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Preambulo

“E o tempo da travessia: e, se ndo ousarmos fazé-la, teremos ficado, para sempre, a
margem de nés mesmos.”

Fernando Pessoa
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Resumo

A pratica desportiva, para além dos beneficios indiscutiveis para a salde, pode, em

determinadas circunstancias aumentar o risco de eventos cardiacos agudos.

O coracao, como qualquer outro musculo do corpo, € um 6rgao que se adapta ao esforco
através de hipertrofia e maximizacao de funcdo. Assim, um atleta pode apresentar alteracoes
cardiacas a nivel funcional, estrutural e eletrocardiografico, geralmente denominadas
“coracdo do atleta”, que nao representam mais que uma adaptacao fisiologica ao exercicio.
Por vezes, no entanto, essas adaptacdes podem evoluir para alteracdes patoldgicas que
aumentam o risco de eventos cardiacos agudos aquando da pratica desportiva, eventos esses

que podem, por fim, culminar em morte subita.

A morte subita é definida como uma morte natural que ocorre dentro de uma hora apos
manifestacao inicial aguda, pode ocorrer ou ndo na presenca de doenca cardiaca subjacente,

no entanto o momento e modo de apresentacao nao sio expectaveis.

Entre os principais fatores de risco para morte subita destacam-se a idade, o sexo masculino e

a raca negra.

As principais causas de morte sUbita nos atletas sdo variadas e dependem da regido estudada
e da idade dos atletas. Destacam-se a Miocardiopatia Hipertrofica nos EUA, a Displasia
Arritmogénica do Ventriculo Direito em Italia e a Doenca Coronaria em atletas com idade

superior a 35 anos.

A avaliacdo pré-competitiva dos atletas inclui historia clinica e exame fisico. O recurso a
eletrocardiografia como primeira linha no screening cardiovascular de atletas é ainda muito

discutido, sendo o elevado nimero de falsos positivos a principal objecdo a sua utilizacao.

A definicao de critérios especificos para a avaliacdo de parametros eletrocardiograficos em
atletas veio dar resposta a este problema, diminuindo significativamente os erros de
interpretacao. Em 2006 foram criados os “Critérios de Seattle” que permitem distinguir as
alteracdes fisiologicas tipicas do “coracao do atleta” de alteracdes patoldgicas que acarretam

risco de morte subita.

E essencial a formacdo dos profissionais de salide nesta area e a adaptacao das instalacoes
desportivas para que possa ser dada uma assisténcia imediata em caso de um evento agudo

potencialmente fatal.

E também imprescindivel que cada pais realize um estudo acerca das principais etiologias de
morte subita dos seus atletas para que possa aplicar as estratégias preventivas mais

adequadas a sua realidade.
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Abstract

In addition to the unquestionable benefits of sports practice on our health, in some cases,

strenuous exercise may increase the risk of acute cardiac events.

The Heart, as any other muscle in the body, is an organ that adapts to effort through
hypertrophy and maximizing function. Therefore, an athlete may have functional, structural
and electrocardiographic cardiac alterations, commonly known as “Athlete’s Heart”, which

represent nothing more than a physiological adaptation to exercise.

However, sometimes, these adaptations may evolve to pathological changes that increase the

risk of acute cardiac events during sports that may ultimately culminate in sudden death.

Sudden death is defined as a natural death occurring within one hour after acute onset,
whether or not it occurs in the presence of underlying heart disease, however presentation

may be timid and not necessarily expected.
The main risk factors for sudden cardiac death are: age, males and blacks.

The main causes of sudden death in athletes are varied and depend on the demographic
region and the age of the athlete. Being hypertrophic cardiomyopathy the most common
cause in the USA, Arrhythmogenic Dysplasia of the Right Ventricle in Italy and Coronary

Disease in athletes over 35 years of age.

The pre-competitive evaluation of athletes includes clinical history and physical examination.
The use of the electrocardiogram as a first line test for the cardiovascular screening of these
athletes is still much discussed, and the high number of false positives is the main objection

to its use.

The definition of specific criteria for the evaluation of the athletes' electrocardiograms came
as an answer to this problem, significantly reducing errors of interpretation. In 2006, the
"Seattle Criteria”" were created to distinguish typical physiological changes in the athlete’s

heart from pathological changes with increased risk of sudden death.

It is essential to train health professionals in this area and to adapt sports facilities so that
immediate assistance can be given in case of an acute fatal event. It is also imperative that
each country carry out a study about the main etiologies of sudden death of its athletes so

that the most appropriate preventive strategies may be applied.
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Introducao

A obesidade, uma das maiores fatalidades do seculo XXI esta associada ao desenvolvimento de
enumeras comorbidades e ao aumento do risco para doenca cardiovascular. Erros alimentares

e sedentarismo sao dois grandes potenciadores deste fenémeno.

Atualmente existe um esforco das entidades reguladoras da salde na promocdo de um estilo
de vida saudavel. Os programas de prevencao primaria e secundaria de doenca cardiovascular
enfatizam grandemente a atividade fisica, o que levou a um aumento da participacao da

populacao em desportos recreativos e competitivos. (1,2)

A OMS recomenda a pratica diaria de 60 minutos de atividade fisica moderada a intensa para

individuos com idade inferior a 18 anos e 30 minutos diarios para maiores de 18 anos. (3)

A atividade fisica contribui para a prevencao de multiplas patologias, fisicas e mentais, e
também na reducdo da taxa de mortalidade por “todas as causas”. Paradoxalmente, o
exercicio fisico vigoroso aumenta transitoriamente o risco de eventos cardiacos agudos, risco

este que se mantém até uma hora apos cessacao do esforco. (4)

A morte subita é definida como uma morte natural que ocorre dentro de uma hora apos
manifestacao inicial aguda, pode ocorrer ou nao na presenca de doenca cardiaca subjacente,

no entanto o momento e modo de apresentacao nao sdo expectaveis. (5)

A incidéncia de morte subita varia consoante a atividade fisica sendo tanto maior, quanto
maior a intensidade do exercicio. Individuos que participam em desportos de competicéo,
estdo em maior risco quando comparados com os que exercem atividade fisica de baixa

intensidade. (2)

Maioria das vitimas sdo assintomaticas até a ocorréncia, no entanto algumas podem sofrer de
sintomas como: toracalgia, tonturas, fadiga, dispneia, arritmias durante o exercicio, assim
torna-se fundamental rastrear estas pessoas pela maior probabilidade de condicao

desencadeante sobrejacente. (1)

Em atletas, mais de 75% das mortes slUbitas sao de causa/ origem cardiaca, e é sobre estas

que esta dissertacao de debruca. (1)

A morte sUbita num atleta, embora seja felizmente um evento raro é sempre uma fatalidade
que desperta muita atencdo e revolta. No entanto, devida a sua baixa incidéncia, a
relevancia da realizacdo de avaliacdo e screening cardiovascular em todos os atletas de

competicdo ainda é muito discutida. (5)

Esta dissertacao tem como objetivo estudar as principais alteracoes fisiologicas e patologicas

que se podem desenvolver no coracao do atleta, explorar um pouco os principais fatores de
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risco e causas de morte subita nos desportistas dos diferentes paises, bem como as diferentes
politicas existentes na realizacdo, ou nao, de screening cardiovascular em atletas de alta

competicao e comparar os diferentes “outcomes” resultantes destas diferentes abordagens.
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Metodologia

Originalmente, a ideia para esta dissertacao era fazer uma investigacao acerca das principais
causas de morte subita nos desportistas em Portugal. Consoante o resultado obtido iria de
seguida propor um modelo de avaliacdo pré-competitiva e screening cardiovascular que
melhor se adequasse a realidade do nosso pais. Neste sentido, tentei por diversos meios
encontrar registos e informacdes nacionais. Pesquisei por artigos cientificos publicados, no
site do Instituto Nacional de Estatistica e tentei entrar em contacto com varias entidades,

mas sempre sem sucesso.

De seguida, tentei entrar em contacto com o Instituto Portugués de Medicina Desportiva.
Assim o fiz, no entanto, foi-me dito vagamente que existiam poucos registos acerca destes
casos e que tudo o que existia era confidencial e poderia ser apenas consultado por médicos
de medicina desportiva que trabalhassem no Instituto, e que nenhuma da informacao me

poderia, de forma alguma, ser disponibilizada.

Posto isto, dada a impossibilidade de realizar a minha investigacao, resolvi elaborar uma

revisao bibliografica sobre o tema: “Morte Subita e o Desporto”.

