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Revisión

Resumen

La fibrilación auricular es la arritmia que presenta mayor prevalencia en la población a nivel mundial. De hecho, la bibliografía 
científica existente parece mostrar también una elevada prevalencia en deportistas de resistencia. Sin embargo, actualmente 
la relación entre la fibrilación auricular y el ejercicio aeróbico resulta controvertida. Por un lado, el ejercicio aeróbico puede 
considerarse una herramienta de prevención primaria para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, incluidas las 
arritmias. Por otro, realizar actividades de alta intensidad de manera regular con grandes volúmenes, ha sido identificada por 
algunos autores como un factor de riesgo. Actualmente, se desconoce el mecanismo exacto por el cual el ejercicio aérobico 
podría incrementar el riesgo de fibrilación auricular, pero podría estar relacionado con cambios anatómicos y funcionales a 
nivel cardíaco. Esta revisión pretende realizar una actualización del efecto que presenta el ejercicio aérobico sobre la fibrilación 
auricular para establecer una pauta de prescripción. Los resultados del presente trabajo, según la evidencia actual, parecen 
mostrar al ejercicio aérobico como una estrategia no farmacológica útil tanto para la prevención, como para el tratamiento 
de la fibrilación auricular. El efecto preventivo del ejercicio aeróbico en la fibrilación auricular parece estar relacionado con la 
disminución de factores de riesgo asociados. Aunque no existe consenso sobre la carga de ejercicio, se considera que el ejer-
cicio aeróbico debería practicarse regularmente y a una intensidad moderada-vigorosa para alcanzar los mayores beneficios. 
Se requieren más investigaciones para determinar los mejores parámetros de ejercicio aeróbico en la fibrilación auricular.
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Summary

Atrial fibrillation is the arrhythmia with the highest prevalence world-wide. In fact, scientific literature seems to show a high 
prevalence of atrial fibrillation in endurance athletes too. However, currently the relationship between atrial fibrillation and 
aerobic exercise is controversial. On the one hand, aerobic exercise could be defined as a useful tool to be used as primary 
prevention strategy for the development of cardiovascular diseases, including arrhythmias. On the other hand, some authors 
identify it as a risk factor, specifically if it is performed at high intensity with large regular volumes. But the exact mechanism 
by which aerobic exercise might increase the risk of atrial fibrillation is unknown, although it could be related to anatomical 
and functional changes at the cardiac level. This review aims to update the knowledge about the effect of aerobic exercise 
on atrial fibrillation to establish a prescription pattern. The results of the present work, according to the current evidence, 
show the aerobic exercise as a non-pharmacological strategy, both for the primary and secondary prevention of atrial fibri-
llation. The preventive effect of aerobic exercise on atrial fibrillation seems to be related to the reduction of associated risks. 
Although there is no consensus on the exercise load, it is considered that aerobic exercise should be practiced often and at 
a moderate-vigorous intensity to get the greatest benefits. More research is required to determine the best parameters of 
aerobic exercise in atrial fibrillation.
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Introducción

Existen una serie de complicaciones que pueden alterar el ritmo 
cardíaco normal, haciendo que éste sea más rápido, lento o irregu-
lar1. Las arritmias más comunes son el flutter auricular, la taquicardia 
ventricular, la taquicardia supraventricular, la fibrilación ventricular y la 
fibrilación auricular (FA). De entre ellas, la FA es la que presenta mayor 
prevalencia – 1-2% en la población general2,3 –, además de una alta tasa 
de morbilidad y mortalidad cardiovascular asociadas1,4.

