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Resumo

Nao é de agora que se discute o impacto da atividade fisica no sistema cardiovascular
do Homem.

Investigacoes preliminares no final da década de 1890 e inicio de 1900
documentaram um aumento das dimensodes cardiacas em atletas profissionais sem
evidéncia precedente de doenca cardiaca. Tais achados foram aprimoradamente analisados
ao longo do tltimo século e continuam a intrigar a comunidade cientifica, apesar de estar ja
bem estabelecido que a pratica regular e prolongada de exercicio fisico resulta em alteragoes
significativas na estrutura e funcdo do miocardio.

Este processo adaptativo, designado como remodelacdo cardiaca induzida pelo
exercicio fisico (RCIE), mais vulgarmente conhecido pelo termo Coracdo de Atleta, engloba
um conjunto de modificacGes cardiacas estruturais, incluindo uma hipertrofia ventricular
esquerda com geometria especifica do tipo de desporto (excéntrica vs concéntrica),
variacoes nas funcdes sistolica e diastélica bem como uma reestruturacao elétrica com
traducao eletrocardiografica.

A crescente popularidade e interesse pelo exercicio fisico recreativo e atividades
desportivas competitivas levou a um aumento progressivo destes achados na prética clinica
de rotina, tornando-se crucial distinguir claramente uma resposta cardiovascular
adaptativa de outras alteracoes patolégicas observadas em cardiomiopatias hereditarias ou

adquiridas.

Esta dissertacao pretende, essencialmente, reunir informacao sobre as alteracoes
consideradas benignas ou patologicas em atletas, de forma a compreender o significado
clinico das mesmas, e explorar os mecanismos adotados pela American Heart Association
e pela European Society of Cardiology na avaliacao médica de individuos envolvidos no
desporto de competicao, minimizando assim o risco de morte subita cardiaca associado a

pratica desportiva.

Palavras-chave

Coracao de Atleta; Remodelacao Cardiaca; Cardiomiopatias; Exercicio Fisico; Morte Subita

Cardiaca.
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Abstract

The effects of physical activity on human beings have been extensively researched
for some time now.

Initial studies in the late 1890's and early 1900's documented an increase in cardiac
size in professional athletes with no previous record of cardiovascular disease. Such findings
have been analyzed extensively over the last century and continue to puzzle the medical
community, despite the fact that it is now well established that a regular and long-term
practice of physical exercise results in significant structural and functional changes to the
myocardium.

This process, named exercise-induced cardiac remodeling (EICR), more commonly
known as Athlete's Heart, entails a number of structural cardiac modifications, including
left ventricular hypertrophy with a sport-specific geometry (eccentric vs. concentric),
systolic and diastolic dysfunctions, and electrical remodeling of the heart (detectable
through electrocardiographic testing).

The rising popularity and interest in recreational exercise and competitive athletic
pursuits has led to a progressive increase in these findings in routine care, making it crucial
to clearly distinguish an adaptive cardiovascular response from other pathological

variations found in hereditary or acquired cardiomyopathies.

The aim of this thesis is the gathering of information on the abnormalities found in
athletes that are deemed benign or pathological, in order to understand their clinical
significance, and to explore the mechanisms adopted by the American Heart Association
and the European Society of Cardiology in the evaluation prior to competitions of
individuals involved in competitive sports, thus minimizing the risk of sudden cardiac death

associated with the practice of sports.

Keywords

Athlete’s Heart; Cardiac remodeling; Cardiomyopathies; Physical exercise; Sudden Cardiac
Death.