Para tal, recorri a pesquisa de artigos cientificos utilizando as plataformas: PubMed e NCBI.
Inicialmente utilizei os termos “Sudden Death in Sports” e “Sudden Death in Athletes”,
posteriormente pesquisei outros termos relacionados com o desenvolvimento da revisao:
“Pre-participation Evaluation”, “Cardiovascular Screening in Athletes”, “Causes of Sudden
Cardiac Death in Athletes”, “Athletes Heart”, “Cardiac Fisiological Adaptations to Exercise” e
“Cardiac Pathological Adaptations to Exercise”. Durante a pesquisa fui usando também outros
artigos relacionados, com outras palavras chave associadas. Os artigos selecionados sao
Estudos prospetivos e retrospetivos originais e artigos de revisdao. Tentei ao maximo recorrer a

artigos portugueses atuais para fundamentar a minha pesquisa.

Procurei pesquisar diretamente nas Guidelines da “European Society of Cardiology”, da

“American Heart Association “e utilizar também as normas da DGS sempre que oportuno.

Encontrei também muitos artigos nacionais publicados pela Revista Portuguesa de Cardiologia
através do site da Sociedade Portuguesa de Cardiologia e Guidelines da Sociedade Europeia da
Hipertensao publicadas no site da mesma. De notar que os artigos nacionais publicados pela
Revista Portuguesa de Cardiologia eram variados e muito completos, tornando-se numa mais

valia para a estruturacao de todo o meu trabalho.

Recorri também a leitura de excertos de um livro em formato eletronico denominado: “PPE:
Preparticipation Physical Evaluation” e retirei excertos do livro “Principles of Internal
Medicine”.
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Desenvolvimento

O “coracao do atleta”

O coracao é um o6rgao que se adapta ao exercicio fisico, como os outros misculos do corpo,

através de hipertrofia e maximizacdo de funcao.

0O exercicio fisico intenso e regular € responsavel por alteracbes eletrocardiograficas,
estruturais e funcionais a nivel cardiaco, muitas vezes denominadas “coracado do atleta” que
representam nada mais nada menos que uma adaptacao fisiologica ao treino e repercutem-se
num eletrocardiograma considerado “anormal” quando comparado com o da populacao em

geral. (1,2)

Tais alteracoes podem variar conforme o tipo, duracao e intensidade do exercicio, bem como

com a idade, género e etnia do individuo. (5)

s

0 “coracao do atleta” é uma condicao benigna e ndo requer nenhum tratamento especifico,
no entanto pode levar ao desenvolvimento de anormalidades cardiacas (possivelmente em
individuos geneticamente suscetiveis) ou mesmo sobrepor-se a enumeras entidades

patologicas das quais a morte sUbita podera ser a primeira manifestacao. (1,6)

Muitas vezes, a distincao entre estes dois tipos de entidades pode ser dificil e controversa,
uma vez que uma alteracdo patologica num individuo comum pode constituir uma alteracao

fisiologica adaptativa benigna no coracao de um atleta. (1)

As adaptacbes fisiologicas durante exercicio incluem uma combinacdo complexa de
mecanismos (estruturais, neuro-hormonais, autonémicos e metabolicos) que aumentam o
débito cardiaco até seis vezes acima do valor basal. (7) Neste caso existe uma ativacao
autondémica do sistema nervoso simpatico e uma inibicdo do parassimpatico. Em
contrapartida, a frequéncia cardiaca maxima nao aumenta proporcionalmente durante o

exercicio. (1)

Apds cessacdo do exercicio, existe uma reativacdao vagal que restaura hemodinamica basal.

Este processo € mais rapido e eficaz em atletas do que na restante populacao. (1)
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Adaptacoes estruturais

De um modo geral o “coracao do atleta” caracteriza-se por aumento da massa do ventriculo
esquerdo, com aumento da espessura da sua parede (hipertrofia) e aumento da sua cavidade

(dilatacao), no entanto estas alteracdes nao sdo exclusivas ao ventriculo esquerdo. (2,8)

Comparado com a populacao geral, os atletas apresentam um aumento de cerca de 15-20% da
espessura da parede do ventriculo esquerdo, e de 10-15% do volume do mesmo. A massa do
ventriculo esquerdo excede os limites superiores do “normal” em cerca de 9% dos atletas

masculinos e 7% dos femininos. (9)

De um modo geral, os atletas praticantes de desportos de resisténcia tem maior tendéncia a
desenvolver uma hipertrofia excéntrica, enquanto que os que praticam desportos de forca
(estaticos) desenvolvem normalmente uma hipertrofia concéntrica. No entanto, esta premissa
ndo é absoluta e ndo deve de forma alguma ser interpretada como uma dicotomia. Foram
relatadas formas intermédias de hipertrofia em praticantes de desportos que possuiam tanto

um componente estatico (forca) como dinamico (resisténcia).(10)

A dilatacao do ventriculo esquerdo é tanto maior quanto maior a area de superficie corporal,
e também mais pronunciada em desportos de resisténcia (ciclismo, maratonistas). Mesmo
apos padronizacdo a massa corporal, estudos relataram dilatacdo ventricular esquerda de

cerca de 35% em praticantes de ciclismo. (1)

Aumentos discretos de volume e diametro biauriculares também sao considerados adaptacoes
fisiologicas ao exercicio, sendo mais evidentes na auricula esquerda.(2) A esta dilatacao
ocorre em consequéncia da dilatacdo e sobrecarga de volume do ventriculo esquerdo. Embora
nao estejam totalmente esclarecidos os mecanismos, estas alteracdes poderao ser

responsaveis por arritmias supraventriculares observadas em muitos atletas. (1)

Em individuos de meia idade previamente saudaveis, o exercicio fisico pode aumentar o risco
de fibrilacdo e flutter auricular. Alguns dos mecanismos que podem explicar este fenomeno

sao:

e Aumento de focos ectopicos derivados da atividade fisica.

e Aumento da influéncia do SNA, em particular do sistema vagal.

e Remodeling auricular com dilatacao, fibrose e inflamacao induzidas pelo exercicio de alto
grau.

e Alteracoes celulares oxidativas.

As cavidades direitas também sofrem alteracdes estruturais com o exercicio prolongado,
sobretudo em desportos de resisténcia. O ventriculo direito, tal como o esquerdo também

sofre hipertrofia sendo esta adaptacao menos pronunciada na raca negra.(11)
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Os valores exatos e percentagens em que estas alteracdes ocorrem sdao muito variaveis e
discrepantes consoante o estudo, traduzindo a importancia de fatores individuais como idade,

género, etnia, tipo e intensidade do exercicio.

A tabela 1, em anexo mostra a variedade de resultados de estudos relativos as dimensoes do

ventriculo esquerdo em atletas.
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Adaptacodes funcionais

A funcéo sistolica global do ventriculo esquerdo mantém-se preservada mesmo apos longos
periodos de treino de resisténcia.(12) Uma meta-analise de 59 estudos mostrou que a funcédo

sistolica e diastolica é semelhante em atletas treinados e em individuos sedentarios. (10)

Avancos recentes na ecocardiografia sugerem, porém que o exercicio fisico intenso predispoe
a alteracoes da funcdo sistdlica ventricular esquerda que ndo sao detetaveis pela simples
medicao da fracao de ejecao, mas indiretamente por: (13)

e Aumento das velocidades teciduais de pico sistdlico.

¢ Aumento da tensao radial em todos os segmentos.

e Aumento da tensao longitudinal com um gradiente base-apex.

e Aumentos da tensao circunferencial na parede livre do ventriculo esquerdo.

e Diminuicao da tensao circunferencial nas regides adjacentes ao ventriculo direito.

e Diminuicao na tensdo circunferencial septal, que se relaciona fortemente com

alteracdes na estrutura e funcao do ventriculo direito.