La edad se ha descrito como el principal factor de riesgo de de-
sarrollo de FA5,6. No obstante, otros factores como la hipertensión, la 
obesidad, la enfermedad renal crónica o la diabetes mellitus también 
se consideran factores predisponentes7,8. Se ha demostrado que el 
ejercicio aeróbico (EA) regular tiene efectos positivos sobre el control 
de la tensión arterial9, el índice de masa corporal10, la función renal11 y la 
sensibilidad a la insulina12. El EA puede, por lo tanto, incidir positivamente 
sobre algunos de los factores predisponentes y debe contemplarse 
como posible profiláctico de la FA13. El EA de carácter máximo también 
se ha empleado con éxito como tratamiento no farmacológico en 
pacientes de FA, mostrando tasas de reversión de hasta un 27% en 
pacientes previamente programados para cardioversión eléctrica14. 
Además, el EA influye positivamente sobre el bienestar y la calidad de 
vida de estos pacientes, independientemente de su eficacia sobre la 
sintomatología de la FA15. En cambio, existe cierta controversia en la 
relación entre el EA y la FA (Figura 1). Mientras que el EA moderado 
parece ser una herramienta adecuada para la profilaxis y el tratamiento 
de la FA, hay investigaciones que demuestran que dosis elevadas de EA 
aumentan las probabilidades desarrollar FA solitaria; es decir, sin otras 
patologías cardiovasculares asociadas16. Por ejemplo, la prevalencia de 
FA en esquiadores de fondo se ha documentado en un 12,8%, frente al 
1-2% de la población general17. Parece existir una línea, marcada por los 
componentes de la carga de EA que condiciona esta relación aparen-
temente paradójica entre EA y FA. El volumen, frecuencia e intensidad 
del EA pueden determinar su influencia en uno u otro sentido, aunque 

aún no se conocen los límites exactos de esta relación. El ejercicio de 
intensidad, volumen y frecuencia moderados parece tener un efecto 
preventivo, mientras que el ejercicio vigoroso y mantenido largamente 
en el tiempo incrementa el riesgo de desarrollar FA14. 

Esta paradoja impone una consideración bidireccional hacia el 
ejercicio físico. Por un lado, desde la perspectiva del profesional del 
acondicionamiento y, por otro, desde la del clínico. Este trabajo pretende 
revisar el estado del arte sobre la FA –así como su vinculación con el 
EA– y establecer un marco de prescripción de EA basado en la evidencia 
científica para la prevención y tratamiento de la FA.

La fibrilación auricular

Las contracciones del corazón se producen por medio de señales 
eléctricas que se inician en la aurícula derecha, más concretamente en 
el nódulo sinusal auricular (NSA). Estas señales hacen que las aurículas se 
contraigan y bombeen la sangre a los ventrículos. A su vez, la corriente 
viaja desde el NSA a través de las fibras musculares al nódulo atrioven-
tricular (NAV), que da la señal de contracción de los ventrículos para 
que bombeen la sangre a los pulmones y al resto del organismo18. En 
la FA las señales eléctricas no se inician en el NSA, sino que lo hacen en 
múltiples localizaciones. En consecuencia, las contracciones del corazón 
no están sincronizadas y las aurículas y ventrículos se contraen de forma 
independiente18. Este desajuste deriva en una pérdida de funcionalidad 
de la aurícula, que ocasiona a su vez una estasis sanguínea predispo-
nente a la formación de trombos19.

La alteración del sistema eléctrico del corazón hace que este lata 
de forma rápida y desorganizada19. En condiciones normales el 
corazón late regularmente a un ritmo de entre 60-100 latidos por 
minuto (lpm). En la FA este ritmo es superior –frecuencia ventricular 
entre 90-170 lpm–, y se acompaña de una alta frecuencia de con-
tracción auricular (>300 lpm)18,20. Si se analiza el ritmo cardíaco en un 
electrocardiograma (ECG), se pueden observar el ritmo irregular que 
caracteriza la FA y otras características definitorias, como la ausencia de 
ondas P, que en ocasiones se sustituyen por actividad eléctrica visible 
en la derivación V1 e intervalos RR irregulares19,20. 

Tipos de fibrilación auricular

Los síntomas de FA comprenden palpitaciones, angina de pecho, 
sensación de desvanecimiento – incluso síncopes –, disnea, fatiga cró-
nica y tolerancia limitada al ejercicio aunque, en ocasiones, la FA puede 
presentarse también de forma asintomática1,21. Independientemente 
de su patrón clínico, la FA afecta negativamente a la calidad de vida 
del paciente22. La European Heart Rhythm Association19-21 propone una 
clasificación de la FA en base a su patrón clínico, así como a su impacto 
sobre la calidad de vida del paciente (Tabla 1). Otras posibles referencias 
para su clasificación son la forma de presentación (i.e. aguda o crónica) 
y la duración de la arritmia (i.e. superior o inferior a 48 h). Según esta 
referencia existen tres tipos de FA (Tabla 2): paroxística, persistente y 
permanente o crónica20,23. 