ix



Adaptagoes Fisiologicas no Coragdo do Desportista



Adaptagoes Fisiologicas no Coragdo do Desportista

Indice
| D TTa e 1 (o) o I USRS III
AGTadECIIMENTOS ...eeiivieiiiieiiieeeteee ittt ettt e st esste e s s be e ssabeessabeessteessseesssaeesssaesssseesnnnes \Y%
RESUITIO ... iieiiiiiiieeeeeecctreicee e e e eeteetaeee e e e e et teeaassssssseeeneesssssssssseessensnssssssssesssenssssssssssesssnnnns VII
Palavras-CRAVE........cccuuiiiieeiieeece ettt e e rre e e e s sae e e e s rae e e s e bt e e e e e naae e e e naaaaaas VII
ADSITACE. ...eeitieecieeecee ettt et e e ee e et e e e tee e et e e e s be e e s te e e rae e e raeeeerbee e raeeeraeeeaaeennsaeanns IX
KEYWOTAS ..eeeiieeieeeeteeeete et eete et e e ee e et e e e te e e e te e e s aeeeesbeeessseessaeaassseeasssasassaeensseasnsseenn IX
INAICE ettt e et e et e e e te e e e b e e et e e e aa e e e ra e e e ta e e e saee e bt eeenaaeennaaeenens XI
LiSTa d€ FIZUTAS ..uveeieiieeciieeeieeccie e et eeeteeeeee e e teese et e sstee s asee s saeeessseeesseesssessssessssseennns XIIT
| TSy 72 W6 (S P 1] T USSR XV
LiSta de ACTONIIMIOS ......viiieeiiieeeeciteeeeette e e eete e e e e eteeeeeeateeeesesaseeseesssaeeesssseeseasssasessnnsenes XVII
Capitulo 1 — Introduc@o e ContexXtualiZaCa0.......coccverrruierriiieiriieerriieeesreeesteee e e eseeesseeeeseeeens 1
Capitulo 2 - Metodologia ......eeeuieeiiiieieeieeetee ettt ettt et 3
Capitulo 3 — Adaptagao Cardiovascular ao Exercicio Fisico: O Coracdo de Atleta ............. 5
3.1) Biomecanica do EXercicio FISICO ....ccuveeeeerureeeeeiiieeeeeireeeeeenreeeeeenreeeeeaneeeeeessnneeeensnnnns 6
3.2) Resposta Cardiovascular AGUAA...........ecevueeeeieeeiiieeeiieeecieeecreeecereeevee e eeeeevaeesneeenns 7
3.2.1) EXErcicio ISOTOMNICO .uvvvveeeieieeeeiierieeeeeieeeeinreeeeeeeeeeeeinrrreeeeeeeeeeesnssssssseeeessensnnssnsenes 7
3.2.2) EXErcicio ISOMEAITICO ..vvvviiieeeeiirrieeeeeeeeeeiireeeeeeeeeeeecnrrreeeeeeeeesensnseseeeeeessessnnseneens 8
3.3) Resposta Cardiovascular CrONiCa.........ceevveerriierriieeriieeerreencteescieeesaeeessaeeesveessaveens 10
3.3.1) AIteragies EStIULUTALS ... .ueievviereiiieriiieerieeesteeesteeesteeesaeessvaeesaaeessaaeesssaesnsseesnns 10
3.3.2) Alterac0es funCIONALS .......ccccveievuieieiiieieiieeeee ettt sre e sre e s sae e s saae e s vaeenans 14
3..3) AILEraCOes ElEITICAS. .. .ueiviieieiieieiieieite et et e st e et e e ae e e sae e e abeessaaeesssaeesssneennns 16

Capitulo 4 — Determinantes da Remodelacao Cardiaca Induzida pelo Exercicio Fisico.... 18

4.1) Determinantes Celulares da RCIE........coooovvuiiiiiiiiiiiierireeeeceeeenreeeeeeeeeeeeennneeneeees 19
4.2) Determinantes da Magnitude da RCIE........ccccccviiiiiiiiiiiiiieeccreeecceee e 20
Capitulo 5 — Doenca Cardiaca vs Coracdo de Atleta: Diagnoéstico Diferencial .................. 23
5.1) Miocardiopatia Hipertrofica........coooueeeieeiiienieniiinieeieeeee ettt 25
5.2) Miocardiopatia Dilatada..........cceceeriieniieiiiniiieeeeeeeeee e 28
5.3) Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito........ccceeeveeeveeenieeesiieesceeesneeesnneens 32

xi



Adaptagoes Fisiologicas no Coragdo do Desportista

Capitulo 6 — Morte Stbita e Triagem Médico-Desportiva em Atletas........ccccceeeeeveernneenee. 35
6.1) Morte Stibita Cardiaca.........ccccueeeeeiiiieeecieeeeeceeeeeetee e cecre e e e seee e e e e aee e e e araeeeennns 35
6.2) Triagem Médico-Desportiva em Atletas........ccecverrveierrvieeriiiiennieenrieeerreeeceeesneens 36

Capitulo 8 — Conclusao e Perspetivas FUtUras........cccecveeevveeeeieeeciieccieecceeeeceeeecneessvneeenns 43

