios deportes de alta intensidad™.
Otro metaandlisis més reciente de 6 estudios caso-control mostré
que el riesgo de FA en atletas es 5 veces mayor que el de sujetos de
control no atletas (OR=5,3; 1C95%: 3,6-7,9; p<0,0001). Los autores
concluyeron que el entrenamiento fisico vigoroso de larga data, o la
falta de actividad fisica, estaban ambos asociados a un riesgo aumen-
tado de FA. En contraste, la actividad fisica habitual y de moderada in-
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Figura 3. Fisiopatologia de FA en el deporte segun el tridngulo de Coumel.”

tensidad estaba asociada a una disminucion del riesgo. Basdndose en
estas observaciones, el concepto de patron en “forma de J" ha surgi-
do para describir la relacion entre actividad fisica y la FA* (Figura 2).
La prevalencia de FA en la comunidad de atletas varfa considerable-
mente dependiendo de la edad y la cantidad de afios de entrenamien-
to. Es esencial hacer una distincion entre los estudios que incluyeron at-
letas jovenes con solo algunos afios de entrenamiento, y los de media-
na edad o individuos més viejos que realizaron actividad fisica durante
mas afos. Mientras que la incidencia en atletas jévenes parece ser igual
que en la poblacién general, o incluso menor, en atletas de edad més
avanzada se ha reportado una incidencia mayor de FA®.

Hombres y mujeres

La mayor parte de la informacion reportada sobre ejercicio y FA ha es-
tado en gran parte orientada a los hombres*. Aizer et al. en una co-
horte de 16.621 participantes demostraron una asociacion significati-
va en varones menores de 50 afos entre ejercicio fisico vigoroso y au-
mento de riesgo de desarrollo de la arritmia, haciendo mencién a que
dicha asociacién era poco clara en mujeres™.

Mohanty et al., en un metaandlisis que incluyé 22 estudios y 656.720
participantes, sugirieron un efecto sexo-especifico. Los resultados del
andlisis combinado de dichos estudios mostraron claramente el im-
pacto negativo de la baja o minima actividad fisica sobre la inciden-
cia de FA en hombres y mujeres mayores de 40 afios, de diferentes ra-
zas, etnias o localizacion geogréfica. La actividad fisica de moderada
intensidad mostré ser protectora contra el desarrollo de FA en am-
bos géneros, con una reduccién sustancial de la incidencia de la arrit-
mia ya sea con actividad deportiva, o actividad fisica en tiempo de
ocio. El andlisis combinado reveld la asociacion de actividad fisica in-
tensa con riesgo reducido de FA en mujeres (OR=0,72; p<0,001) y un
aumento significativo en hombres (OR=3,29; p=0,0002)" (Figura 2).
Los varones estan ante un aparente mayor riesgo, probablemente por
un mayor tamario auricular y un remodelado més extenso en compa-
racion con las mujeres. Sin embargo, se necesitan periodos de segui-
miento mayores en las cohortes contemporaneas de mujeres’.

FISIOPATOLOGIA

Existen multiples brechas en el conocimiento respecto de los mecanis-
mos fisiopatoldgicos que subyacen al desarrollo de FA en atletas. Los
procesos propuestos incluyen alteraciones del tono del sistema nervio-

50 auténomo, agrandamiento auricular y fibrosis, remodelado eléctri-
co e inflamacion. A pesar de que los mecanismos y sus interacciones
son complejos y de la variacion interindividual, existe consenso crecien-
te de que dichos mecanismos predisponen a la actividad gatillada ori-
ginada en las venas pulmonares o a la reentrada en el tejido auricular’.
Sin embargo, todos estos mecanismos todavia parecen especulati-
vos. La alteracion de fluidos y anormalidades de los electrolitos que
suceden durante el gjercicio intenso también pueden ser gatillo de la
arritmia, asi como el uso de drogas ilicitas®.

Es aceptado que las arritmias dependen de gatillos, sustratos y mo-
duladores, tal y como se describe en el clasico “tridangulo de Coumel”
(Figura 3). Asi, estos factores pueden estar presentes en diferente
porcentaje e interactuar en relacion a la actividad fisica'®.

SUSTRATO

REMODELADO AURICULARY DEL SISTEMA DE CONDUCCION
Durante mucho tiempo, las investigaciones en cardiologia del de-
porte se han enfocado en el estudio de la adaptacion del ventri-
culo izquierdo (VI) a altas cargas de actividad fisica. Ha sido con-
vincentemente demostrado que dicha adaptacion del VI no trae
aparejadas usualmente situaciones patoldgicas. Sin embargo, el
ventriculo derecho (VD) y la auricula izquierda (Al) han sido esca-
samente estudiados. Las recientes demostraciones de potencia-
les efectos nocivos de alta carga de actividad fisica han movido el
foco a estas ultimas dos estructuras. Morfoldgica, funcional y mo-
lecularmente las diferencias entre el VI, el VD y la Al subyacen a la
diferente respuesta frente a la alta carga de actividad fisica. La
dilatacion biauricular es una comun y bien descripta adaptacion
dentro de lo que se conoce como “corazén de atleta”’®. Sin em-
bargo, las caracteristicas de la dilatacién auricular no son conoci-
das con mucho detalle. Actualmente se desconoce sila geometria
de la dilatacién auricular difiere en atletas, respecto de pacientes
con enfermedad cardfaca estructural. Es notable que, a un mis-
mo grado de dilatacion, la funcién auricular pareciera estar pre-
servada en los primeros y no en los segundos. La morfologia de
la Al la hace particularmente vulnerable a las perturbaciones he-
modindmicas. La sobrecarga hemodindmica promueve la dilata-
cién y, consecuentemente, el aumento del estrés parietal. A la in-
versa, la capacidad del VI de engrosar su pared en respuesta a la
sobrecarga mecanica repetitiva, le permite mantener su estrés pa-
rietal en un rango no nocivo. Esto agrega diferencias a nivel mole-
cular entre auriculas y ventriculos. De hecho, los fibroblastos auri-
culares muestran una reactividad aumentada respecto de los ven-
triculares ante estimulos patolégicos, resultando asi en una car-
ga notablemente mayor de fibrosis auricular que ventricular en
la instauracion de insuficiencia cardiaca no isquémica en mode-
los animales'”.

Una asociacién entre el tamafo auricular aumentado inducido por
el ejercicio y la FA no ha sido claramente establecida. Una explica-
ciéon puede ser que la dilatacion de las cdmaras ante la exposicion
a ejercicio vigoroso durante largos periodos, con tiempo insuficien-
te de recuperacion entre estimulos de entrenamiento, puede con-
tribuir al microtrauma, inflamacién y fibrosis, que son sustratos po-
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tenciales para arritmias. Asimismo, el agrandamiento y alargamien-
to de la pared auricular podria aumentar con la cantidad de horas
de entrenamiento acumuladas a lo largo de la vida®.