A funcédo diastolica do ventriculo esquerdo pode aumentar com o exercicio prolongado, de
modo a preservar o debito cardiaco, permitindo ao ventriculo encher eficazmente, mantendo
o volume sistolico e o débito cardiaco, mesmo em frequéncias cardiacas mais elevadas. Os
treinos de resisténcia sdao os que mais promovem esta adaptacdo sendo benéficos para a
prevencao de insuficiéncia cardiaca a longo prazo. Nos desportos de elevada componente
estatica, a dilatacdo do ventriculo esquerdo permanece normal ou ligeiramente

comprometida, ocorrendo, como ja referido, hipertrofia concéntrica. (1)
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Adaptacoes elétricas e manifestacées eletrocardiograficas benignas

Na detecdo de estados patologicos que confiram risco acrescido de morte subita em atletas,
com recurso a eletrocardiografia, torna-se essencial reconhecer os padroes
eletrocardiograficos que traduzem apenas o processo remodeling fisioldgico resultante da
adaptacao ao exercicio prolongado. Estes padroes ndo acarretam risco acrescido de eventos
cardiacos durante a pratica de exercicio fisico.(8) Estas alteracoes estdao presentes em mais
de 60 - 80% dos atletas de alta competicao.(1) Por outro lado, anormalidades detetadas no
ECG de jovens atletas podem também estar associadas a doenca cardiaca subjacente com
risco aumentado de morte subita durante a pratica de exercicio, estas alteracdes estdo

presentes entre 10-14% dos atletas. (1,8)

A adaptacao fisiologica do sistema nervoso autonomo que ultimamente leva ao aumento das
dimensbdes das cavidades cardiacas (aumento da espessura das paredes e tamanho da

cavidade do ventriculo esquerdo) pode-se refletir ao nivel do ECG e ecocardiograma.(2)

Muitas das alteracoes observadas nos ECG de atletas sobrepéem-se a alteracoes consideradas
patologicas na populacdo comum.(8) Assim, o reconhecimento dos padroes
eletrocardiograficos fisiologicos é importante para que se evite o sobrediagndstico de
patologia cardiaca em atletas com alteracoes eletrocardiograficas nao patologicas. O elevado
numero de falsos positivos decorrente desta “inexperiéncia” na interpretacdo dos ECG dos
atletas resulta num aumento dos custos inerentes a realizacao de exames complementares de
diagnostico desnecessarios e, leva também por vezes, a desclassificacdo desnecessaria de
atletas das suas respetivas atividades.

Para combater este problema, a American Medical Society for Sports Medicine (AMSSM),
reuniu-se em Seattle e distinguiu os padroes eletrocardiograficos que sao considerados
fisiologicos e patoldgicos nos ECG dos atletas.(14)

A tabela 2 em anexo mostra as alteragbes eletrocardiograficas consideradas normais em

atletas segundo os critérios de Seattle apresentados de seguida:(1,2,14)

1. Bradicardia sinusal: definida como frequéncia cardiaca em repouso < 60 bpm. Presente
em 80% dos atletas de alta competicdo. Frequéncias cardiacas > 30 bpm sao consideradas
normais na auséncia de outros sintomas. (14)

2. Arritmia sinusal: muito comum >50%, sobretudo em atletas jovens, resultante de
variagoes com o ciclo respiratorio. (14)

3. Ritmo ectopico auricular: ondas P com morfologia diferente das ondas P sinusais,
normais em atletas e mais visiveis nas derivacoes inferiores (ondas P negativas). (14)

4. Ritmo de escape juncional: em atletas com bradicardia consideravel podem se observar
uma frequéncia de complexos QRS mais elevada que a de ondas P, em repouso. (14)

5. Bloqueio AV de 1° grau (intervalo PR>200 ms): comum - prevaléncia: 3-14%. (14)
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Bloqueio AV de 2° grau Mobitz tipo 1 (Wenckebach): raro em vigilia - prevaléncia <1%.
(14)

Bloqueio incompleto de ramo direito: presente em 30-40% dos atletas. Mais prevalente
em desportos de resisténcia. Derivado do aumento do tempo de conducdo elétrica
resultante da hipertrofia ventricular direita. (14)

Critério de voltagem isolado para Hipertrofia Ventricular Esquerda (HVE): encontrado
em cerca de 45% dos atletas, mais prevalente em atletas do sexo masculino e de raca
negra. (Devem ser excluidas alteracdoes associadas ao critério de voltagem, como
depressao do segmento ST, inversdao da onda T e ondas Q patoldgicas nas derivacoes
precordiais esquerdas, desvio esquerdo do eixo e aumento auricular, uma vez que estas
alteracbes poderao ser sugestivas de Miocardiopatia Hipertrofica ou outra patologia). (14)
Repolarizacdo precoce: presente em mais de 50% dos atletas de alta competicao,
podendo chegar aos 80-90% nos de raca negra. Todos os padrdes de repolarizacao precoce
devem ser considerados normais neste tipo de atletas (elevacao do segmento ST no fim do
complexo QRS (ponto J), onda J com ou sem elevacao do ST, prolongamento terminal do
complexo QRS com ou sem onda/ponto J). (14)

Embora Tikkanen et all tenha relacionado fortemente a repolarizacao precoce em homens
de meia idade sedentarios com o aumento do risco de morte subita cardiaca, nenhum
estudo comprovou essa mesma associacao em atletas.(1,12)

Elevacao convexa (“em cupula”) do segmento ST em conjunto com inversao da onda T
nas derivacdes V1-V4 em atletas de raca negra: frequentes (mais de 2/3 dos atletas
negros com elevacao do ST e cerca de 25% com inversao de onda T) e devem ser
considerados normais na auséncia de sintomas, historia familiar positiva ou alteracdes ao

exame fisico. (14)

Em atletas com menos de 16 anos, € normal a existéncia de ondas T invertidas nas derivacoes

precordiais direitas devido a dominancia do ventriculo direito e pela direcdo posterior da

repolarizacao. (1)

A imagem em anexo 3 mostra os tracados eletrocardiograficos considerados fisioldgicos em

atletas.

10
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Alteracdes eletrocardiograficas patolégicas nos atletas, segundo os
critérios de Seattle

Este grupo de alteracbes, embora incomum, quando presente pode representar doenca
cardiaca e aumentar o risco de morte subita durante o exercicio, sendo necessaria por vezes

investigacao adicional com recurso a outro tipo de exames diagnosticos.

Destacam-se dois tipos de alteracbes patologicas: as sugestivas de miocardiopatia e as

sugestivas de doenca elétrica primaria.

1. Alteracdes eletrocardiograficas sugestivas de miocardiopatia: (14)
e Ondas Q patologicas.
e Depressao do segmento ST.
e Inversdao daondaT.
e Aumento da auricula direita.
e Bloqueio completo de ramo esquerdo.
e Taquiarritmias auriculares

e Atraso da conducao intraventricular.

2. Alteracgoes eletrocardiograficas sugestivas de doenca elétrica primaria (canalopatias): (14)
e Pré-excitacao ventricular.
e Desvio esquerdo do eixo (-30 a -90°)
e Hipertrofia ventricular direita.
e Padrao de Brugada.
e Intervalo QTc
e Bradicardia Sinusal profunda.
e Contracles ventriculares precoces.

e Arritmias ventriculares.

11
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Critérios de interpretacao eletrocardiografica de atletas, segundo a ESC

Para além dos critérios de Seattle, também European Society of Cardiology, distinguiu os
achados eletrocardiograficos dos atletas em 3 grupos: achados Normais, Borderline e

Patologicos.

Os achados eletrocardiograficos considerados normais sao precisamente os mesmos
anteriormente definidos pelos critérios de Seattle. Estes, ndo necessitam de avaliacdo
subsequente em atletas assintomaticos sem historia familiar de doenca cardiaca e morte
subita. (15)

A maior diferenca entre as Guidelines da ESC e os Critérios de Seattle assenta no grupo de
critérios considerados borderline (inexistente nos critérios de Seattle). Neste caso, se um
critério borderline se apresentar isoladamente, ndo é necessaria investigacdo consequente
num atleta assintomatico sem historia familiar relevante. Por outro lado, se o atleta
apresentar 2 ou mais critérios borderline é necessario investigar a presenca de patologia

cardiovascular que se relacione com a morte subita cardiaca. (14,15)
Estes critérios borderline sao: (15)

e Desvio esquerdo do eixo

e Aumento da auricula esquerda
e Desvio direito do eixo

e Aumento da auricula direita

e Bloqueio completo de ramo direito

Quanto as alteragoes consideradas patoldgicas, sdo altamente sobreponiveis as anteriormente
explicitadas nos critérios de Seattle e quando presentes, sdo geralmente indicativas de
patologia cardiaca subjacente, ndo se relacionando com a adaptacao fisiologica ao exercicio.
Sao elas: (15)

e Elevacdodaonda T

¢ Infra desnivelamento do segmento ST

e Ondas Q patoldgicas

e Bloqueio completo de ramo esquerdo

e Duracao do QRS > 140ms (atraso inespecifico da conducao intraventricular)
e Onda Epsilon

e Pré-excitacao ventricular

e Prolongamento do intervalo QT

e Padrao de Brugada do tipo 1

e Bradicardia sinusal marcada (< 30 bpm)

e Intervalo PR =400 ms

12
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¢ Bloqueio AV de 2° grau, Mobitz Il
e Bloqueio AV de 3° grau

e Taquiarritmias auriculares

e Arritmias ventriculares

e Extrassistoles multiplas.