Capitulo 9 - BiblIOrafia .......ccccveiiiiiiiiiiicieeeteceee ettt ae e ea e e s va e e s e e e e 45

xii



Adaptagoes Fisiologicas no Coragdo do Desportista

Lista de Figuras

Figura 1 — Representacao grafica do Mecanismo de Frank-Starling

Figura 2 — Resposta cardiovascular ao exercicio fisico

Figura 3 — Achados diagnosticos tipicos de Miocardiopatia Hipertrofica 28
Figura 4 — Ecocardiograma transtoracico de paciente com Miocardiopatia

Dilatada 29
Figura 5 — Radiografia do térax de paciente com Miocardiopatia Dilatada e
Insuficiéncia Cardiaca descompensada 3t
Figura 6 — Histopatologia classica da Miocardiopatia Arritmogénica (DAVD)

e da sua variante dominante esquerda 34
Figura 7 — Comparacao entre a incidéncia anual de Morte Stbita Cardiaca em

atletas (sujeitos ao protocolo de avaliacdo italiano) e individuos nao-atletas
(populacao geral, nao sujeita ao protocolo de avaliacao italiano), entre os 12 e 38
os 35 anos de idade, na regido de Veneto (Italia), desde 1979 a 2004

Figura 8 — O continuum no diagnostico diferencial entre Remodelacao ”

Cardiaca Induzida pelo Exercicio (RCIE) e outras patologias cardiacas

xiii



Adaptagoes Fisiologicas no Coragdo do Desportista

Xiv



Adaptagoes Fisiologicas no Coragdo do Desportista

Lista de Tabelas

Tabela 1 — Task Force 8: Classificacdao dos desportos 10
Tabela 2 — Estrutura cardiaca em atletas treinados em resisténcia, atletas

treinados em resisténcia e forca, atletas treinados em forga e individuos nao- 12
atletas

Tabela 3 — Funcdo cardiaca em atletas treinados em resisténcia, atletas

treinados em resisténcia e forca, atletas treinados em forga e individuos nao- 15
atletas
Tabela 4 — Achados no ECG considerados normais e anormais no atleta 18

Tabela 5 — Limites estruturais dos diferentes parametros avaliados no

Coracdo de Atleta, estratificados por idade, raca e género, e respetivos valores

. . . - 24
cut-off (entre parénteses) para avaliacao adicional dada a possibilidade de
patologia subjacente nesse contexto
Tabela 6 — Condic6es cardiovasculares mais comumente associadas a Morte
Lo ; 36
Subita Cardiaca em atletas
Tabela 7 — Recomendagbes consensuais do painel da American Heart
37

Association (AHA) para triagem médico-desportiva de atletas



Adaptagoes Fisiologicas no Coragdo do Desportista



Adaptagoes Fisiologicas no Coragdo do Desportista

Lista de Acronimos

AHA
AV
CVM
DAVD
DC
DCNT
Dif. a-vO.
DIVEd
ECA
ECG
EFVE
EPVE
ERP
ESIV
EUA
FC
FEVD
FEVE
HVE
LGE
MCD
MCH
MSC
MVE
OMS
PECR
RCIE
RMc
RPT
URP
VD
VE
VEC

American Heart Associaton
Auriculoventricular

Contracao voluntaria maxima

Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito
Débito cardiaco

Doencas Cronicas Nao Transmissiveis
Diferenca arteriovenosa de oxigénio
Diametro interno do ventriculo esquerdo no fim da diastole
Enzima conversora da angiotensina
Eletrocardiograma

Encurtamento fractional do ventriculo esquerdo
Espessura da parede posterior do ventriculo esquerdo
Espessura relativa da parede

Espessura do septo interventricular

Estados Unidos da América

Frequéncia cardiaca

Fracdo de ejecdo do ventriculo direito

Fracdo de ejecao do ventriculo esquerdo
Hipertrofia do Ventriculo Direito

Late gadolinium enhacement

Miocardiopatia Dilatada

Miocardiopatia Hipertrofica

Morte Subita Cardiaca

Massa ventricular esquerda

Organizacao Mundial de Satde

Prova de esforco cardiorrespiratoria
Remodelagao cardiaca induzida pelo exercicio
Ressonancia magnética cardiaca