Todos los datos incluidos, los resultados de ensayos clinicos, las carac-
teristicas morfoldgicas y reactividad fibrobléstica, sugieren que la Al
tiene una mayor sensibilidad que el VI a la sobrecarga hemodindmica
inducida por el ejercicio, justificando potencialmente que la Al sea la
afectada por la actividad fisica extenuante'.

Los micro acidos ribonucleicos (mi-RNA) son pequefias regiones no
codificantes del genoma que se encargan de regular numerosos pro-
cesos celulares y funciones del cuerpo. Por ejemplo, ayudan a recons-
truir canales iénicos, regulando la expresién de genes en los cardio-
miocitos durante el desarrollo de una arritmia. Algunos mi-RNA son
importantes mediadores del remodelado proarritmogénico (aque-
llos implicados en el remodelado estructural y eléctrico, fibrosis y la
homeostasis del calcio como mIR-1, mIR-26a, mIR 29b, Mir30a y ml-
R133a), y por lo tanto han sido propuestos como potenciales biomar-
cadores de FA. Clauss et al. analizaron los niveles sanguineos de mi-
RNA posterior a una maratén. Los corredores entrenados denomi-
nados “de elite” mostraron cambios mds pronunciados en varios mi-
RNA, comparados con los valores basales que los corredores “no-eli-
te”. Notablemente, mIR-1 y mIR-133a se incrementaron significativa-
mente posteriormente a la carrera en los primeros, mientras que los
niveles de mIR26a descendieron. Estos autores, ademds, asociaron los
dos primeros marcadores cardiacos especificos de arritmia inducida
por isquemia al didmetro de la Al en corredores “de elite”. Ambos fue-
ron requlados hacia arriba y correlacionados con el didmetro de la Al
24 horas posteriores a la carrera. Los autores especularon que los ni-
veles de expresion de mi-RNA podrian explicar, al menos en parte,
la discrepancia entre el beneficio del ejercicio fisico moderado y el
potencialmente nocivo ejercicio de alta intensidad, y que dichos mi-
RNA podrian servir como biomarcadores de sefializacion proarritmo-
génica llevando al agrandamiento auricular como consecuencia de
ejercicio de alta intensidad de larga data®.

La bradicardia inducida por el ejercicio es usualmente una adapta-
cion fisiolégica, pero podria en Ultima instancia ser una mala adap-
tacion en atletas de alta intensidad de resistencia. En comparacion
con los controles (golfistas), apareados por género, sexo y edad, un
estudio mostré que exciclistas profesionales varones (edad promedio
de 66 afos) tenian una prevalencia mayor de enfermedad del nodo
(16% vs. 2%). Otro estudio, a pesar de ser limitado en el tamafio de la
muestra, realizo un seguimiento de 12 afos a 19 maratonistas vetera-
nos, y mostrd una alta incidencia de colocacién de marcapasos per-
manente (11%)°.

Una frecuencia cardiaca (FC) baja en reposo, en atletas, ha sido vincu-
lada tradicionalmente a los efectos crénicos de la actividad fisica (por
ejemplo, el aumento del tono vagal). Este concepto ha sido desafia-
do por algunos autores, considerando que la FC intrinseca se mantie-
ne baja incluso posterior a realizar un bloqueo farmacolégico com-
pleto del sistema nervioso parasimpatico. Este fenémeno también
ha sido confirmado en roedores. Algunos autores han desarrollado la
teorfa de que el cambio intrinseco que se puede llegar a producir en
el nodo sinusal (NS) de los atletas de alta intensidad podria ser debi-
do a un remodelado de los canales iénicos que gobiernan las células

con automatismo. La actividad de marcapasos del corazén es el resul-
tado de la accion combinada de canales iénicos y de proteinas que
manejan el calcio en el NS. La bradicardia debida al remodelado de
dichas proteinas y canales sucede en varias condiciones, como en-
fermedad familiar del nodo, edad avanzada e insuficiencia cardiaca
y FA. Por ejemplo, se ha vinculado la bradicardia en la edad avanzada
con la disminucién de la expresién del receptor de ryanodina. De esta
forma, si estos son responsables de la bradicardia en las condiciones
previamente mencionadas, podrian al menos en parte ser responsa-
bles de la bradicardia asociada el ejercicio®.

Para probar esta hipdtesis, D’Souza et al. realizaron un estudio en ani-
males, con roedores entrenados y sedentarios, usando in vivo, in vitro
y andlisis transcriptomicos, asi como bloqueo con ivabradina. Los au-
tores demostraron que la bradicardia inducida por ejercicio persistia a
pesar de la denervacion in vitro del NS o del bloqueo del sistema ner-
vioso auténomo in vivo. También mostraron un remodelado generali-
zado de canales iénicos marcapasos, en contexto de una regulacién a
la baja de nucledtidos ciclicos activados por hiperpolarizacion tipo 4
y su correspondiente disminucion de corriente funny, asociado al en-
trenamiento. Se vio ademas una regulacién a la baja de mi-RNAs para
varios componentes de las proteinas que manejan el calcio, incluido
el receptor de ryanodina. Estos hallazgos abrieron la puerta a la vision
molecular de las posibles adaptaciones patoldgicas al ejercicio de re-
sistencia realizado de manera regular, que pueden llevar a condicio-
nes como la FAS,

INFLAMACION

En conjunto con el estrés oxidativo y metabdlico, la inflamacion es un
contribuyente al remodelado electroanatémico vy a la formacion de
tejido extracelular en las auriculas, llevando en Ultima instancia al de-
sarrollo de FAS. La hipétesis de que la inflamacién puede llegar a ju-
gar un rol en el desarrollo de la misma surge de numerosos estudios
que han demostrado el incremento de varios marcadores inflamato-
rios tales como las interleuquinas (IL) 1y 6, y la proteina C reactiva
(PCR), en respuesta a ejercicio intenso y prolongado de resistencia.
La relacion de dichos marcadores elevados y el riesgo de desarrollo
de la arritmia también ha sido probada'. A pesar de que con la acti-
vidad fisica regular se ha demostrado un efecto anti-inflamatorio cré-
nico, cada cuota de ejercicio intenso perturba el balance e induce un
estado proinflamatorio. Con este, se produce un aumento transito-
rio del recuento de neutréfilos y se induce la liberacion de citoquinas
proinflamatorias como las IL-6 y la IL-8, PCR y el receptor la IL-33 (ST2).
La inflamacién sistémica puede extenderse al miocardio. En un mo-
delo animal basado en la natacion, cuotas de ejercicio extenuante se
asociaron con infiltracion leucocitica en el miocardio'”. Aschar-Sobbi
et al. recientemente reportaron que el factor de necrosis tumoral alfa
(TNFa) es un factor clave en la génesis de la FA inducida por ejercicio
de alta intensidad de resistencia. Seis semanas de entrenamiento en
ratones aumentaron la vulnerabilidad para dicha arritmia en asocia-
cién con la inflamacion y fibrosis, induciendo el factor nuclear poten-
ciador de las cadenas ligeras kappa de las células B activadas y la pro-
teina quinasa activada por mitégenos p38 (p38-MAPK). A la inversa,
la inhibicién de TNFa (ya sea con ablacién genética, o con administra-
cién de etanercept), o la inhibicion de p38MAPK, previnieron el remo-
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delado estructural inducido por ejercicio, sin afectar las adaptaciones
beneficiosas inducidas por este®.