Es habitual que la FA se presente junto con otras patologías cardio-
vasculares24,25. En cambio, el tipo de FA más frecuentemente asociado a 

Figura 1. Controversia en la relación entre el ejercicio aeróbico y 
la fibrilación auricular.
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la práctica intensa de EA se diagnostica en ausencia de otros síntomas 
tras la exploración física, un test de función de tiroides, un estudio elec-
trocardiográfico y un test de esfuerzo. Esta FA solitaria es habitualmente 
diagnosticada en varones adultos jóvenes (i.e. <60 años) y su prevalencia 
oscila entre el 2 y el 50%, dependiendo de la población de estudio16.

Epidemiología de la FA

La FA afecta a un 1-2% de la población general26, con valores que 
aumentan desde el 0,5% en jóvenes y adultos menores de 40 años13 

hasta el 8% en adultos mayores de 80 años27. Independientemente 
de la edad, la incidencia de FA es 1,5 veces mayor en hombres que en 
mujeres23. A pesar de que se ha establecido claramente una diferencia 
sexual en la FA, se desconocen los mecanismos exactos de dichas 
diferencias, aunque se propone la influencia de factores hormonales, 
estructurales y electrofisiológicos28. En España, la prevalencia total de 
FA es del 4,4%4 y en EEUU es de 2,7-6,1 millones de personas, con un 
aumento estimado de 15,9 millones en 20507. 

A diferencia de lo observado en otras patologías cardíacas, la FA tie-
ne mayor prevalencia entre la población físicamente activa y deportista, 
con una prevalencia de entre el 0,2% y el 60%3. La FA se ha vinculado 
especialmente a los deportes de resistencia y ha mostrado ser depen-
diente no solo de la intensidad del ejercicio, sino también del número 

de horas de práctica acumuladas a lo largo de la vida19. Resulta llamativo 
que también se haya constatado una asociación inversa. Mont et al. 
(2002) registraron una mayor tasa de práctica deportiva (62,7%) entre 
los pacientes de FA solitaria en comparación con la población general 
(15,4%)29. El tipo de práctica deportiva también parece condicionar las 
probabilidades de desarrollar FA, que es más común en los corredores 
de maratón, ciclistas y esquiadores de fondo en comparación con otros 
tipos de deporte7.

En los últimos años se ha incrementado la participación en deportes 
de resistencia de larga duración, lo que aumenta el riesgo de incidencia 
de FA asociado con el ejercicio en las próximas décadas30.

Factores de riesgo

En base a los datos de prevalencia, la edad parece ser el principal 
factor de riesgo de desarrollo de FA. En este sentido, se ha descrito que 
el 70% de los pacientes de FA están comprendidos en un rango de 
edad de entre 65 y 85 años. La FA está comúnmente asociada a otras 
patologías cardiovasculares. La hipertensión acompaña al 70-80% de 
los diagnósticos de FA en población sedentaria31. Las variaciones de 
la tensión arterial observadas durante los episodios de hipoxemia e 
hipercapnia5,8 en pacientes de apnea del sueño también parecen ser 
responsables de la predisposición de esta población (i.e. probabilidad 
4 veces mayor) al desarrollo de FA5. Finalmente, se ha descrito que los 
pacientes de insuficiencia cardíaca (IC) muestran un riesgo cinco veces 
mayor de desarrollar FA5. Esta relación entre IC y FA es bidireccional, en 
tanto que los pacientes de FA también presentan un riesgo de 2 a 3 veces 
mayor de desarrollar IC7. El desarrollo de FA en pacientes con IC puede 
predisponer también a un aumento de riesgo de tromboembolismo y 
un deterioro sintomático de la IC20. 

La obesidad también se considera un factor predisponente al 
desarrollo de FA. Concretamente, se ha descrito que la probabilidad de 
desarrollo de FA es de un 49% en pacientes obesos en comparación 
con pacientes en normopeso32, probablemente debido a alteraciones 
de la estructura cardíaca, que pueden tener como consecuencia un 
aumento de la presión intraauricular. Los pacientes obesos pueden ser, 
además, resistentes al tratamiento con antiarrítmicos y a la ablación por 
radiofrecuencia7,8. Otros factores como el tabaquismo, la enfermedad 
renal crónica, la diabetes mellitus, el consumo abusivo de alcohol, la 
disfunción tiroidea y los antecedentes familiares son aceptados como 
factores de riesgo5,6. 