Resisténcia periférica total

Unidade de Resisténcia Periférica

Ventriculo direito

Ventriculo esquerdo

Volume extracelular

xvii



Adaptagoes Fisiologicas no Coragdo do Desportista

VO, Consumo de oxigénio
VOomax Consumo méaximo de oxigénio
VS Volume sistolico

xviil



Adaptagoes Fisiologicas no Coragdo do Desportista

Capitulo 1

Introducao e Contextualizacao

O desporto e exercicio fisico sdo parte integrante da vida quotidiana de milhoes de
pessoas em todo o mundo. As repercussoes positivas na satude fisica, mental e social das
populacbes sao irrefutaveis e encontram-se ja bem estabelecidas, com comprovados
beneficios na regulacdo da pressao arterial, metabolismo da glicose, perfil lipidico e
processo homeostatico, o que explica, em grande parte, o facto de individuos fisicamente
ativos apresentarem menores indices de morbilidade e mortalidade comparativamente a
individuos sedentérios. (1)

As diretrizes atuais da OMS sublinham a importancia da pratica regular de atividade
fisica como um fator chave de protecao para a prevencao e controlo de doencas croénicas nao
transmissiveis (DCNT), nomeadamente as de etiologia cardiovascular e neoplésica e a
diabetes mellitus tipo 2.

Para a populacao adulta saudavel, as doses semanais recomendadas para alcancar
estes beneficios equivalem a um minimo de 150 minutos de atividade fisica aerobica de
intensidade moderada ou, pelo menos, 75 minutos de atividade fisica aerobica de elevada
intensidade. Como complemento, em dois ou mais dias da semana, devem também ser
incluidos exercicios resistidos de fortalecimento e mobilidade funcional que envolvam os
principais grupos musculares. (2—4)

Os atletas, no entanto, afastam-se destas recomendac¢oes uma vez que, na sua grande
maioria, estao sujeitos a cargas de treino bastante superiores as aconselhadas.

Em resposta a atividade fisica regular de alta intensidade, o sistema cardiovascular
desenvolve uma série de adaptacoes fisioldgicas, que definem o chamado Coracdo de Atleta,
incluindo um conjunto de alteracoes que se traduzem num aumento de massa, volume e
espessura da parede de ambos os ventriculos.

Evidentemente, diferentes modalidades desportivas, com padroes distintos de
treino, irdo induzir diferentes fenétipos adaptativos, dai a remodelagem cardiaca induzida
pelo exercicio compreender um espetro de alteragoes morfologicas que deve ser
cuidadosamente interpretado com base em fatores condicionantes intrinsecos, como a raca,
o género e a idade, e extrinsecos, designadamente o tipo de exercicio e a sua intensidade e
frequéncia.

Na maior parte dos casos, as alteragdes encontradas mantém-se dentro dos limites

da normalidade, mas existem formas extremas de adaptacao em que o processo fisioldgico
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atinge valores borderline, com algumas semelhangas em relacao a determinados processos
patolégicos.

O grande desafio clinico est4 em distinguir ambas as situagoes, procurando, desta
forma, nao privar desnecessariamente o individuo dos beneficios da pratica desportiva.

O treino fisico intensivo estd também associado a esforcos significativos sobre o
sistema cardiovascular, particularmente em individuos com doenca cardiovascular prévia,
nos quais o exercicio vigoroso pode agravar e acelerar a progressao da doenc¢a, aumentando
o risco de morte subita cardiaca (MSC). (1)

Face ao exposto, ha um interesse crescente em aplicar e promover algoritmos de
estratificacao eficazes, de forma a identificar precocemente desportistas com doenca
cardiovascular subjacente e em risco de MSC, diferenciando ainda atletas com alteragoes
secundarias ao exercicio fisico de doengas cardiacas subclinicas, tendo sempre em
consideracao que os achados consistentes com a RCIE devem ser vistos como norma e nao
como excecao.

Este estudo pretende rever os mecanismos de adaptacao cardiaca ao exercicio fisico,
de forma a avaliar o seu impacto na satde dos atletas, bem como diferencia-los de variantes
patolégicas que podem, por um lado, limitar a pratica desportiva se considerados

erradamente, ou, por outro, conduzir a morte subita se ndo devidamente investigados.
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Capitulo 2

Metodologia

Para elaboracao desta dissertacao, realizou-se uma extensa revisao bibliografica de
livros e revistas nas areas da Cardiologia e da Medicina Fisica e Reabilitacao, assim como
em artigos cientificos que se encontram em varias bases de dados reconhecidas, de que sao
exemplo a PubMED, ScienceDirect, Medscope, B-On e Google académico. Estas foram
escolhidas, pela credibilidade, amplo espetro de informacgdo e impacto na comunidade
cientifica.