Sin embargo, esta informacion permanece controversial, ya que no
existe auin asociacion entre la intensidad de ejercicio, el monto infla-
matorio y el riesgo de FA en atletas'.

FIBROSIS

La fibrosis auricular podrfa jugar un rol clave en la génesis de arritmias
supraventriculares. A pesar de que el desarrollo y la progresion de la
fibrosis es considerada elemental en el remodelado estructural en la
FA'y, por lo tanto, un mecanismo de perpetuacion de la misma, este
fendmeno ha sido observado solamente en dos estudios con anima-
les expuestos a ejercicio fisico extenuante. Dieciséis semanas de ejer-
cicio incrementaron la expresion de biomarcadores de fibrosis en las
auriculas y ventriculos de roedores comparados con un grupo con-
trol. Los cambios fibréticos inducidos por ejercicio fueron revertidos
luego de 8 semanas de descanso. Otro estudio mostrd que un régi-
men de 16 semanas de ejercicio intenso aumento la fibrosis auricular
en ratas, sin reversion posterior al cese del entrenamiento®.

Evidencia indirecta de fibrosis inducida por ejercicio en humanos pro-
viene de un estudio de Lindsey et al. de 45 veteranos atletas. Cuando
se compararon con el grupo control, estos mostraron niveles mas ele-
vados de propéptido carboxiterminal del coldgeno tipo |, telopéptido
carboxiterminal del coldgeno tipo |y el inhibidor tisular de la metalo-
proteinasa tipo I; sin embargo, no hubo evaluacion objetiva de fibrosis®.
Breuckmann et al. analizaron prospectivamente la distribucion en el
miocardio del realce tardio de gadolinio utilizando resonancia mag-
nética cardiaca nuclear en 102 atletas no profesionales varones con-
tra individuos de control de la misma edad asintométicos. Se encon-
tré 3 veces mas dafio miocdrdico entre los corredores que en los suje-
tos de control (12% vs. 4%; p=0,077). Resultados similares fueron ob-
servados por Wilson et al. quienes describieron una alta prevalencia
de fibrosis miocardica (50%) en atletas varones, veteranos, asintoma-
ticos y de larga data, comparada con ningun caso en el grupo control
de individuos veteranos no atletas y jovenes atletas™.

MODULADORES

DISBALANCE NEUROVEGETATIVO

Los atletas parecen estar més afectados por la influencia del sistema
nervioso auténomo que los individuos sedentarios, debido a que, por
un lado, existe un tono vagal aumentado en reposo o durante la ac-
tividad fisica de baja intensidad, y por otro, a réfagas de ejercicio de
alta intensidad durante sesiones de entrenamiento o competencia®.
En 1994 Coumel postuld que la duracion del periodo refractario au-
ricular, su dispersién a lo largo de las auriculas y sus adaptaciones
a la FC, son parametros que se correlacionan con la ocurrencia es-
pontanea de FA, en una condicién llamada “vulnerabilidad auricular”.
Indicando que incluso un tejido auricular normal puede desarrollar la
arritmia si el disturbio provocado por el sistema nervioso autbnomo
es lo suficientemente fuerte®.

La FA en atletas es predominantemente vagal’. Nattel et al. sugirieron
en un trabajo que la estimulacién vagal tenia un profundo efecto en
la induccion y duracion de la FA. Coumel fue el primero en generar la

hipétesis de la hiperactividad vagal como mecanismo causal. Esto fue
respaldado en experimentos hechos por Liu y Nattel, quienes demos-
traron un acortamiento en el potencial de accién y el periodo refrac-
tario auricular, creando una heterogeneidad a lo largo del tejido, y ge-
nerando asf un sustrato para la reentrada. Otros trabajos han demos-
trado que dicha estimulacién causa potentes aumentos en la hetero-
geneidad del periodo refractario auricular, incluso mds que la estimu-
lacion simpdtica. La acetilcolina ha sido implicada en la patogénesis
dela FA, a través de los receptores M2, activando la corriente de pota-
sio mediante la proteina G activada, y produciendo acortamiento del
potencial de accién y del periodo refractario efectivo. La distribucién
no uniforme de las terminales nerviosas ha sido propuesta como po-
sible mecanismo predisponente. Estimulos vagales como comer, rela-
jarse posterior al ejercicio, dormir o el consumo de alcohol han sido
implicados también?'.

Asi, el incremento del tono vagal, inducido por la practica deportiva
de alta resistencia puede, de hecho, facilitar la aparicion de FA. Tal es
asi que la FC se mantiene disminuida en exatletas, muchos afos pos-
terior al cese de la actividad profesional comparado con los controles,
como fue demostrado recientemente por Baldesberger et al.™.

REFLUJO ACIDO/DESORDENES ELECTROLITICOS

Los atletas involucrados en ejercicio intenso pueden presentar un
manejo de fluidos muy dindmico, que puede llevar a deshidratacion,
alteraciones en el pH y desérdenes electroliticos que pueden ocasio-
nar el desarrollo de FA”.

Muchos autores han probado que el ejercicio intenso puede inducir re-
flujo gastroesofdgico (RGE). Paralelamente, evidencia no relacionada
con la actividad fisica muestra que el RGE puede producir FA y otras
arritmias, y que los inhibidores de la bomba de protones pueden dis-
minuir ambas condiciones. Estos autores sostienen que el RGE influye
en el desarrollo de FA paroxistica, principalmente mediante inflamacion
local del nervio vago. Asimismo, también postulan la terapia con inhi-
bidores de la bomba de protones como una probable y efectiva estra-
tegia en disminuir la tasa de incidencia de arritmias, basados en peque-
fos trabajos de poblacion seleccionada®. De la misma manera, esta hi-
pdtesis también permite asociar a la defecacién y el consumo de alco-
hol o de comidas grasosas con el inicio de la arritmia®.

GATILLOS

LATIDOS ECTOPICOS

La FA habitualmente es desencadenada por descargas ectépicas cer-
canas a las cuatro venas pulmonares (VP); se ha postulado que el au-
mento del tono simpético durante la actividad fisica puede gatillar la
actividad auricular ectépica’. En estos pacientes con actividad ectépi-
caa ese nivel, los episodios sostenidos de arritmias son principalmen-
te dependientes de variaciones en el tono autonémico, con inclina-
cién hacia el tono vagal*.