La elevada prevalencia de FA en deportistas de resistencia indica 
que el EA podría ser un importante factor predisponente al desarrollo 
de FA2. Su asociación con los deportes de resistencia sugiere que la FA 
podría estar más vinculada con la duración y frecuencia del ejercicio que 
con su intensidad. En este sentido, los años acumulados de ejercicio de 
resistencia se han asociado con un aumento gradual de riesgo de FA 
(i.e. OR de 1,16 por cada 10 años de ejercicio)13. Otras investigaciones 
han llegado a conclusiones similares. Por ejemplo, Molina et al. (2008) 
registraron una tasa de incidencia anual de FA solitaria en corredores de 
maratón de 0,43/100 en comparación a hombres sedentarios, cuya tasa 
era de 0,11/10033. Del mismo modo, frecuencias muy altas de ejercicio 
(i.e. 5-7 sesiones por semana) aumentan el riesgo de desarrollo de FA 

Tabla 1. Clasificación de los tipos de Fibrilación Auricular de la 
European Hearth Rythm Association (EHRA).

	Puntuación	 Características

	 EHRA I	 Asintomática.

	 EHRA II	 Síntomas leves que no impiden la actividad diaria  
		  normal.

	 EHRAIII	 Síntomas intensos que afectan a la actividad diaria  
		  normal.

	 EHRA IV	 Síntomas incapacitantes que impiden la actividad  
		  diaria normal.

Tabla 2. Clasificación de los tipos de Fibrilación Auricular en base 
a su forma de presentación y su duración.

	 Tipo	 Características

	Paroxística	 Se caracteriza por episodios recurrentes de corta  
		  duración en 48h, que pueden llegar hasta 7 días   
		  de evolución. Este tipo de FA se interrumpe  
		  espontáneamente.

Persistente	 Se prolonga durante 7 días o más. La interrupción  
		  de la arritmia no es espontánea y debe inducirse por  
		  medicación o cardioversión eléctrica.

Crónica	 La FA es clasificada como crónica cuando no ha sido  
		  posible restablecer el ritmo cardíaco tras un año de  
		  tratamiento o tras varias recidivas. En este caso, el  
		  tratamiento debe suspenderse y la presencia de la  
		  arritmia debe ser aceptada por el médico y  
		  el paciente como crónica.
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en comparación con la población sedentaria34. Estos mismos datos se 
replican al comparar la incidencia de FA en individuos que practicaban 
más de 5 h de ejercicio semanal con la de individuos que practicaban 
menos de 1h de ejercicio semanal35. En cambio, metanálisis recientes 
han observado una asociación significativa entre la edad y la práctica 
deportiva. El riesgo de sufrir FA en adultos con una edad inferior a 54 
años es casi 2 veces mayor que en la población general, mientras que 
no se ha observado dicha asociación en atletas mayores. Aunque no 
se pueden descartar sesgos de publicación36.

El mecanismo tras la FA inducida por el EF de alta frecuencia y du-
ración podría estar relacionado con la adaptación cardíaca a este tipo 
de estímulo, que induce una remodelación de la estructura cardíaca en 
general37 y auricular en particular2,38. Un trabajo reciente llevado a cabo 
en modelos roedores ha demostrado cómo el EA frecuente (i.e. 1 h al 
día durante 8 o 16 semanas) incrementa la susceptibilidad al desarrollo 
de FA. El posterior análisis de la estructura y función cardíacas apunta 
hacia la dilatación auricular, la fibrosis y los cambios en la regulación 
autonómica como potenciales responsables del desarrollo de FA39. 
En concordancia con estos resultados, se ha podido comprobar que 
aproximadamente el 20% de los atletas de competición presentan un 
diámetro superior a 40 mm en la aurícula izquierda (AI)2. 

Estos resultados se oponen a los publicados previamente por Bru-
gger et al. (2014). En este trabajo retrospectivo se analizaron la estructura 
y función cardíacas de tres grupos de corredores amateur, con dosis 
acumuladas de ejercicio a lo largo de su vida de menos de 1500 h, 
de 1.500-4.500 h y de más de 4.500 h. Sus resultados indican que la 
remodelación estructural y eléctrica del corazón no tienen influencia 
sobre la función mecánica auricular y, por tanto, no podrían considerarse 
como responsables del posible desarrollo de FA40. Los corredores que 
participaron en este estudio presentaron una incidencia de FA del 6,6%, 
inferior a la media de su condición. No obstante, estos resultados abren 
paso a futuros estudios que esclarezcan los mecanismos fisiológicos tras 
la FA inducida por el ejercicio.