A pesquisa de artigos nao foi limitada num periodo temporal, no entanto foi dada
preferéncia a artigos mais recentes. Utilizou-se a lingua inglesa e os principais termos de
pesquisa foram:

o “athlete’s heart”

o “cardiac remodeling”

o “cardiomyopathies”

o “physical exercise”

o “sudden cardiac death”

Recorreu-se também a algumas referéncias bibliograficas citadas em artigos
selecionados durante a pesquisa e foram consultados livros de referéncia, os quais se
encontram devidamente referenciados na bibliografia.

A pesquisa foi realizada entre os dias 2 de maio de 2021 e 14 de outubro de 2021.
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Capitulo 3

Adaptacao Cardiovascular ao Exercicio Fisico:

O Coracao de Atleta

Os efeitos da atividade fisica no coracao foram demonstrados, pela primeira vez, em
animais, nas ultimas décadas do século XIX. Bergmann observou que, em relacao ao peso
corporal, os animais selvagens tinham coracoes muito maiores do que os domesticados. (5)

Entretanto, a primeira referéncia ao termo Coracdao de Atleta data de 1899, quando
Henschen descreveu, de forma inaugural, o aumento das cavidades ventriculares em atletas
esquiadores de fundo. Estes achados foram obtidos apenas com recurso a dados do exame
fisico, particularmente através de uma cuidadosa percussao toracica, realizada antes e
depois do momento de corrida.

A introducao de técnicas radiolégicas em investigacdoes subsequentes vieram
confirmar esta hip6tese, demonstrando que o coracdo estava, de facto, aumentado em
atletas envolvidos em atividades de resisténcia, e, portanto, com grandes necessidades de
treino aerdbico. (6)

Abordar questbes relativas a tematica Coracdo de Atleta foi sempre alvo de
controvérsia entre aqueles que o viam como um coracao fisiologicamente adaptado,
extremamente eficaz e saudavel, e aqueles que o consideravam ser um coracao doente ou,
pelo menos, um coracao no limite do patolégico. (5)

Na verdade, tendo em consideracao o Mecanismo de Frank-Starling, a concecao de
um coracao patologicamente adaptado acaba por se tornar facilmente compreensivel na
medida em que ha um aumento do débito cardiaco ou do volume de ejecao para valores
progressivamente maiores de pressao diastdlica final, até um valor de plateau ser
alcancado. Neste contexto, o fisiologista interpreta o aumento de dimensoes das cimaras
cardiacas como resultado de um esforco excessivo e o clinico como uma indicacao incipiente
de insuficiéncia cardiaca. (5,7)

Um importante argumento a favor do valor deste conceito enquanto fen6meno
fisiologico adaptativo foi desenvolvido por Kinderman et al através de estudos com recurso
a valores de medidas de pressao intracardiaca, obtidos em repouso e sob stress. Com base
nesses valores, Knipping et al e Reindell et al foram incapazes de estabelecer qualquer
relacdo patologica entre as variaveis volume e pressao. (5)

Hoje sabe-se que o termo Coracdo de Atleta é usado para definir um conjunto de

alteracoes adaptativas — estruturais, funcionais e elétricas — que surgem em resposta ao
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desafio hemodinamico imposto pelo exercicio fisico, cujo propdsito é aumentar a eficacia

do sistema cardiovascular. (8)
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Figura 1. Representacao grafica do Mecanismo de Frank-Starling. [Adaptado e traduzido de (7)]

3.1) Biomecanica do Exercicio Fisico

Morganroth et al foram os primeiros a distinguir, morfologicamente, duas formas
de coracao de atleta: o coragao derivado do treino isotonico (dindmico ou de endurance)
e o coracao derivado do treino isométrico (estatico ou de forca). (5,9,10)

Os termos isotonico e isométrico caracterizam a atividade fisica com base na agao
mecanica desenvolvida pelos musculos exercitados e sdo diferentes dos termos aerébico e
anaerdbico, que caracterizam a atividade fisica tendo em conta o tipo de metabolismo
muscular envolvido.