Desde que se demostrd que los latidos ectépicos auriculares son ma-
yores como consecuencia de la actividad fisica, se ha propuesto tam-
bién dicho mecanismo como responsable del riesgo aumentado de
FA en deportistas™. Sin embargo, no se sabe con exactitud qué inci-
dencia tiene este dato en su contribucion a la carga de FA".
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Tabla 2. Criterios diagndsticos presuntivos para la FA en el atleta®.
Criterios diagndsticos del sindrome PAFIYAMA

Criterios mayores

1. Inicio con FA paroxistica.

2. Edad usual <60 afos, sexo masculino.

3. Préctica prolongada de DAIR (=6-8 horas/semana con intensidad al 60%
de la FC méxima, por més de 6 meses).

4. Fraccion de eyeccion preservada (=55%).

Criterios menores

1. Elevacion del segmento ST en el punto J 20,1 mm en 2 derivaciones.

2. Inversién de la onda T en 2 derivaciones.

3. Tono vagal aumentado (bradicardia sinusal, PR prolongado, BAV de Ter grado).
4. Agrandamiento de la Al.

5. Hipertrofia del VI.

6. Aumento del grosor de la pared y de la masa del VI.

7. Funcion diastélica normal o, incluso, supranormal.

Ausencia de factores de riesgo comunes para FA

1. No sobrepeso (IMC =25 kg/m?) u obesidad (IMC =30 kg/m?).
2. No hipertension arterial en reposo.

3. No tabaquismo.

4. No diabetes mellitus.

Otras causas subyacentes a excluir

1. Condiciones metabolicas u hormonales (hipertiroidismo, feocromocitoma)
2. Miocardiopatia dilatada o hipertréfica.
. Pericarditis.
. Enfermedad coronaria.
. Sindromes de WPW, de Brugada o de QT largo, miocardiopatia arritmége-
na o taquicardia ventricular catecolaminérgica.
6. Uso de drogas o agentes para mejorar el rendimiento deportivo.
7. SAOS
8. Anormalidades de elctrolitos.
PAFIYAMA: Paroxysmal Atrial Fibrillation In Young And Middle-Aged Athletes. FA: fibrilacién
auricular. DAIR: deportes de alta intensidad de resistencia. FC: frecuencia cardiaca. BAV:

bloqueo auriculoventricular. Al: auricula izquierda. VI: ventriculo izquierdo. IMC: indice de
masa corporal. SAOS: sindrome de apnea obstructiva del suerio.

[Sa N U

La iniciacién y el mantenimiento de la FA puede deberse entonces a
la interaccion de un gatillo, un modulador y un sustrato vulnerable’.

USO DE DROGAS ILICITAS

Los suplementos deportivos son comunmente utilizados por indivi-
duos que realizan actividad fisica de manera regular, incluso en ni-
veles no competitivos. Los atletas profesionales ocasionalmente usan
drogas ilicitas, para mejorar el rendimiento deportivo. Anabdlicos es-
teroides, simpaticomiméticos, bebidas energizantes son ejemplos de
drogas con las cuales se han reportado casos aislados de arritmias, in-
cluyendo FA. El mecanismo fisiopatoldgico planteado es la suscep-
tibilidad genética a las mismas, exagerada por la modulacién au-
tonoémica de la poblacion en cuestién’. Otra de las drogas més co-
munmente usadas es la eritropoyetina; sin embargo, hasta la fe-
cha no se han registrado casos de FA como consecuencia de su uso.
Recientemente, un estudio con fisicoculturistas ha demostrado que
el uso crénico de anabdlicos produce retardo electromecénico auri-
cular, predisponiendo asi al desarrollo de FA!.

DIAGNOSTICO

CRITERIOS CLINICOS, ¢EXISTEN?

A pesar de que la FA vagal no tiene definicion universal, etiologfa o
criterios diagndsticos, es considerada un nuevo sindrome clinico*.
Dado que hasta un tercio de los individuos se mantienen asinto-

méticos, el diagndstico se ve obstaculizado®. Los esfuerzos diagnds-
ticos para identificar dicha arritmia, es decir la asociada a la activi-
dad fisica, se centran principalmente en atletas varones de media-
na edad (45-65 afios). Este grupo poblacional abarca a individuos
que han estado involucrados en ejercicio de alta intensidad de re-
sistencia por muchos afos, y en especial a aquellos que han estado
involucrados en la competencia de “elite” o de alto rendimiento de-
portivo. Esto es asi, ya que, a mayor edad, el aumento de la inciden-
cia probablemente se deba a cambios y enfermedad estructurales
cardiacos debidos a la edad. El perfil clinico tipico de los individuos
con FA relacionada al ejercicio es el de un varén atleta, habitual-
mente de 40 a 50 afos de edad, con historia de actividad fisica de
larga data, y que aun se mantienen relacionados con ella (general-
mente corredores, ciclistas o esquiadores) con una actividad practi-
camente que involucra todos los dias de la semana y con un gasto
energético diario de, al menos, 8 METS. La FA habitualmente es pa-
roxistica, en forma de crisis agudas que se autolimitan, y que pro-
gresivamente aumentan en duracién. Los episodios generalmen-
te ocurren por la noche, o después de las comidas, indicando de
esta forma que podrian tener alguna relacién con el estimulo vagal,
aunque también pueden presentarse durante el esfuerzo. La pobla-
cién afectada en su gran mayoria no presenta HTA, DM y no son fu-
madores. Tipicamente poseen lo que se conoce como “corazén de
atleta” (como se explicard mas adelante). Todas estas caracteristi-
cas han derivado en la creacién de un nuevo sindrome: paroxismal
atrial fibrillation in young and middle-aged athletes (PAFIYAMA), con
criterios diagnosticos® (Tabla 2).

Aproximadamente el 70% de los individuos se presentan con la for-
ma vagal antes descripta (la mayorfa asintomaticos), incluso en el po-
sejercicio inmediato. Los sintomas durante el ejercicio son menos fre-
cuentes en la presentacion inicial durante la fase paroxistica. Los atle-
tas que presentan la forma adrenérgica de la FA son incluso mas jove-
nes. Cuando se manifiesta asi, habitualmente los sintomas limitan la
capacidad funcional del atleta y produce palpitaciones’.