A criacao da categoria “borderline” tem como objetivo melhorar a especificidade dos

critérios anteriormente aplicados, diminuindo o nimero de falsos positivos, uma das maiores

limitacdes a utilizacdo da eletrocardiografia no screening cardiovascular de atletas. (15)

13
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Alteracdes patologicas e correlacdo com Cardiomiopatias

0 “coracao do atleta” representa uma adaptacao fisioldgica benigna ao exercicio prolongado,
na qual a perda de miocitos e deposicao de colagénio normalmente nao ocorre. Porém,
estudos recentes identificaram este tipo de adaptacao patoldgica, com dilatacdo progressiva
do ventriculo esquerdo e diminuicdo da sua contratilidade, no remodeling cardiaco de atletas

de resisténcia a longo termo.

A hipétese do “ntucleo isquémico” tenta dar explicacdo aos mecanismos fibroticos e
necraticos encontrados no coracao dos atletas: um cardiomiocito hipertrofiado podera tornar-
se isquémico quando a sua superficie excede a distancia suficiente a difusdao do oxigénio pelo

seu gradiente de concentracao capilar. Assim ocorre contracao e morte do miocito. (6)

Normalmente, a hipertrofia fisioldgica dos atletas esta associada a um aumento da
angiogénese com consequente aumento da vascularizacao capilar que embora intensa nas
fases agudas da hipertrofia podera tornar-se progressivamente insuficiente. A perda de
miocitos é seguida pela sua substituicdo por colagénio através da ativacdo de macréfagos e
fibroblastos.(6)

A deposicdo excessiva de colagénio aumenta a rigidez ventricular, comprometendo a sua
contracdo, relaxamento, conducao elétrica e densidade capilar, aumentando ainda mais os
fendmenos isquémicos. Assim ocorre a transicdo de hipertrofia fisiolégica para patologica com

insuficiéncia cardiaca.

E também relevante a distincao entre hipertrofia fisioldgica do atleta e aquela observada no
caso de Miocardiopatia Hipertrofica (primeira causa de morte subita em atletas nos EUA)
ressalvando que muitas vezes estas duas entidades podem ser concomitantes e a persisténcia
do exercicio vigoroso ao longo do tempo pode levar a que uma hipertrofia inicialmente

fisiologica se torne patologica. (2)

A hipertrofia do “coracdo do atleta” é geralmente moderada e uniforme e esta associada a
dilatacao concomitante do ventriculo esquerdo (> 55mm). Os valores “cut off” de espessura
ventricular esquerda para o qual se considera uma hipertrofia fisioloégica rondam os 13-15 mm
em homens e 12-13 mm em mulheres, dependendo da fonte bibliografica. Normalmente apos
um periodo de cessacao de atividade fisica a espessura da parede ventricular esquerda reduz
cerca de 2-5mm. A auséncia desta reversibilidade é altamente sugestiva de hipertrofia

patoldgica, embora a sua presenca nao a exclua. (1,2)

Assim, o Ecocardiograma é essencial para o diagndstico diferencial destas duas entidades. A
funcao diastolica e sistolica esta preservada ou mesmo aumentada no coracao do atleta.
Contrariamente, na MCH existe um défice da funcao diastolica (cavidade ventricular esquerda

no fim da diastole < 45mm) e aumento de pressao de enchimento ventricular. (1,2)
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A prova de esforco cardiopulmonar também pode ser usada para distincdo destas duas
entidades, enquanto atletas com hipertrofia fisiologica, apresentarao VO2max > 110/120% do

previsto, aqueles com CMH apresentarao YO2max inferior ao previsto. (9)

A ressonancia magnética com contraste de gadolinio € usada para a caracterizacao
morfoldgica do coracdo e identificar presenca de fibrose tipica da MCH. Testes genéticos
também podem ser uteis para identificar genes relacionados com a MCH, auxiliando assim o

seu diagnostico. (1)

Outras condicoes que podem originar hipertrofia cardiaca patologica sao: doencas valvulares,
hipertensao e miocardio nao compactado. (16)

A tabela no anexo 4, resume as principais diferencas entre a hipertrofia observada no

“coracdo do atleta” e a miocardiopatia hipertréfica.

Quando existe dilatacdo ventricular significativa, especialmente do ventriculo esquerdo, e
comprometimento da fracdo de ejecdo é imperativo o diagndstico diferencial entre uma

dilatacao fisiologica e uma Cardiomiopatia dilatada (CMD).

Os atletas de resisténcia sdo os que apresentam maior prevaléncia e maior grau de dilatacao
ventricular esquerda. Nestes casos € necessario descartar anormalidades na motilidade e
contratilidade da parede ventricular. Um estudo realizado em ciclistas de competicao detetou
dilatacao ventricular esquerda excessiva em mais de metade destes atletas, 11,6%
apresentava concomitantemente diminuicao da fracao de ejecado do ventriculo esquerdo. (17)
Pacientes com CMD tem reducao de capacidade de exercicio e diminuicdo do VO2 maximo na
prova de esforco cardiopulmonar. Tal como na MCH a RMN ajuda a detetar a presenca de

fibrose miocardica. (1)

Estudos recentes, concluiram que 0,3% dos atletas brancos e 3% dos atletas negros
preenchiam critérios para Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito (DAVD) sem que, no
entanto, fossem detetadas quaisquer alteragdes patoldgicas. Acredita-se, porém que o treino
de resisténcia exaustivo possa levar a alteracdes da matriz intersticial com arritmias
consequentes. (1) O diagndstico definitivo desta patologia é feito pela combinacdo de historia
familiar, dados eletrocardiograficos, Holter, Ecocardiograma transtoracico e RMN. Sinais
sugestivos de DAVD incluem: Sincope, ondas Q nas derivacdes precordiais, prolongamento do
QRS, captacao retardada do gadolinio sugestiva de fibrose, fracdo de ejecdo do ventriculo
direito < 45%, anormalidades da motilidade cardiaca na RMN, >1000 extrassistoles
ventriculares em 24h, taquiarritmias ventriculares, variacdo anormal da TA durante o
exercicio e aumento do trato de saida do ventriculo direito. As dimensdes ventriculares nao
sdo um bom método de diferenciacdo uma vez que nao existem grandes diferencas entre os

atletas e os pacientes com ARVD no que toca a este parametro. (6)
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Todas alteragoes quer fisiologicas quer patoldgicas, foram explicitadas de forma muito global
e genérica, no entanto é fundamental ter em conta as variacbes relacionadas com idade,

género, etnia e tipo de desporto praticado.

Alteracdes relacionadas com a idade

Atletas com menos de 20 anos apresentam uma percentagem significativamente maior de

alteracoes eletrocardiograficas. (18)

As variacoes da espessura da parede ventricular esquerda sao menores em adolescentes que

em adultos, devendo assim o limite da normalidade ser inferior em adolescentes. (9)

Alteracdes relacionadas com o sexo

0 remodeling cardiaco resultante do exercicio é mais pronunciado no sexo masculino,
sobretudo o espessamento da parede ventricular esquerda. As alteracoes eletrocardiograficas
fisiologicas do exercicio sdo também mais observadas nos atletas masculinos. Estas diferencas

assentam tanto em fatores hormonais como no grau de exercicio praticado. (1)

Existe também predilecdo pelo sexo masculino, numa proporcao de (10:1) do risco de morte
sUbita, provavelmente explicada pelo facto de existirem mais homens que mulheres a praticar
desporto de competicdo e também pela maior predisposicdo fenotipica dos homens a

condicOes cardiovasculares potencialmente letais. (19)(4)

Alteracdes relacionadas com a raca

Atletas negros apresentam maior remodeling cardiaco e alteracdes eletrocardiograficas que
atletas brancos. Esta discrepancia étnica pode ser explicada por variacdes na tensao arterial,
dureza arterial, funcdo endotelial, e polimorfismos genéticos relacionados com a etnia. A
maior discrepancia é verificada na comparacao dos valores do diametro da parede ventricular
esquerda. Assim, a extrapolacdo dos valores de referéncia de atletas caucasianos pode

originar diagnosticos falsos positivos de MCH em atletas negros. (20)