Posto isto, define-se como isoténico o exercicio que exige movimento articular e
alteracao do comprimento muscular, com contracoes ritmicas de intensidade relativamente
pequena. Ou seja, existe sobretudo movimento, praticamente sem aumento do ténus
muscular.

Por sua vez, o exercicio isométrico exige um aumento marcado do t6nus muscular,
quase sem alteracao do comprimento dos musculos ou da mobilidade articular. Isto é, existe
sobretudo a realizacdo de forca, praticamente sem movimento. (11,12)

Pela importancia de que se reveste esta tematica, varios foram os grupos que
efetuaram estudos de forma a testar a teoria de que, dependendo do tipo de exercicio
praticado, desenvolver-se-iam adaptacoes morfofuncionais cardiacas distintas. A analise do

resultado destas investigacoes indica que, de facto, existem diferencas nas adaptacoes
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cardiacas a exercicios predominantemente isométricos ou isotonicos, mas que esta

evidéncia nao produz conceitos absolutamente dicotémicos. (13)

3.2) Resposta Cardiovascular Aguda

Como ja antes estabelecido, a resposta aguda do sistema cardiovascular a atividade

fisica é diferente consoante o tipo de exercicio praticado.

3.2.1) Exercicio Isotonico

A pratica de exercicio isotonico condiciona predominantemente uma sobrecarga de
volume, que conduz a um aumento substancial do volume sist6lico e frequéncia cardiaca,
com consequente aumento do débito cardiaco (DC = VS x FC) e do consumo maximo de
oxigénio (VO:max = DC X Dif. a-vO.). Associadamente, ocorre um aumento elevado dos
valores de pressdo arterial sistolica, aumento moderado da pressdao arterial média,
diminuicdo da pressao arterial diast6lica e uma queda acentuada na resisténcia periférica
total. (11,14)

Durante este tipo de treino, o débito cardiaco pode alcancar os 40 L/min, no pico do
esforco, representando um aumento 8 vezes superior ao valor médio encontrado em
repouso, que equivale a 5-6 L/min. (15) Estes valores sao explicados, em parte, pelo
aumento do volume sistélico conseguido através de um maior volume diastélico final (pela
lei de Frank-Starling) e diminuicao do volume sist6lico final (resultante do aumento do
estado contratil). (14)

Também a pressao arterial aumenta durante o exercicio isotonico, embora de forma
menos exuberante do que no treino isométrico. Por conseguinte, nao se pode considerar
que haja apenas sobrecarga de volume em modalidades maioritariamente isotonicas,
implicando que o coracao se adapte inclusive a uma sobrecarga de pressao, dai existir um
conjunto de repercussoes adaptativas nao s6 a nivel do diametro interno das cavidades
ventriculares, mas também da sua espessura. (16)

Desta forma, desportistas que praticam modalidades com uma elevada componente
dinamica apresentam um aumento proporcional da espessura das paredes e tamanho das
cavidades ventriculares, condicionando o desenvolvimento de uma hipertrofia

excéntrica. (11,16)
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3.2.2) Exercicio Isométrico

O exercicio isométrico, por sua vez, condiciona essencialmente uma sobrecarga de
pressdo, que conduz a um aumento minimo do consumo de oxigénio e dos valores de
frequéncia e débito cardiacos, ndo causando qualquer alteracao a nivel de volume sistélico.
Em contrapartida, a tensdo arterial sistélica, média e diastélica aumentam de forma
acentuada, praticamente sem alteragao das resisténcias vasculares periféricas. (11)

O aumento da pressao arterial opera como um mecanismo compensatorio da
elevada pressdo intramuscular causada pelo aumento marcado do ténus muscular,
caracteristico deste tipo de exercicio. Deste facto poderia resultar um comprometimento do
fluxo sanguineo para os musculos esqueléticos, que é entdo compensado por valores de
tensdo arterial, por vezes, superiores a 480/350mmHg. (10,17)De forma a compensar este
aumento na pos-carga, ocorre uma grande elevacdo da pressao intraventricular,
responsavel pelo aumento de massa miocardica e espessura parietal, num processo
denominado de hipertrofia concéntrica. (11)