Debe realizarse una cuidadosa evaluacion de todos los potenciales
contribuyentes, teniendo en cuenta la frecuencia, duracién y relacion
con la actividad deportiva de los episodios. Existen condiciones mé-
dicas que deben descartarse, tales como: hipertension arterial, sin-
drome de Wolff-Parkinson-White, hipertiroidismo, pericarditis, sin-
drome de QT largo o taquicardia ventricular catecolaminérgica poli-
morfa. Es necesario ademés indagar, y eventualmente discontinuar, el
consumo de alcohol, cafeina, bebidas energéticas (las que contienen
taurina como ingrediente), drogas simpaticomiméticas y suplemen-
tos deportivos para elevar el rendimiento. Por lo antes expuesto, las
pruebas a realizar deben incluir evaluacién del medio interno, perfil
tiroideo, ecocardiograma Doppler, ECG, ergometria y Holter de 24 ho-
ras (sobre todo si no se han documentado episodios de FA)°.
Indefectiblemente, ademds de lo antes expuesto, el diagndstico exi-
ge la documentacion de la arritmia, que, en esta poblacién, puede
requerir un monitoreo prolongado. Por ese motivo dispositivos no-
vedosos, actualmente con uso clinico en Europa y Estados Unidos,
como dispositivos en formato parche o teléfonos inteligentes con sis-
temas enlazados de registro de ritmo cardiaco, podrian jugar un rol
mds importante en esta poblacién®.
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De acuerdo a lo expuesto, podriamos decir que actualmente existen
criterios clinicos, y son los englobados en el mencionado PAFIYAMA.
Valiéndonos de dichos criterios, tenemos a nuestro alcance una he-
rramienta fundamental para realizar el diagnéstico en la poblacion en
cuestion.

ECOCARDIOGRAMA

La ecocardiografia es una técnica de primera linea para valorar el gra-
do de HVI 'y realizar el diagnéstico diferencial con la miocardiopatia
hipertréfica y demas cardiopatias que cursen con aumento del ta-
mario del corazon. El corazén del deportista se caracteriza por un re-
modelado global de las cuatro cavidades con una funcién sistolica
biventricular conservada, o en el limite inferior de la normalidad, y
muestra una relajacion normal o incluso mejor que las personas sa-
nas que no realizan deporte de manera regular®.

Las medidas méximas aceptadas como normales a la adaptacion ex-
trema al deporte son un septum interventricular de 11,2 mm para los
varones, y de 9,3 mm para las mujeres. La pared posterior en varones
de 10,6 mm y en mujeres 9,3 mm. El didmetro diastélico ventricular
izquierdo en varones de 62,4 mmy 56,2 mm en mujeres?.

La condicion “corazon del atleta” es considerada una adaptacion no
patoldgica al ejercicio, a pesar de desviarse de los rangos de la nor-
malidad. La actividad fisica regular estimula la dilatacién y la hiper-
trofia del VI. El aumento de tamafio y el estiramiento de la pared auri-
cular izquierda podria estar directamente relacionado con la cantidad
de horas de entrenamiento acumuladas a lo largo de la vida; Pelliccia
et al. observaron que més del 20% de deportistas de elite presenta-
ron un didmetro auricular >40 mm. Recordemos que el tamafio au-
ricular y su relacion con la incidencia de la arritmia permanece con-
troversial, pero si se encuentra intimamente relacionada con la requ-
lacion al alza de micro-RNAS. A pesar del aumento del tamafo y volu-
men auricular izquierdo en atletas, no se ha mostrado afeccién de su
funcion mecanica medida por técnica de speckle tracking’.

Mont et al. mostraron una asociacion del didmetro anteroposterior de
la auricula izquierda con la incidencia de FA solitaria, y lo catalogaron
como un factor de riesgo independiente’.

Estrictamente hablando, el término “FA solitaria’, podria ser solo usa-
do en atletas con diagnéstico de la misma y parametros ecocardio-
graficos normales®.

IMAGENES

Ademas de la ecocardiograffa, existe otro método de mucha relevan-
cia y utilidad para la evaluacién estructural del corazén del atleta: la
resonancia cardiaca magnética (RMNC). Los volimenes y didmetros
del VD y del VI, asi como la funcién contréctil regional y global pue-
den ser precisamente evaluadas a través del steady state free preces-
sion, que es una modalidad de imagen que utiliza estados estables
de magnetizaciones. La excelente reproducibilidad entre estudios de
la RMNC permite no solo evaluar los cambios en el corazén del at-
leta, sino también los cambios estructurales individuales, por ejem-
plo, en la cesacion del entrenamiento. El realce tardio de gadolinio
también permite diferenciar entre varios patrones de afeccién mio-
cardica (isquémico de no isquémico, afeccion subendocardica, etc.).
Quizés la metodologia mas reciente y prometedora sea el mapeo en
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Figura 4. Clasificacion de los deportes basada en el pico estdtico y dindmico adquirido du-
rante la competicion, que se definen, en el primer caso, como la contraccién voluntaria mdxi-
ma estimada, y en el sequndo, como el consumo mdximo de O, estimado.’!

T1, que permite la evaluacion de la fibrosis miocardica difusa a través
de la cuantificacion del volumen extracelular pre- y poscontraste, lo
cual podrfa mejorar la exactitud diagndstica de la HVI patoldgica con-
tra el corazén del atleta, aunque no se ha investigado atin con este
objetivo. El realce tardio de gadolinio puede, ademés, proveer infor-
macion extra respecto de medidas geométricas para diferenciar di-
chas condiciones?.

TRATAMIENTO/MANEJO

Uno de los pilares fundamentales de la practica médica moderna es
el de la medicina basada en la evidencia y, por ende, las decisiones
respaldadas por informacién derivada de ensayos clinicos aleatori-
zados. No escapan a estos principios las conductas terapéuticas con
respecto a la FA en la poblacién general, en cuanto a la anticoagula-
cion (ACO), control de ritmo o FC. Sin embargo, en la FA relacionada
al ejercicio, no existen al dia de hoy ensayos clinicos que evalten di-
ferentes conductas, por lo que actualmente el manejo clinico es ex-
trapolado de poblaciones“no atletas’, datos observacionales y opinio-
nes de expertos*.

CONTINUIDAD DE LA ACTIVIDAD FiSICA

Una recomendacién habitual es reducir o suspender la actividad fisi-
ca del atleta durante tres meses para evaluar la relacion de la FA con
el gjercicio’. En un estudio pequefio de 30 atletas, con seguimiento
a 9 anos, 30% de ellos se mantuvieron asintomaticos con el cese del
ejercicio® A pesar de la falta de evidencia cientifica, la aproximacion
inicial es restringir el entrenamiento al deportista; si esto resulta en
una reduccion de la carga de FA o de la sintomatologia, es razona-
ble permitir la reincorporacién a la actividad de manera paulatina. En
el caso de que la disminucién de la frecuencia o intensidad de entre-
namiento no sea efectiva como medida terapéutica, 0 aceptada por
parte del deportista, se ofreceran otras alternativas terapéuticas o se
avanzara en la escala de tratamiento®.

Si bien el abandono del entrenamiento redujo la incidencia de FA en
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modelos animales y las arritmias ventriculares en atletas, no se cono-
ce el efecto del abandono en la FA en atletas. Por lo tanto, la Ultima
guia europea sobre la misma no hace mencién al respecto como in-
dicacion formal®.

En este contexto, mientras se espera mds informacion y estudios que
evallen esta conducta, podria ser util, y parece razonable desde el
punto de vista fisiopatoldgico, bajar las cargas de entrenamiento, ya
que esto cambiarfa el sustrato y disminuirfa los gatillos®. El grupo de
estudio de cardiologia del deporte de la asociacién europea para la
prevencion y rehabilitacién cardiovascular indica la discontinuacién
del deporte por 2 meses en atletas en etapas iniciales de FA paroxisti-
ca para la estabilizacion del ritmo sinusal®.