Alteracées relacionadas com o tipo de exercicio

No treino de resisténcia, existe um aumento substancial do consumo maximo de oxigénio, do
débito cardiaco, da fracao de ejecao e da pressdo arterial sistolica, em conjunto com uma

diminuicdo acentuada da resisténcia arterial periférica. (1)

Os treinos forca causam um aumento apenas ligeiro do consumo maximo de oxigénio e no
débito cardiaco, aumentando muito mais a pressao arterial frequéncia cardiaca e resisténcia

vascular periférica quando comparados com os de resisténcia. (1)
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Assim, o treino de resisténcia vai provocando sobrecarga de volume no ventriculo esquerdo,

sendo este Ultimo responsavel por alteracoes cardiacas mais marcadas, no entanto, o treino

de forca provoca sobrecarga de pressdo e a morte subita é mais prevalente neste ultimo. (1)
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Causas de morte subita em atletas de competicdo no Mundo

Existem enumeras e variadissimas etiologias que podem causar morte sibita de um atleta
durante a pratica de exercicio fisico. O fator mais importante na definicdo da causa de morte
mais provavel de um atleta é a sua idade, esta define também a estratégia de screening

cardiovascular a ser aplicada aquando da avaliacao pré-competitiva. (5)

0 risco de morte subita aquando da pratica desportiva aumenta com a idade e é superior no
sexo masculino. Sao reportadas incidéncias muito superiores em adultos saudaveis (1/15.000 -
1/50.000) do que em atletas jovens (numeros divergentes entre varios estudos mas nunca
superiores a 1/100.000)(21). Também existem diferencas étnicas quanto a incidéncia da

morte sUbita, sendo esta mais frequente na raca negra. (22)

Em atletas com idade superior a 35 anos, a doenca coronaria é responsavel pela maioria dos
casos de morte sUbita (23). Este achado é transversal a diversos estudos realizados em
diferentes paises. O risco de morte subita durante a pratica de exercicio num doente com
doenca coronaria aumenta entre 2 a 56 vezes. O exercicio fisico embora nao agrave a doenca
coronaria funciona como um “gatilho” que pode desencadear um evento agudo. Nestes
doentes, porém, o exercicio regular e prolongado ao longo do tempo diminui o risco de morte

sUbita a longo prazo, por acdo positiva sobre os principais fatores de risco. (5)

Em atletas mais jovens (idade < 35 anos), existem varios estudos de varias regides do mundo,
com conclusdes bastante distintas. Esta variabilidade pode dever-se a verdadeiras diferencas
fenotipicas entre os diferentes povos ou apenas a diferencas na estrutura do estudo

(retrospetivo, prospetivo, selecao da amostra, tratamento de dados, etc.)

Varios estudos Norte Americanos reportam a Cardiomiopatia Hipertrofica como principal
causa de morte sUbita nos seus atletas jovens, no entanto a sua incidéncia real ainda nao foi
determinada em consequéncia de grandes discrepancias entre diferentes estudos. A morte
sUbita apresenta-se como consequéncia da desorganizacdo da arquitetura miocardica e da
presenca de zonas fibroticas que sao eletricamente instaveis e possibilitam a ocorréncia de
arritmias ventriculares: taquicardia e fibrilacdo ventricular.(2) Apdés a MCH segue-se a
anomalia congénita das artérias coronarias, miocardite e fibrilacdo ventricular causada por
concussao cardiaca traumatica (“Commotio Cordis”) na lista das principais causas de morte

sUbita dos atletas jovens desta regido. (21)

Em Veneto, Italia, onde o screening cardiovascular com recurso a eletrocardiograma é
obrigatério em todos os atletas ha mais de 30 anos, foi realizado um estudo prospetivo acerca
das principais causas de morte subita em atletas e eficacia do rastreio cardiovascular. Este
estudo concluiu que a causa mais comum de morte sUbita entre os atletas jovens daquela
regidao € a displasia arritmogénica do ventriculo direito (DAVD), sendo responsavel por cerca

de 25% das mortes. Uma das razoes para este nimero elevado de casos de DAVD prende-se
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com o facto deste estudo ter sido realizado quando ja era aplicado o rastreio cardiovascular
com recurso a ECG de 12 derivacdes, este exame € muito sensivel na detecdo de MCH levando
assim a reducao substancial de mortes por esta etiologia. Mais ainda, foram realizados
exames histoldgicos e genéticos post-mortem que provavelmente possibilitaram a detecado de

um elevado nimero de casos de DAVD. (21,24)

A figura 2 correspondente ao anexo 5 mostra as principais causas de morte subita nos EUA e

em ltalia. (2)

Na Europa, alguns estudos realizados na Suica, Dinamarca, Alemanha, Noruega e Irlanda
concluiram que a maior causa de morte subita em atletas € a doenca coronaria prematura.
Em contraste com os estudos americano e italiano, foram registados niUmeros muito baixos de
mortes derivadas de DAVR e MCH. (25-29)

E importante que se comecem a realizar mais e mais estudos acerca das principais causas de
morte sUbita em atletas, para que cada pais conheca a sua realidade e consiga desenvolver de

estratégias de prevencao destes eventos.

Infelizmente em Portugal nao existe nenhum estudo realizado acerca deste assunto e pelo
que e foi dado a conhecer, ndo existe um registo a nivel nacional sobre a etiologia destes

Casos.
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Avaliacao pré-competitiva

A morte sUbita em atletas € um evento raro, apenas uma pequena proporcao dos individuos
que participam em desportos esta realmente em risco de eventos ou doenca cardiaca
inesperada. Assim todos os programas de screening devem ter em conta a frequéncia do

evento e as alteracdes que sao desejaveis prevenir ou detetar. (8)

De forma a promover uma pratica desportiva segura e identificar individuos com risco
acrescido de eventos cardiacos ou morte sUbita durante o exercicio, é de consenso geral que
se deve realizar um screening pré-competitivo de todos os atletas de competicédo.(30) No
entanto existem divergéncias acerca da estrutura ideal do mesmo, sobretudo aquando da

realizacao, ou nao, de um ECG de 12 derivacdes para rastreio de patologia cardiaca.

Em primeiro lugar explicitarei a parte da avaliacdo pré-competitiva que é consensual entre a

American Heart Association e a Sociedade Europeia de Cardiologia.

A avaliacao pré-competitiva de um atleta, é realizada idealmente cerca de 6 semanas antes
do primeiro treino de cada época para possibilitar a realizacdo de algum tipo de avaliacao
adicional, caso seja necessario, antes do inicio da competicao. Esta inclui uma histéria clinica
e exame fisico sistematicos focados em questbes que sdo conhecidas por afetar a participacao

desportiva. (30)

Histéria clinica

Uma historia clinica exaustiva e detalhada consegue, por norma, identificar cerca de 75% das
alteragoes patoldgicas descobertas durante a avaliagdo pré-competitiva. Aqui sdo aplicadas
questoes cujo principal enfoque sdo o sistema cardiovascular, neurolégico e musculo-
esquelético. Questdes cujo objetivo sdo avaliar a predisposicao individual ou familiar para
morte sUbita cardiaca, deveram ser revistas cuidadosamente pelo médico em conjunto com o

atleta e se possivel com a sua familia. (31)

Na historia individual devem ser enfatizados sintomas cardiovasculares, sobretudo se
associados com a pratica de exercicio como: dor precordial, sincope, batimentos irregulares,

palpitacoes, dispneia e fadiga desproporcional a intensidade do exercicio. (1)

A sincope, comum entre os atletas € normalmente uma manifestacdo de vasodilatacao
excessiva, no entanto, caso ocorra sincope durante o exercicio, esta devera ser investigada
com ecocardiograma transtoracico, Holter e prova de esforco, de forma a descartar patologia

cardiaca subjacente. (13)

A doenca coronaria é a principal causa de morte subita em atletas com mais de 35 anos,

tornando-se indispensavel a pesquisa por fatores de risco coronario nesta populacéo. (1)
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A historia familiar é de importancia major uma vez que a maioria das condicdes associadas a
um risco aumentado de morte subita sdo determinadas geneticamente por um padrao

autossomico dominante. Por historia familiar positiva ou relevante sao considerados: (1)

e Morte subita
e Eventos Coronarios
e Diagnostico de cardiomiopatias ou arritmias primarias em familiares de 1° grau (homens

com menos de 55 anos e em mulheres com menos de 65 anos)