Entretanto, a frequéncia e o débito cardiacos ndo permanecem inalterados.
MacDougall et al demonstraram que, durante o treino de carga, a frequéncia cardiaca
variou de minimos de 102 bpm, entre séries, até picos de 170 bpm durante o exercicio
propriamente dito. Assim sendo, e mais uma vez, nao estamos perante uma sobrecarga de

pressao absoluta. (10)
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Em suma, e apesar da descricao de dois tipos distintos de Coracdo de Atleta, estes
conceitos devem ser entendidos como polos opostos de um continuum. Isto é, a pratica de
uma determinada atividade desportiva nao envolve apenas uma componente
exclusivamente isotoénica ou isométrica, mas sim ambas as componentes, embora com
intensidades diferentes. Por exemplo, diz-se que um maratonista pratica exercicio
isotonico, mas o treino destes atletas envolve, simultaneamente, a pratica de exercicio
isotonico e isométrico, com um predominio da componente isotonica. O contrario acontece
com os halterofilistas, nos quais a componente predominante do treino é isométrica,
existindo um contributo muito menor da componente isot6nica.

Alguns estudos revelaram ainda que este processo adaptativo varia entre atletas que
praticam o mesmo tipo de exercicio e, inclusivamente, entre aqueles que praticam a mesma
modalidade desportiva. J. Barbiet et al avaliaram ciclistas e atletas de canoagem, ambos
considerados desportos mistos de alta intensidade, e verificaram que em ciclistas
predominava uma hipertrofia essencialmente excéntrica, mas em atletas de canoagem
predominava a forma concéntrica. (18) Estas descobertas mostraram que a explicacao e
distin¢ao das alteracoes cardiovasculares, encontradas em atletas, baseada apenas no tipo
de atividade desportiva realizada, eram insuficientes.

Atualmente considera-se que todo o atleta, independentemente do tipo de desporto
praticado, desenvolve uma combinacdo de alteracdoes cardiacas que englobam,
simultaneamente, a dilatacdo e o aumento de espessura da parede ventricular esquerda.
(19)A diferenca na intensidade destas alteracoes varia entre os varios atletas, o que se deve
em 75% a fatores nao genéticos como o tipo de desporto praticado, o sexo, a idade e a area
de superficie corporal. Os restantes 25% devem-se a fatores ainda desconhecidos,
possivelmente relacionados com aspetos genéticos. (6)

Para Pellicia, os fatores hereditarios intervém nas alteracoes cardiovasculares de
duas formas: pelo controlo genético da resposta ao exercicio e pela predisposicao genética
para suportar um exercicio fisico mais intenso e, consequentemente, atingir um maior
rendimento durante a competicdo. A influéncia genética pode assim ajudar a explicar a
diferenca acentuada na expressividade das alteracoes cardiovasculares identificadas e no
rendimento de atletas com as mesmas caracteristicas antropométricas, submetidos ao
mesmo tipo e intensidade de treino. (20) Um dos exemplos desta possivel influéncia
genética € o gene da enzima conversora da angiotensina (ECA), ao qual tem sido atribuido
um papel importante na remodelacao fisioldgica do ventriculo esquerdo. Montgomery et al
comprovaram que niveis aumentados de ECA tém influéncia no desenvolvimento da

hipertrofia miocardica induzida pelo treino. (18)



Tabela 1. Task Force 8: Classificacdo dos desportos. CVM (%), Contracdo voluntaria maxima; VOamax (%),
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3.3) Resposta Cardiovascular Créonica

Esta ja bem estabelecido na literatura que a realizacdo semanal de, pelo menos, 4
horas de exercicio fisico intenso esti associada a alteragdes cardiacas cronicas a nivel
estrutural, funcional e elétrico. Estas adaptacoes sao fundamentais para melhorar a

performance do atleta, pelo que quanto melhor adaptado estiver o sistema cardiovascular,

melhor sera o seu desempenho. (21)

3.3.1) Alteracdes estruturais

» Hipertrofia Ventricular Esquerda

Varios estudos destinados a investigacao e anélise de alteracOes estruturais no
ventriculo esquerdo de desportistas mostraram um conjunto de modificagbes comuns a
todas as formas de treino.