Además, en la literatura se ha descrito que la relación entre ejerci-
cio físico y la FA es dependiente del sexo. El ejercicio físico intenso se 
ha asociado a menor riesgo de FA en mujeres y a un mayor riesgo en 
hombres41,42. Mohanty et al. (2016) hipotetiza que en el ejercicio físico 
debe existir un “efecto umbral” a partir del cual el riesgo de FA es mayor; 
siendo este umbral diferente para hombres y mujeres41. Aunque los 
mecanismos fisiopatológicos de las diferencias sexuales en la FA aún 
son hipotéticos43.

Muchos estudios sobre ejercicio físico y FA incluyen únicamente at-
letas masculinos, a pesar de que las mujeres constituyen una proporción 
considerable en la participación deportiva36,42. Publicaciones recientes 
describen remodelaciones específicas asociadas al género de atletas de 
resistencia. Supuestamente, los hombres tienen un mayor riesgo de FA 
asociado a una aurícula derecha de mayor tamaño y a una remodelación 
más amplia en comparación con las mujeres44.

Además de los factores previamente expuestos, es necesario 
considerar los factores genéticos, ya que han adquirido relevancia en 
las últimas publicaciones45,46. Fatkin et al. (2018) plantean tres hipótesis 
para describir la relación de las variantes genéticas y el ejercicio físico 
como causa de FA en atletas. Por un lado, existen variantes genéticas 
que aisladamente provocan FA sin relación con el ejercicio físico. Por otra 

parte, las variantes genéticas asociadas con el FA podrían tener un efecto 
aditivo e independiente con el ejercicio físico. Finalmente, podrían existir 
complejas interacciones sinérgicas de factores genéticos con ejercicio 
físico. Además, proponen a los canales iónicos mecanosensitivos como 
un nexo entre la genética y las alteraciones en la remodelación cardíaca45.

Tratamiento de la fibrilación auricular

El tratamiento de la FA puede dividirse en dos tipos de terapia: la 
farmacológica y la no farmacológica. Mediante la terapia farmacoló-
gica se pretende restaurar el ritmo sinusal y evitar las complicaciones 
tromboembólicas47,48, mientras que la terapia no farmacológica se 
utiliza cuando la anterior no cumple su objetivo o como otra opción de 
mejora sintomática y de la calidad de vida49. En la terapia farmacológica 
es prescriptivo el uso de dos tipos de fármacos, los antiarrítmicos y los 
anticoagulantes. Los fármacos antiarrítmicos pueden, a su vez, destinarse 
al control de la frecuencia cardíaca (FC) o del ritmo cardíaco. Este tipo 
de fármacos no solo se emplean con el objetivo de mejorar la sintoma-
tología de la FA y de reducir la posibilidad de un evento cardiovascular, 
sino también para la mejora de la tolerancia al EA como tratamiento 
secundario47. Por su parte, los fármacos anticoagulantes tienen el ob-
jetivo de reducir la probabilidad de formación de trombos y eventos 
embolígenos, especialmente elevada en los pacientes de FA49.

Terapia farmacológica

Entre los fármacos para el control de la frecuencia cardíaca se en-
cuentran la digoxina, los bloqueadores de los canales del calcio (BCC) 
– como el Verapamilo o Diltiazem – y los β-bloqueantes. La acción de 
estos fármacos retrasa la conducción a través del NAV, haciendo que 
las contracciones ventriculares sean más lentas47. Las características de 
cada paciente deben decantar la elección del fármaco. Por ejemplo, los 
β-bloqueantes y los BCC disminuyen la presión arterial, por lo que tendría 
que prestarse especial atención a su prescripción en pacientes hipoten-
sos. La digoxina se recomienda en pacientes con hipotensión arterial o 
sedentarios y se usa como complemento de los otros fármacos cuando 
por sí solos no son suficientes48,49. Según el estudio AFFIRM47, la eficacia 
de estos fármacos usados como primera línea de tratamiento alcanzó 
tasas de éxito del 70% en los pacientes tratados con β-bloqueantes, del 
54% en los tratados con BCC –en ambos casos con o sin digoxina– y 
del 58% con digoxina47.