Exame fisico

No exame fisico deve ser executado tanto o exame cardiaco convencional como outro tipo de
exames especificos de acordo com o diagnostico suspeito, caso exista. Em caso de anomalias
nao cardiologicas, deve ser pedida colaboracdo de outros especialistas (Ex: neurologista ou
ortopedista).(1)

Inicialmente devem ser avaliados parametros gerais como: peso, altura, IMC, frequéncia

cardiaca e pressao arterial. (30,31)

Segundo as Guidelines de 2013 da ESH/ESC para o Tratamento da Hipertensao Arterial, nos

adultos a pressao arterial medida em consultorio, pode ser classificada como: (32)

o Otima: PAs < 120mmHg e PAd < 80mmHg

e Normal: PAs: 120-129 mmHg e/ou PAd: 80-84 mmHg

¢ Normal Alta: PAs: 130-139 mmHg e/ou PAd: 85-89 mmHg

e Hipertensao Grau I: PAs: 140-159 mmHg e/ou PAd: 90-99 mmHg

e Hipertensao Grau ll: PAs: 160-179 mmHg e/ou PAd: 100-109 mmHg
¢ Hipertensao Grau lll: PAs > 180 mmHg e/ou PAd > 110 mmHg

¢ Hipertensao Sistolica Isolada: PAs > 140 mmHg e PAd < 90 mmHg

Em criancas e adolescentes (< 18 anos) sao aplicados outros valores consoante o percentil de
pressao arterial, nestes casos a Hipertensao é definida como pressoes arteriais [sistolica e/ou
diastolica] consistentemente superiores ao percentil 95 para a idade, sexo e altura [pressoes
entre percentil 90-95 sdo pré-hipertensivas, sendo uma indicacdo para intervencoes de estilo
de vida](33)(34)

e Normal: PA < P90

e Normal Alta: P90 <PA < P95

e Hipertensao Grau I: P95 <PA < P99 + 5 mmHg
e Hipertenséo Grau ll: PA > P99 +5mmHg
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Individuos classificados com hipertensao grau 2 ou superior devem ser cessar a pratica
desportiva com uma grande componente estatica (de forca), até controle da pressao arterial.
(35)

ApoOs esta primeira parte, deve-se realizar um rapido screening visual e auditivo para

descartar problemas que aumentem o risco de o atleta vir a sofrer lesdes. (30)

Doencas genéticas que aumentem o risco de morte sUbita também devem ser descartadas,
como por exemplo a sindrome de Marfan. Esta doenca genética do tecido conjuntivo tem uma
heranca autossomica dominante e é transmitida pelo gene FBN1, que codifica a proteina
fibrilina-1. Multiplos drgaos e sistemas sao afetados, no entanto as manifestacdes mais
severas podem ser observadas nas valvulas cardiacas (regurgitacao e insuficiéncia valvular) e
na artéria aorta, com a formacao de aneurismas. A rotura destes aneurismas pode levar a
morte subita destes individuos. Sopros cardiacos, tracado anormal de ECG ou sintomas de

angina, embora inespecificos devem ser valorizados e prontamente investigados. (36)

Auscultacdo pulmonar, exame abdominal e musculo-esquelético sumarios devem ser
efetuados, de acordo com o tipo de desporto praticado. Exame neuroldgico nao € necessario,
a ndo ser que exista historia familiar positiva ou algum tipo de alteracdo encontrado no

exame musculo-esquelético.

Exame Cardiaco

0 exame cardiaco deve ser o mais completo possivel e incluir: (37)

e Palpacao dos pulsos das 4 extremidades.

e Palpacao de pulsos femorais para exclusao de coartacao da aorta. (38)

e Auscultacao cardiaca:
A auscultacdo cardiaca deve ser complexa e exaustiva. E essencial ressalvar que em
atletas, podem ser ouvidos sopros benignos, que sao normalmente suaves (1-2/6),
protossistolicos e mais intensos sobre o bordo superior do externo, decrescendo em
intensidade com o ortostatismo.
E recomendada auscultacdo cardiaca em duas posicdes para que se possa fazer a distincdo
entre uma obstrucdo do trato de saida ventricular esquerdo fixa de dinamica.
Normalmente € realizada auscultacdo com o paciente sentado com e sem manobra de
valsalva.
No caso de uma obstrucdo fixa do trato de saida do ventriculo esquerdo (estenose
aortica), o sopro tera maior intensidade quando maior a pré-carga (posicdo sentada sem
manobra de valsalva). No caso de uma obstrucdo dinamica (estenose sub-aortica derivada

de miocardiopatia hipertrofica) o sopro sera ouvido tipicamente no bordo superior direito
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do esterno e aumenta de intensidade quando a pré-carga € diminuida (manobra de
Valsalva) (30)
Note-se que a manobra de Valsalva diminui o retorno venoso, a pré-carga torna-se

consequentemente menor.

Eletrocardiograma

E na aplicacido deste exame como primeira linha no screening cardiovascular de todos os

atletas que surge discordancia entre as Sociedades Europeia e Americana.

A Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC), recomenda a realizacao de um ECG de 12

derivacoes em repouso, em conjunto com o exame fisico e historia clinica detalhada. (5)

Este principio da utilidade do ECG baseia-se no Unico estudo prospetivo de larga escala, até a
data realizado, em ltalia. Este estudo publicado em 2006, investiga os beneficios do screening
cardiovascular pela utilizacao do ECG de 12 derivacbes. Neste contexto, realizou-se o
screening cardiovascular (historia clinica + exame objetivo + ECG de 12 derivacbes em
repouso) em todos os atletas com idades compreendidas entre 12 e 35 anos, desde 1979 até
2004. Este estudo revelou reducdo da incidéncia de morte subita de etiologia cardiaca de 4
para 0.4 /100 000 atletas, enquanto que a incidéncia na restante populacdo se manteve
inalterada (1/ 100 000). Este decréscimo deveu-se em sua maioria ao decréscimo de morte
por MCH, que era a principal causa de morte subita antes da implementacao do rastreio

eletrocardiografico. (24).

O eletrocardiograma nao tem a mesma sensibilidade e especificidade na detecao de todas as
condicoes que aumentam o risco de morte sUbita em atletas. Pacientes com miocardiopatia
hipertrofica apresentam alteracoes eletrocardiograficas em 90-95% dos casos, a displasia
arritmogénica do ventriculo direito também apresenta alteracdes ao ECG com grande
frequéncia em estados avangados, embora numa fase inicial possa nao manifestar qualquer
alteracao. Anormalidades eletrofisiologicas, como sindromes de QT longo ou curto, sindrome
de Brugada, bloqueios auriculoventriculares graves e ondas delta caracteristicas da sindrome
de Wolff-Parkinson-White sdao geralmente encontradas, mas nao com tanta frequéncia como a

MCH. A doenca coronaria pode ndo apresentar quaisquer alteracdes eletrocardiograficas.(8)

Assim, sendo a maior causa de morte subita em atletas a miocardiopatia hipertréfica e sendo
ela facilmente detetada no ECG justifica-se a sua utilizacdo como exame rotineiro de
rastreio. Mesmo falhando a pequena percentagem (6%) de casos de MCH nao detetada no
ECG, sabe-se que este grupo tem um fenotipo menos severo e melhor prognostico cardiaco.
(39)(8)

A American Heart Association (AHA) e o colégio Americano de Cardiologia (ACC), nao

recomendam a introducao da avaliacao eletrocardiografica de 12 derivacdes na avaliacao pré-
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competitiva de atletas jovens. (40) Um dos principais motivos apresentados é a elevada taxa
de falsos positivos(8). Este problema deve-se ao facto da maioria dos profissionais de salde,
inclusive cardiologistas, nao estar treinado na leitura eletrocardiografica em atletas nem na
distincao entre as alteracdes fisioldgicas e adaptativas proprias do exercicio e as alteracoes
patologicas que podem trazer um risco acrescido de morte sibita.(41) Este problema leva a
que alteracdes normais em atletas jovens sejam classificadas como patoldgicas em até 50%

dos casos.