Como concepto general, en todos los casos, siempre que la arritmia
sea bien tolerada y sea autolimitada, todos los deportistas podrian
competir en todos los deportes, sin necesidad de inicio de tratamien-
to alguno’’.

ESTRATEGIA DE CONTROL DE RITMO VS. FRECUENCIA
CARDIACA

Farmacoldgica/cardioversion eléctrica

Como se menciond previamente, el segundo escalén en la terapéu-
tica es optar por control de la FC o del ritmo. Respecto de la primera
opcion, es la preferida si el paciente se encuentra minimamente sin-
tomadtico o asintomatico. Si bien no existen objetivos de tratamien-
to definidos respecto a la FC basal o maxima durante el ejercicio, co-
munmente se acepta que una FC basal menor a 90 latidos por minu-
to y una maxima menor a la predicha por edad”.

Dicha estrategia tiene la desventaja de que las drogas usadas, tales
como los betabloqueantes (BB) o bloqueantes célcicos, son pobre-
mente tolerados debido a los efectos crono- e inotropicos negativos
y, consecuentemente, la disminucion del rendimiento deportivo®. Se
debe tener en cuenta, ademas, la bradicardia con BAV durante la no-
che, situacion que podria contraindicar el uso de BB, por lo que, en
este contexto, los bloqueantes calcicos serian preferidos'®. Es deber
del médico tratante tener presente entonces, entre otras cosas, si el
deportista es profesional y en qué etapa se encuentra de la misma, o
si por el contrario el individuo realiza su actividad a menor nivel com-
petitivo, fundamentalmente para la eleccion de BB como estrategia
de control de la FC’. Es importante, en este contexto (como para toda
droga que vaya a indicarse a un deportista profesional), que los BB no
estan permitidos por la agencia mundial antidopaje para ciertos de-
portes tales como billar (en todas sus disciplinas), arqueria, automo-
vilismo, tiro olimpico, esqui, snowboarding (tabla sobre nieve), entre
otros. Es decir, en los deportes en los cuales se requiere un alto nivel
de precision, debido a los efectos no solo sobre la FC o el inotropismo
cardiaco, sino también sobre el estrés emocional®*?. El beneficio fue
demostrado, hace ya muchos afios, por Kruse et al. en un estudio en
donde se compararon tiradores con pistola, divididos en 2 ramas, una
bajo tratamiento con metoprolol y otra con placebo, mostrando una
diferencia estadisticamente significativa en el rendimiento y precision
de los individuos de la rama de pacientes tratados con dicho BB*.
Por este motivo, la guia de la agencia mundial antidopaje sugiere
que, habiendo hecho una evaluacion especifica de cada caso indi-

vidual por un médico especializado, sean los bloqueantes célcicos la
droga elegida en estos deportes para control de la FC*2.

La otra rama de tratamiento posible, si el cese de la actividad fisica
no fue efectivo, es la terapia antiarritmica. Considerando que la FA en
esta poblacién posee un componente vagal, la droga de eleccién que
podria ser potencialmente beneficiosa por su efecto anticolinérgico
es la disopiramida“. La amiodarona v la flecainida podrian ser benefi-
ciosas a corto plazo, pero sus efectos adversos a largo plazo y efecto
proarritmogeénico desalientan su uso®. Otra estrategia utilizada para
episodios sintométicos ha sido la de pill in the pocket (en donde el in-
dividuo utiliza la mencionada flecainida o propafenona)'®.

La cardioversion eléctrica puede ser una opcion para atletas con alta
carga sintomadtica y sin alteracion estructural cardiaca, sin necesidad
de ACO si la duracion es menor a 48 horas, aungue esto no es posible
si la duracion es desconocida o de mayor cantidad de horas. Teniendo
en cuenta que las rafagas de activacién hiperadrenérgicas juegan un
papel importante en la fisiopatologfa de la arritmia en esta poblacién,
la tasa de recurrencia podria ser més alta que la esperada, y de esta
forma no ser un tratamiento definitivo®.

Ablacion

La ablacién circunferencial de las venas pulmonares (ACVP) estd cre-
ciendo como opcidn terapéutica de eleccion en pacientes con FA pa-
roxistica, en ausencia de patologfa cardiaca estructural; esta FA sue-
le observarse en la gran mayorfa de los casos de atletas de mediana
edad. Se presenta ademés como un procedimiento seguro y eficaz’.
En un estudio a 2 ahos que involucrd a 22 deportistas que aun se en-
contraban en el dmbito competitivo, con sintomas incapacitantes de-
bido a la arritmia para la competicién deportiva y refractarios a dro-
gas, se evalud el impacto de la ablacién por radiofrecuencia de las
venas pulmonares (ARVP) sobre la capacidad méxima de ejercicio y
la tasa de reinsercién a la actividad deportiva posterior a la misma.
Al terminar el seguimiento, todos los individuos, mejoraron su capa-
cidad o rendimiento fisico maximo, pudieron reiniciar sus activida-
des deportivas competitivas y se mantuvieron libres de tratamien-
to con drogas y asintométicos. También, mediante cuestionarios de
calidad de vida, se comprobé que mejoraron multiples aspectos, ta-
les como la salud general, la salud mental, la funcionalidad social, la
limitacion del rol personal debido a incapacidad emocional, entre
otros. Para destacar, 6 pacientes requirieron una segunda interven-
cién, sin complicaciones, reforzando, de esta forma la seguridad del
procedimiento®.

Otro ensayo estudio la eficacia de la ACVP en 182 pacientes, de los
cuales 42 eran atletas de alta intensidad de resistencia (definidos
como aquellos con mas de 1500 horas acumuladas a lo largo de la
vida, durante, al menos, 10 afos), con un seguimiento minimo de
3 meses, y promedio de 18+11 meses. No se vieron diferencias en
cuanto a la efectividad del procedimiento respecto a periodo libre de
la arritmia entre atletas e individuos con diferente etiologfa de la FA,
con una tendencia favorable a los primeros. Los predictores indepen-
dientes de recurrencia fueron el tama#o auricular y la duracién de la
FA, no asi la practica deportiva®.