Sin tratamiento con fármacos para el control del ritmo cardíaco, la 
tasa de recidiva de la FA es de 71-84% durante el primer año. Esta tasa 
puede reducirse a un 44-67% siguiendo una terapia farmacológica47. 
Entre los fármacos destinados al control del ritmo cardíaco se encuen-
tra la Amiodarona. Otros fármacos alternativos son la Droneradona, 
el Sotalol y la Dofetidila48. Para el control del ritmo cardíaco también 
puede utilizarse la cardioversión eléctrica, que tiene una eficacia 
del 90% respecto a la cardioversión farmacológica (tasa de éxito del 
40%), aunque no puede llevarse a cabo en pacientes no aptos para la 
sedación47,48. Los riesgos que derivan de la cardioversión eléctrica son 
los procesos tromboembólicos, que presentan un riesgo de 1-2%, y 
que pueden conducir a un accidente cardiovascular (ACV). Este riesgo 
puede minimizarse con anticoagulantes20,47. En cualquier caso, el uso 
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de antiarrítmicos es necesario después de la cardioversión eléctrica, ya 
que de otro modo la probabilidad de recidiva es alta48.

Se ha demostrado que tanto los fármacos para el control de la FC 
como del ritmo cardíaco mejoran la tolerancia al ejercicio en pacientes 
con FA50. No obstante, no hay estudios suficientes que determinen que 
la elección de una estrategia sea mejor que la otra en cuanto a mejoras 
en ACV o muerte50. Por lo tanto, la elección de cualquiera de estas es-
trategias depende de las circunstancias de cada paciente49.

Una de las complicaciones de la FA es la formación de trombos. 
Su riesgo aumenta con la edad, desde un 1,5% en individuos menores 
de 60 años hasta un 24% en mayores de 80 años, independientemente 
del tipo de FA49. 

La Sociedad Europea de Cardiología propone la utilización de la 
escala CHA2DS2-VASc para determinar el riesgo de ACV en pacientes con 
FA. En los pacientes con factores de riesgo para ACV (CHA2DS2-VASc con 
una puntuación de 1 o más en hombres, y 2 o más en mujeres) está in-
dicado el uso de anticoagulantes orales. La warfarina y otros inhibidores 
de la vitamina K fueron los primeros anticoagulantes utilizados en pa-
cientes con FA. Sin embargo, el uso de inhibidores directos de trombina 
(dabigatrán) y los inhibidores del factor X activado (apixabán, edoxabán 
y rivaroxabán) se ha incrementado rápidamente debido a que pueden 
administrarse a dosis fijas y no requieren una monitorización regular51,52.

Terapia no farmacológica

La terapia no farmacológica para el tratamiento de la FA comprende 
un procedimiento invasivo, la ablación con catéter, así como la realiza-
ción de EA. La ablación con catéter es un procedimiento invasivo que se 
usa en pacientes resistentes o intolerantes a los fármacos antiarrítmicos 
y tiene como objetivo restablecer y mantener el ritmo sinusal52,53. Este 
procedimiento consiste en la colocación de catéteres en las venas pul-
monares para aislar desencadenantes eléctricos, provocando lesiones 
circulares que remodelan el sistema eléctrico. La tasa de éxito de la 
ablación con catéter no parece depender tanto del paciente como del 
tipo de FA54. En este sentido, la eficacia en la FA paroxística es >70% en 
una sola intervención y puede alcanzar hasta un 80-90% de curación49. 
En cambio, en la FA persistente son necesarias varias intervenciones 
para obtener resultados razonables53. Actualmente en estos pacientes 
también se plantea un tratamiento “híbrido” que incluya farmacoterapia 
antiarrítmica tras la ablación con catéter, pero aún no existe evidencia 
sólida que lo soporte52.

Al igual que sucede en la terapia farmacológica, los efectos de la 
terapia mediante EA dependen de la dosis administrada. El EA previene 
el desarrollo de FA, probablemente debido a su efecto beneficioso sobre 
factores de riesgo asociados, tales como patología cardíaca, diabetes 
mellitus, u obesidad13. 