Mais ainda, as caracteristicas observadas no ECG para determinada condicdo variam
consoante a idade, sexo, etnia, tipo de desporto e nivel de treino de cada individuo, assim, é
imprescindivel que os parametros considerados “normais” sejam ajustados conforme cada
situacao.(14)(42)

Assim, devido a elevada taxa de falsos positivos e sendo a morte sUbita um evento tao raro a
AHA considera que o screening cardiovascular com recurso ao ECG nao é custo-efetivo na
aplicacao a grandes populacdes. O uso deste exame fica entdo reservado aos atletas que apds

historia clinica e exame fisico, se considerem de risco.

O elevado numero de falsos positivos, para além da despromocéo injustificada do atleta da
sua atividade e de todas as consequéncias financeiras e psicolégicas que dai advém, leva
também a um aumento dos custos na realizacdo de exames de diagnostico mais complexos.
Assim, uma vez que o sistema de salde dos EUA é baseado em seguros é espectavel a nao

inclusao do ECG na primeira linha do rastreio cardiovascular dos atletas. (1)

O rastreio cardiovascular baseado apenas na historia clinica e exame objetivo tem resultados
muito insatisfatorios. Um estudo retrospetivo realizado nos Estados Unidos entre 1993 e 2003
que tinha como objetivo descrever as principais causas e fatores de risco em atletas do ensino
secundario e universitarios que sofreram de morte slUbita ndo traumatica, concluiu que
apenas 3% desses atletas que haviam realizado screening cardiovascular foram considerados

em risco de eventos cardiacos e menos de 1% estava corretamente diagnosticado. (43)

Uma das formas de ultrapassar este problema é a implementacdo de critérios para
interpretacao eletrocardiografica em atletas. Curiosamente, a American Medical Society for
Sports Medicine (AMSSM) lancou em 2013 os “Critérios de Seattle”(14) que, como ja
anteriormente descrito, permitem distinguir entre as alteracdes eletrocardiograficas
representativas de adaptacoes fisiologicas ao exercicio de alteracdes patoldgicas e de risco

acrescido de eventos cardiacos aquando da pratica do exercicio.

Um estudo realizado nos EUA mostrou que a taxa de falsos positivos na avaliacao
eletrocardiografica de atletas é fortemente influenciada pela utilizacao ou nao de critérios de
avaliacdo. Na auséncia do uso de critérios, uma grande percentagem dos eletrocardiogramas

foram erroneamente considerados de anormais. A aplicacao de critérios simples de avaliacao
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eletrocardiografica, melhorou substancialmente a eficacia do diagnostico, até em médicos

pouco experientes. (44)

Com a utilizacao dos critérios de Seattle, o nimero de falsos positivos e negativos tem vindo a
diminuir.(1) Para melhorar ainda mais a eficacia e eficiéncia deste screening cardiovascular é
fundamental aumentar a formacdo médica e treino formal dos profissionais de salde acerca
da interpretacao eletrocardiografica de acordo com os mais recentes critérios, deste modo
conseguir-se-a reduzir o numero de falsos positivos e aumentar a detecdo de verdadeiras

alteracdes patoldgicas.(44) Idealmente prevenindo mais mortes, a um menor custo.

E importante a criacdo de um Unico modelo uniformizado de avaliacdo dos atletas que possa
ser utilizado universalmente e que permita tirar conclusoes acerca da especificidade,

sensibilidade e custo-efetividade e definir o verdadeiro valor do eletrocardiograma. (1)

Screening cardiovascular de atletas com idade > 35 anos

0 risco de doenca coronaria aumenta progressivamente com a idade. Como foi anteriormente
descrito, a doenca coronaria € a principal causa, correspondendo a quase metade, das mortes
subitas em atletas com mais de 35 anos. Assim, e uma vez que o risco de morte subita
cardiaca, aumenta quer com a idade quer com o a intensidade do exercicio, é essencial que
nesta faixa etaria se identifiguem os atletas em risco de doenca coronaria.(5) Nao
esquecendo que o risco de eventos coronarios fatais e ndo fatais aumenta transitoriamente
cerca de 2 a 56 vezes aquando da pratica de exercicio fisico intenso, num individuo com

doenca coronaria. (45)(5)

O screening cardiovascular destes atletas deve entao ser diferente daquele aplicado aos
atletas mais jovens (< 35anos). A histdria clinica e exame objetivo continuam a ser
indispensaveis na avaliacdo de qualquer atleta independentemente da sua idade. O
eletrocardiograma de 12 derivacdes em repouso tem um valor limitado na detecao de doenca

coronaria subclinica (isquemia silenciosa).

Assim, o principal objetivo da avaliacdo pré-competitiva destes atletas € detetar aqueles com
risco aumentado de doenca coronaria que irdo necessitar de uma avaliacdo mais detalhada.
Mais uma vez, existem discrepancias entre varias entidades e fontes bibliograficas acerca de

quais os individuos mais beneficiardo da aplicacdo desta avaliagao.

Inicialmente a histéria clinica deve aprofundar exaustivamente os antecedentes familiares
relevantes (morte sibita, eventos coronarios agudos e doenca coronaria). E também
imprescindivel a pesquisa de fatores de risco utilizados na estratificacao do risco para doenca

coronaria: idade, sexo masculino, tabagismo, pressao sistolica elevada e dislipidemia. Outros
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fatores como obesidade, niveis elevados de glicose em jejum e sedentarismo também devem
ser tidos em conta. (46)(47)

Apos historia e exame fisico completo, os individuos que sejam considerados de maior risco,
devem realizar uma prova de esforco para detetar sinais de isquemia silenciosa. Aqueles, cuja
prova tiver alteracoes terdao de realizar outros exames ndo invasivos como ressonancia
magnética e imagiologia de perfusao miocardica. Caso estes testes de revelem inconclusivos

devera proceder-se a angiografia coronaria para detecao de aterosclerose. (45)

Aqueles pacientes cuja angiografia ou prova de esforco detetem sinais inequivocos de
isquemia, devem ser estratificados para o risco de eventos coronarios agudos.

Para estratificacdo do risco cardiovascular, sao utilizados os fatores de risco acima
mencionados, segundo os SCORE charts da ESC. (48)

Assim, segundo ESC, as recomendacdes a pratica de exercicio destes pacientes, consoante o
sei grau de estratificacao sao: (49)

e Pacientes com isquemia silenciosa, mas com elevada probabilidade de eventos coronarios
durante a pratica de exercicio ndo podem realizar desportos de competicao.

e Pacientes com baixa probabilidade de eventos agudos induzidos pelo exercicio poderao
realizar desportos de competicdo com componentes estaticos de intensidade baixa a
moderada e componentes dinamicos de baixa intensidade, sempre acompanhados de
tratamento médico otimizado.

e A pratica de atividade fisica recreativa deve ser encorajada. A intensidade ideal é
determinada pelo controlo da frequéncia cardiaca, devendo o individuo manter a sua

frequéncia cardiaca maxima cerca de 10 bpm abaixo do seu limiar de isquemia.

Em conjunto com estas recomendacOes, todos os atletas devem receber tratamento
otimizado e adequado a sua condicdo e ser incentivados a cessacdo dos fatores de risco

modificaveis.
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Conclusao

A morte subita é por definicdo um evento raro e imprevisivel. Diversas sdao as causas para a

sua ocorréncia, variando consoante a distribuicao geografica e faixa etaria dos atletas.

Dada esta heterogeneidade de resultados considero importante que cada pais se esforce por
estudar as causas para a ocorréncia desta fatalidade nos seus proprios atletas e implemente e
os seus proprios métodos de rastreio e prevencao, que sejam mais ajustados a sua realidade.
Esses métodos deveriam, apos a sua implementacao, ser estudados e avaliados quanto a sua
sensibilidade e especificidade e também em relacdo a sua eficiéncia e eficacia para que

possam ser continuamente aprimorados e ajustados.

Nenhum programa de rastreio cardiovascular tem a capacidade de identificar 100% dos atletas
em risco de um evento cardiaco subito. Estes programas devem entao ser complementados
com medidas que atuem numa segunda linha de defesa, como preparacdao adequada das
instalacoes desportivas (equipa de reanimacao, acesso pronto a DEA) para que se possa

oferecer uma resposta rapida a ocorréncia de um evento agudo potencialmente fatal. (5)

Em relacdao a Portugal, antes de se tentar elaborar qualquer tipo de rastreio protocolar,
considero essencial a recolha e estudo de dados relativos aos eventos cardiacos agudos e
mortes sUbitas dos nossos atletas. No entanto, tenho consciéncia que sendo Portugal um pais
pequeno e a morte sUbita um evento tdo raro, a recolha de dados suficientes e
estatisticamente relevantes para que se possa comecar a tirar qualquer tipo de conclusao,

sera dificil e morosa.