Més recientemente, se comparo la eficacia de la ACVP en 94 atletas
(definidos con los mismos criterios que en el estudio mencionado an-
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teriormente) contra 41 individuos de control con edad promedio de
51 afos. La media de horas de entrenamiento acumuladas a lo lar-
go de la vida para los primeros fue de 8638, contra 450 de los segun-
dos. El 63% de los atletas eran competidores de alta intensidad de re-
sistencia (nadadores, corredores, ciclistas y remeros). La refractariedad
a al menos una droga antiarritmica era un requisito para el ingreso al
estudio. Pacientes con un didmetro de Al mayor a 55 mm 'y FA persis-
tente de larga data fueron criterios de exclusion, y se realizé un segui-
miento a 3 afos. Al finalizar el seguimiento, 85% de los atletas per-
manecian libres de la arritmia contra 87% de los individuos del gru-
po control, no evidencidndose diferencias significativas en la eficacia
del procedimiento. A su vez, los autores subdividieron a los atletas en
competidores de deportes de resistencia, y aquellos que no lo eran, y
entre estos tampoco se vio diferencia en recurrencia de la FA, con una
tendencia negativa en los segundos, sobre todo en el seguimiento
temprano. De esta forma, la ACVP se mostré como una opcion segu-
ra y eficaz para los atletas®.

La ablacion circunferencial y segmentaria de las venas pulmonares
son 2 estrategias establecidas para el tratamiento de la FA. Ambas
técnicas requieren de la utilizacién de radiofrecuencia en sitios ana-
tomicos cercanos a ganglios del sistema nervioso auténomo (SNA),
pero los efectos sobre la funcionalidad del mismo son desconocidos.
La Al estd ricamente inervada por los sistemas nerviosos simpatico y
parasimpatico, mediante neuronas aferente y eferentes posganglio-
nares que forman circuitos locales y convergen de manera mixta en
los plexos ganglionares entre la arteria pulmonar derecha, la base de
la aorta, la vena cava superior, asi como en los paniculos adiposos en-
tre la vena cava inferior, la Al'y el ostium del seno coronario. Bauer et
al. estudiaron prospectivamente a 100 pacientes con FA que se so-
metieron a ablacion circunferencial y segmentaria, evaluando la fun-
cionalidad del sistema nervioso auténomo mediante la capacidad
de aceleracion y desaceleracion del mismo, entre otros pardmetros.
Concluyeron que, en ambos procedimientos, la actividad del SNA es
suprimida inmediatamente, recuperandose en 1 mes en la ablacién
segmentaria, y manteniéndose inactiva durante, al menos 1 afo, en
la circunferencial®.

En este contexto, una idea nueva y prometedora es la ablacién en
el sitio anatomico del ligamento de Marshall, que posee una abun-
dante inervacion y pareciera ser un puente eléctrico entre las VP y el
miocardio?'.

Cualquiera sea la decision respecto de la terapéutica, debe contar con
una charla detallada previa con el deportista sopesando riesgos y be-
neficios, carga sintomética, continuidad en la competencia y que no
hay beneficio en el pronéstico de la enfermedad®.

La Ultima guia europea sobre FA recomienda con nivel de indicacién
lla la ablacién para la prevencion de su recurrencia en deportistas?.
Por su parte, el consenso para atletas competitivos con anormalida-
des cardiovasculares de la American Heart Association para evitar el
uso de drogas antiarritmicas o para control de frecuencia recomienda
la ablacién con mismo nivel de indicacion y evidencia®'.

Anticoagulacion
Ademas de elegir un tratamiento para el control de ritmo o frecuen-
cia, se debe iniciar la terapia anticoagulante. El riesgo de accidente

cerebrovascular isquémico debe sopesarse con el score de CHA,DS,-
VASc (insuficiencia cardiaca, HTA, edad mayor a 75 afios, DM, antece-
dente de ACVY o accidente isquémico transitorio previo, enfermedad
vascular periférica, edad entre 65-74 afos y sexo) teniendo en cuen-
ta que con 2 puntos las gufas internacionales en la poblacion general
sobre FA recomienda el inicio del tratamiento (recordemos que cada
letra suma un punto, excepto las que preceden al nimero 2, en di-
chos casos asignandosele ese puntaje), y el riesgo de sangrado. Se
prefiere en esta poblacion al analizar este Ultimo no utilizar los clési-
cos scores sino tener en cuenta el tipo de deporte al cual el individuo
se somete”*, En este sentido, es Util evaluar el componente dindmico
y estético del deporte en cuestién (Figura 4).

Teniendo en cuenta el contexto y los beneficios del entrenamiento cré-
nicoy prolongado a lo largo de los afos, dicha poblacion habitualmen-
te no tiene patologfa cardiaca estructural, y por ende, estos tendran
bajo riesgo tromboembodlico, convirtiendo la anticoagulacion a largo
plazo en una indicacién rara. Por supuesto, en aquellos pacientes en
los que se decida su inicio, se deberd restringir la actividad deportiva de
alto riesgo de impacto (esquiadores, ciclistas de montaa, entre otros)®.
Por otra parte, aquellos deportistas que eran candidatos a iniciar ACO
por su riesgo tromboembdlico, previo a realizarse ablacion por caté-
ter, probablemente se mantengan en esa condicion posterior al pro-
cedimiento. EI momento para la suspension de la ACO posterior-
mente en atletas que se mantienen libres de la arritmia sigue sien-
do incierto’.

La American Heart Association en su mencionado consenso, con un
nivel de indicacién lla y un grado de evidencia C, sugiere considerar
el riesgo de sangrado segun el deporte que se practique para indivi-
duos con indicacion de ACO?'.

IMPACTO PSICOSOCIAL

En el afio 2001 un estudio evalud el impacto de lesiones severas y del
tiempo de entrenamiento en atletas de elite universitarios utilizando
un cuestionario basado en la funcién fisica, dolor corporal, salud ge-
neral, vitalidad, salud mental, funcién social y rol emocional, que ge-
neran asi el componente mental y el fisico de cada individuo. Fueron
evaluados 562 deportistas, en los cuales se vio el impacto positivo de
no sufrir lesiones graves, y por lo tanto no cesar el entrenamiento, so-
bre el componente mental (sobre todo en el rol emocional) y fisico. El
tiempo de entrenamiento prolongado también tuvo un impacto po-
sitivo, pero en menor medida®®.

Un metaandlisis reciente, del aflo 2014, demostré el impacto y asocia-
cién negativa, en atletas adultos, de las lesiones con respecto a la ca-
lidad de vida, haciendo especial énfasis en el bienestar fisico y el as-
pecto social*.

Si bien es necesario que se realicen més estudios estandarizados
con respecto a las lesiones (con su consecuente suspension tem-
poral o definitiva de la practica) y su impacto especifico en cada
deporte, podemos decir que en lineas generales la calidad de vida
desde el punto de vista fisico y emocional de los deportistas se ve
deteriorada, y su rol emocional se ve afectado. Serfa valido analogar
dicha situacién a la decision de suspender la competicion, para des-
condicionar al deportista, o suspender la actividad fisica por sinto-
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mas incapacitantes, o cualquiera sea la situacion por la que se prive
al individuo de competir, debido a la FA. Esto deberfa ser un com-
ponente muy importante en el momento de tomar la decision de
tratamiento junto al paciente.

Por ultimo, se debe tener en cuenta también, en el caso de atletas
profesionales, el aspecto econdmico que indefectiblemente afectara
negativamente la vida del individuo.