En el estudio LEGACY se ha observado que la pérdida de peso en 
individuos obesos con FA provoca una disminución de la sintomato-
logía de la FA evaluada por medio de la Escala de Severidad de FA y 
monitorizada por medio de Holter. Este estudio ha incluido un total 
de 355 individuos a los que se realizó un seguimiento durante 5 años. 
El grupo de sujetos que había perdido más peso (≥10 %) presentaron 
mejores resultados frente a pérdidas de peso inferiores. Resulta posible 
que existan diversos mecanismos que relacionen la pérdida de peso 

con la disminución de la FA, ya que el sobrepeso se asocia a múltiples 
factores de riesgo cardiovasculares que a su vez se guardan relación 
con el incremento de riesgo de FA. En estos sujetos, además de las 
recomendaciones dietéticas se pautó inicialmente ejercicio físico de 
baja intensidad tres veces a la semana, llegando a alcanzar 200 minutos 
de actividad física moderada-intensa por semana55.

Pero el EA también puede resultar eficaz como tratamiento de pa-
cientes de FA. Hegbom et al. (2007) llevaron a cabo un programa de 24 
sesiones de EA –administradas a lo largo de 8 semanas– con un grupo 
de pacientes menores de 70 años con FA permanente. Las sesiones de 
ejercicio comprendieron ejercicios de fortalecimiento del tronco, inter-
calados con períodos de EA moderado-vigoroso (i.e. 70-90% FCmáx). La 
intervención de ejercicio mejoró significativamente la calidad de vida 
de los pacientes, así como su tolerancia al EA y su capacidad para llevar 
a cabo las actividades básicas de la vida diaria56. El ejercicio aeróbico 
moderado (i.e. hasta un 70% FCmáx) también parece ser suficiente para 
producir mejoras en la calidad de vida de los pacientes, así como en su 
FC de reposo. Es destacable la alta aceptación del tratamiento por parte 
de los pacientes, que mostraron una tasa de adherencia al tratamiento 
del 96%15. Debe notarse que las intervenciones de EA mencionadas 
tuvieron una duración breve (i.e. 8 y 12 semanas, respectivamente), 
aunque con una frecuencia elevada (i.e. 3 sesiones por semana) y una 
intensidad entre moderada y vigorosa. Los resultados de estos trabajos 
han de interpretarse con cautela, ya que la participación de los pacientes 
estuvo sujeta a criterios de elegibilidad y no todos los pacientes de FA 
serían capaces de llevar a cabo programas de ejercicio de estas carac-
terísticas. Finalmente, cabe destacar que el EA de intensidad máxima 
puede emplearse como tratamiento de choque para la reversión de la 
FA. Gates et al. (2010) aplicaron un protocolo de ejercicio incremental 
máximo en tapiz rodante (i.e. protocolo de Bruce) a un grupo de 18 
pacientes de entre 36 y 74 años, previamente programados para car-
dioversión eléctrica. Cinco de ellos (i.e. 27%) mostraron una reversión 
de la FA tras 5,5-18,2 min de ejercicio en rangos de FC de 164-203 lmp, 
probablemente debido a una alteración aguda, seguida de un reajuste 
del equilibrio simpático/parasimpático14.

Conclusión

La evidencia científica demuestra la eficacia de numerosas alter-
nativas para el tratamiento de la FA. De entre ellas, el EA parece ser una 
estrategia adecuada, no solo para el tratamiento, sino también para la 
prevención de la FA. Los resultados apuntan a que la realización mode-
rada de EA reduce el riesgo de desarrollar FA y en ciertos casos resulta 
eficaz para mejorar la sintomatología de una FA preexistente. Aún se 
desconoce cómo la intensidad, volumen y frecuencia de la actividad 
determinan su eficacia. De hecho, la práctica intensa de EA a largo 
plazo se relaciona con una mayor probabilidad de desarrollo de FA. En 
su conjunto, estos resultados sitúan al EA como una estrategia de pre-
vención contrastada y como un potencial tratamiento alternativo a otras 
terapias. La intensidad prescriptiva de ejercicio debe ser dependiente de 
las características del paciente, aunque el ejercicio debe realizarse con 
frecuencia. No obstante, faltan evidencias científicas que establezcan 
la combinación de parámetros de la carga de EA más segura y eficaz, 
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así como las posibles interacciones del EA con otros tratamientos o 
enfermedades coadyuvantes.
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