A experiéncia individual de cada médico ou de uma dada instituicao particular, no que toca a
lidar com casos de morte sibita é de certo reduzida ou mesmo inexistente, sendo insuficiente

para o estabelecimento de qualquer tipo de conclusao ou estratégias preventivas.

Posto tudo isto, e para concluir, lanco o desafio a abertura ao dialogo. Possivelmente com a
realizacdo de um consenso a nivel nacional, em que varios especialistas das mais diversas
areas que lidem habitualmente com atletas, possam ter a oportunidade de partilhar
experiéncias, discuti-las e criar um protocolo de atuagao, explicitando a forma mais eficaz de

detetar e lidar com este tipo de casos.

Na minha opinido, esta iniciativa tem o potencial de se tornar num processo de atualizacao e
conhecimento da realidade. A criacao de um protocolo de atuacao uniformizada, contribuiria
para a formacao e capacitacao dos profissionais de salide neste tema e melhoria dos cuidados

prestados aos nossos atletas.
E com este desafio que termino a minha dissertacao.

Obrigada.
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Anexos:

Anexo 1: Dados de estudos relativos as dimensdes do ventriculo esquerdo em atletas. (1)

Study n Sport Age (y) Male (%) Ethnicity  LVEDD VYWT

Pelliccia et al. > 947 Multi (25) 22+3 78 - =55 mm: 38% >12 mm: 1.7%
=60 mm: 4% Male: 10.1£1.2 mm
Male: 54.2+4.0 mm (7-16)
(40-66) Female: 8.42£0.9 mm
Female: 48.4+£3.7 mm  (6-11)
(40-61)

Pelliccia et al.*® 1309 Multi (39) 24+6 73 - =55 mm: 45% =12 mm: 1.1%
=60 mm: 14% Mean: 9.3£1.4 mm
Male: 55.5+4.3 mm (3-13)
(43-70)
Female: 48.444.2 mm
(38-68)

Sharma et al.® 720 Multi (13) 161 75 White (98%) Male: 51.6+£3.3 mm =12 mm: 4%
(42-60) Mean: 9.5£1.7 mm
Female: 47.7£3.3 mm  (6-14)
(41-59)

Abergel et al. ™ 286 Cycling 2843 100 White >60 mm: 51% =13 mm: 8.7%
Mean: 60.1+£3.9 mm Mean: 11.1£1.3 mm
(49-73) 7-15)

Di Paolo et al.** 154 Soccer 16+1 100 Black >54 mm: 16% >12 mm: 2.6%
»60 mm: 0.6% Mean: 10£1 mm
Mean: 51.0+£3.6 mm (6-13)
(42-62)

Basavarajaizh et al.”™ 300 Multi(6) 21+6 100 Black Mean: 53+4.4 mm >12 mm 18%
[44-64) Mean: 113216 mm

{3—1 5}

LVEDD: left ventricular end-diastolic diameter; LWVWT: left ventricular wall thickness; Multi: multiple; y: years.

Anexo 2: Alteracdes eletrocardiograficas normais nos atletas. (8)

Tabela 3 Achados normais no ECG de atleta

1) Bradicardia sinusal (= 30 bpm)

2) Arritmia sinusal

3) Ritmo ectopico auricular

4) Ritmo de escape juncional

5) Blogueio &/ de 1.° grau (intervalo PR = 200 ms)

6) Blogueio & de 2.° grau Mobitz tipo 1 (Wenckebach)

7) Blogueio incompleto de ramo direito

8) Critério de voltagem isolado de HVE

Exceto: critério de voltagem para HVE que ocorre com
qgualguer outro critério para HVE, como aumento da
auricula esquerda, desvio esquerdo do eixo, depressao do
segmento 5T, inversao da onda T ou ondas  patologicas
9) Repolarizacao precoce (elevacao 5T, elevacao do ponto
J, ondas J, porcao terminal do QRS prolongada

10) Elevacao convexa («em cupulas) do segmento 5T
combinado com inversao da onda T nas derivacoes V1-V4
em atletas negros/africanos.

Estas alteracoes do ECG relacionadas com o treino 530 conside-
radas adaptacoes fisiologicas ao exercicio regular, consideradas
variantes normais em atletas e nao regquerem mais investigacao
em atletas assintomaticos.

Adaptado de Drezner et al.1?,
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Anexo 3: Padroes eletrocardiograficos associados ao “coracao do atleta”. (2)
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Anexo 4: Diferencas entre a cardiomiopatia hipertrofica e o “coracao do atleta”. (1)

Table 3 Differences between hypertrophic cardiomyopathy and athlete’s heart.

Investigation Favors athlete's heart Favors HCM
Family history Absent Known HCM diagnosis, SCD
Symptoms Asymptomatic and good exertion tolerance Pre-syncope, syncope, palpitations,

Physical examination

ECG

Echocardiogram

CPET

MRI*

Detraining
Genetic test

Unremarkable

Mormal physiological adaptations (including
isolated LWH criteria)®

Symmetrical increased LWVWT (usually
<12 mm in female and junior athletes;
rarely =13 mm in white male athletes)
Mormal or improved LY diastolic function
Increased LV dimensions (LVEDD =55 mm)
Balanced RV dilation

V05 max =45 ml/ kg /min

V0; max =120% of predicted

Absence of late enhancement or
non-specific pattern (ischemic or
non-ischemic, mainly in veteran endurance
athletes)

Reduction in LYWT {2-5 mm)°

Megative®

breathlessness, chest pain, fatigue out

of proportions to the degree of exertion
Loud systolic murmur that increases with
Valsalva maneuver, forceful apical impulse
High QRS voltage plus unusual findings
Pathological Q waves

5T-segment depression

T-wave inversions in anterolateral leads
LEBB

Asymmetric increased LWVWT (>15 mm) LY
diastolic dysfunction (impaired relaxation,
increased deceleration time and filling
pressures)

Disproportionate LA dilatation

Reduced LV dimension (LVEDD <45 mm)
IVOT obstruction

V0; max lower than predicted

Typical late enhancement (junction of RV
and interventricular septum and in the
thicker segments)

Persistence of increased LVWT
Positive for mutation related to HCM

CPET: cardiopulmonary exercise testing; ECG: electrocardiogram; HCM; hypertrophic cardiomyopathy; LBBEB: left branch bundle block;
IV: left ventricular; WEDD: left ventricular end-diastolic diameter; IVH: left ventricular hypertrophy; IVOT: left ventricular outflow
tract; WWT: left ventricular wall thickness; MRI: magnetic resonance imaging; BY: right ventricle; SCD: sudden cardiac death.

3 Depicted in Table 2.

b Morphological findings in MRI are similar to echocardiographic findings but with greater accuracy and beret delineation of apical

ventricular segments.

© Although suggestive, this does not exclude pathology. In athletes with mildly phenotypic HCM, LWWT can also decrease with detraining.
9 Negative test does not exclude HCM since only about 50% of the genes responsible for HCM have been identified.

Anexo 5: Principais causas de Morte Subita em atletas nos EUA e em Italia. (2)

A EUA B ltélia
DAE
intramiocardica 3 DAE o
3% intramiocardica CMD
HVE 3%
indeterminada
- Possé\;zl MCH QT Longo
2%
Miocardite Rutura da Aorta
6%
4%
Canalopatias
4%
PVM
4%

Rutura da Aorta
3%

Figura 2

3%

Causas de MSC em atletas nos EUA e Italia. 2 A: distribuicdo das causas de morte subita de causa cardiovascular de

1435 jovens atletas de competicao (registo do Minneapolis Heart Institute Fundation: 1980-2005). 2 B: estudo prospetivo de toda a
populacdo jovem da regido de Veneto, em Italia (1979-1999).
ACAC: anomalia congénita das artérias coronarias; DACO: doenca das artérias coronarias obstrutiva; DAE intramiocardica: des-
cendente anterior intramiocardica; DAVD: displasia arritmogénica do ventriculo direito; DSC: doencas do sistema de conducéo; EA:
estenose adrtica; MCD: miocardiopatia dilatada; MCH: miocardiopatia hipertrofica; PVM: prolapso da véalvula mitral; WPW: sindrome
de Wolff-Parkinson-White.
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