DISCUSION

La FA es la arritmia mas frecuente en la poblacién general'.
Clasicamente entre las arritmias habitualmente encontradas en los de-
portistas o atletas de elite se encontraban la bradicardia sinusal y los
BAV, entre otras'. La actividad fisica moderada es un factor protector
para el desarrollo de eventos cardiovasculares o de FA; sin embargo, la
evidencia cientifica actual indica que los atletas de alta intensidad de
resistencia tienen un riesgo aumentado de desarrollo de la misma. Los
atletas de alta intensidad de resistencia de mediana edad (entre 40y 60
afos en promedio) que aun se encuentran en actividad son la pobla-
cién que mostréd una incidencia aumentada de desarrollo de FA*6!12,
Mohanty et al. mostraron que el riesgo es mayor con una intensidad
de entrenamiento sostenida durante muchos arios, especialmente en
varones, no asi en mujeres'. Este riesgo aumentado, jes consecuen-
cia de la cantidad de horas acumuladas de entrenamiento a lo largo de
la vida? ;Presenta predileccion por algunos deportes en cuestion con
componente dindmico elevado (como el esqui, ciclismo, etc.) y no por
los demas? ;Cudles son las variables que balancean el riesgo hacia el
lado de los varones y no de las mujeres?

No esté claro por qué las mujeres contintian disminuyendo el riesgo
mientras mas horas de entrenamiento acumulen; se plantean dife-
rentes hipétesis, como menor remodelado auricular, exposicién mas
corta al ejercicio intenso o impacto de las hormonas sexuales en res-
puesta al ejercicio. Es necesario continuar investigando en este as-
pecto con estudios prospectivos de mayor seguimiento y grupos co-
rrectamente emparejados por sexo, edad y género.

No existe consenso actual sobre como diagnosticar a esta arritmia
que se presenta de manera paroxistica y tiene, al menos en parte, un
gran componente vagal en su génesis, aunque Sanchis-Gomar et al.
acercaron los primeros criterios diagnésticos para esta condicion®. Se
abre una discusién, entonces, acerca de si se deberia modificar la eva-
luacién precompetitiva a los deportistas que cumplan con dichos cri-
terios clinicos, para la deteccién de FA.

El papel del tamafio auricular como predictor continda siendo un
tema controversial, desde el punto de vista de considerarlo marca-
dor de riesgo o predictor del desarrollo de FA en deportistas’*. En
este sentido, también se han generado hipétesis sobre si el tamario
de la Al esté correlacionado con la inflamacion sistémica que gene-
ra la competicion de alta intensidad. Si se tiene en cuenta la fibrosis
como un determinante en el desarrollo de la FA, la RMNC parece un
método prometedor para dilucidar ain mas su rol?’.

Con respecto al tratamiento, por un lado, la aproximacién inicial de
eleccién es la suspension, al menos temporal, de la practica deporti-
va. Por otro lado, la mayoria de las drogas usadas presentan algun efec-
to adverso, que afecta principalmente al rendimiento deportivo en in-

dividuos que auin se encuentran activos. Por ello se abre un interrogan-
te: json los bloqueantes célcicos la droga de eleccion para control de la
FC? Otro aspecto enigmatico para todos los autores y expertos sobre el
tema es el inicio o no de anticoagulacion, considerando que la mayorfa
de los individuos en cuestion presentardn un riesgo tromboembdlico
y de sangrado bajo; ;como se deberia evaluar el riesgo? Pareciera que
el tratamiento de eleccién y definitivo es la ablacion de venas pulmo-
nares, la cual presenta un perfil de seguridad adecuado y la misma efi-
cacia que en la poblacién general®*, Este continua siendo el terreno
més fértil para la investigacion a futuro.

Con respecto al pronéstico o al riesgo cardiovascular individual de
los atletas con FA, aiin no existe informacion acerca del riesgo de de-
sarrollar a futuro insuficiencia cardiaca, taquicardiomiopatia u otras
complicaciones asociadas. Al momento, el mayor riesgo pareciera ser
el abandono de la préctica deportiva.

No se debe dejar de tener en cuenta el impacto psicosocial y econo-
mico en la vida del atleta al momento de decidir la prohibicién de la
actividad deportiva, ya sea por el riesgo de sangrado en los indivi-
duos en los que se decida el inicio de anticoagulacion, o por imposi-
bilidad de controlar la arritmia durante la actividad deportiva.

Por Ultimo, jqué nos depara el futuro? Los dispositivos inteligentes
como teléfonos o relojes, parecen prometedores para el monitoreo
continuo del ritmo cardiaco y el diagnéstico oportuno.

CONCLUSIONES

Actualmente podemos confirmar que existe suficiente evidencia
cientifica para respaldar el aumento del riesgo de desarrollo de FA en
deportistas de alta intensidad de resistencia, de mediana edad, va-
rones, que se encuentren adn en actividad en deportes mayoritaria-
mente de componente dindmico; esto es independiente de la condi-
cién de profesional o atleta de elite, ya que se encuentra relacionado
a la carga de entrenamiento y a la cantidad de afos durante el cual se
llevd a cabo. También, a su vez, parece claro que las mujeres a mayor
intensidad de entrenamiento, contintian disminuyendo la probabili-
dad de ser portadoras de FA.

Pudimos develar que los caminos fisiopatolégicos que llevan al desa-
rrollo de la arritmia en ausencia de cardiopatfa estructural y FR cardio-
vasculares tradicionales son completamente distintos, donde la infla-
macion (con el consiguiente remodelado a nivel molecular de cana-
les i6nicos y proteinas involucradas en el manejo intracelular del cal-
cio), la fibrosis, el aumento del tono vagal y las réfagas de descargas
simpéticas del entrenamiento juegan un papel fundamental, y que
todos estos factores estan intimamente relacionados y son respuestas
adaptativas al exceso de actividad fisica.

El tratamiento de estos pacientes continda siendo el vacio mas gran-
de respecto a estos pacientes, pero con la revision de la literatura, los
bloqueantes calcicos parecieran ser la mejor opcion para el control de
FC, aunque son necesarios estudios comparandolos con los BB.
Permanece como el interrogante més grande, que al momento se
basa en la opinion de expertos sobre el tema, el inicio o no de ACO.
Podemos decir que en base al bajo riesgo tromboembodlico, lo funda-
mental a la hora de decidirlo es el deporte en cuestion que practica
el individuo. El tratamiento definitivo y de eleccion, hoy en dfa, es la
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ablacién de venas pulmonares que tiene la misma tasa de éxito que
en los no atletas y ademds permite una reincorporacion a la actividad
deportiva con una baja tasa de recurrencia de la arritmia.

Si bien hasta el momento (como era de esperar) hay escasa eviden-
cia respecto del impacto psicosocial de la prohibicion del deporte en
atletas jovenes en actividad, hay que tener en cuenta el cambio en la
calidad de vida de la persona a la que se le indica la suspension de
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