A dificuldade na interpretacdo destes resultados advém do facto de muitas pesquisas
envolverem pequenos grupos de atletas que realizam apenas um tipo especifico de exercicio,
sob intensidades muitas vezes diferentes, comprometendo assim a comparacao direta entre

as variaveis em estudo.
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A Hipertrofia Ventricular Esquerda é a imagem de marca transversal a qualquer

forma de remodelacdo cardiaca, seja ela uma hipertrofia de natureza predominantemente
excéntrica ou concéntrica. (13)
Com base no trabalho desenvolvido por Morganroth, Fagard e outros investigadores, uma
extensa meta-analise de Pluim et al, publicada no ano de 2000, examinou com detalhe as
diferencas existentes nos parametros estruturais do ventriculo esquerdo, comparando
atletas do sexo masculino, entre os 18 e 0s 40 anos, sujeitos a treino de resisténcia, treino
de forga, treino combinado de resisténcia e forca e controlos nao-atletas.

Decorrente desta analise, verificou-se que a massa do ventriculo esquerdo estava
aumentada em todos os grupos de atletas quando comparada com a dos individuos de
controlo, mostrando ainda nao haver diferencas significativas entre os trés grupos
especializados em treinos distintos.

A massa ventricular esquerda é calculada, por ecocardiografia, em funcao do
diametro do ventriculo esquerdo no final da diastole e da espessura da parede ventricular,
valores que se revelaram também aumentados.

Assim, houve uma diferenca consideravel entre todos os grupos de atletas e o grupo
de controlo no que se refere ao didmetro interno do ventriculo esquerdo, com tendéncia a
uma variacao significativa entre atletas treinados em resisténcia e atletas treinados em
forca.

Ficou também consensual que a espessura da parede posterior do ventriculo
esquerdo (EPVE) e a espessura do septo interventricular sdo significativamente superiores
em atletas, face a individuos ndo-atletas. (10)

Embora se pensasse que atletas de forca, sujeitos a valores substancialmente
grandes de pressdo arterial durante o treino, estivessem associados a um padrido
concéntrico de HVE, com cavidades cardiacas de dimensoes reduzidas e aumento da massa
e espessura da parede ventriculares, a evidéncia disponivel ndo suporta esta ideia.

Na verdade, atletas especializados em treino de forca tém um didmetro da cavidade
ventricular esquerda similar ou ligeiramente maior que individuos nao-atletas, embora a
espessura da parede ventricular em relacao ao tamanho da cavidade tenda a ser maior do
que em controlos e atletas de resisténcia.

Este facto pode ser especialmente 1util para diferenciar a Hipertrofia Ventricular
Esquerda, uma adaptacao fisioldgica induzida pelo exercicio fisico, de uma condicao
patologica designada Miocardiopatia Hipertrofica (MCH), na qual o tamanho da cavidade
ventricular é tendencialmente reduzido. Tem sido sugerido que um didmetro interno

inferior a 45mm favorece fortemente o diagnostico de MCH. (13)

1
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Tabela 2. Estrutura cardiaca em atletas treinados em resisténcia, atletas treinados em resisténcia e forca, atletas
treinados em forca e individuos ndo-atletas. ERP (mm), Espessura relativa da parede ventricular esquerda;
DIVEd (mm), Diametro interno do ventriculo esquerdo no fim da di4stole; EPVE (mm), Espessura da parede
posterior do ventriculo esquerdo; ESIV (mm), Espessura do septo interventricular; MVE (g), Massa ventricular
esquerda [Adaptado e traduzido de (10)]

Atletas treinados Atletas treinados em Atletas treinados
em resisténcia resisténcia e forca em forca Grupo de controlo P
ERP, mm 0.389 0.398 0.442 0.356 <0.001
(0.374-0.404) (n=413) (0.374-0.421) (n=494) (0.403-0.480) (n=544) (0.343-0.369) (n=813)
DIVEd, mm 53.7 56.2 52.1 49.6 <0.001
(52.8-54.6) (n=413) (65.2-57.1) (n=494) (50.6-53.6) (n=544) (48.9-50.2) (n=813)
EPVE, mm 103 11.0 11.0 8.8 <0.001
(10.0-10.6) (n=413) (10.3-11.6) (n=494) (10.2-11.7) (n=544) (8.5-9.0) (n=813)
ESIV, mm 10.5 1.3 11.8 8.8 <0.001
(10.1-10.9) (n=413) (10.6-12.0) (n=494) (10.9-12.7) (n=544) (8.6-9.1) (n=813)
MVE, g 249 (233-264) (n=413) 288 267 174 <0.001
(260-316) (n=494) (234-300) (n=>544) (165-183) (n=813)

» Hipertrofia Ventricular Direita

As alteracoes na estrutura do ventriculo direito que ocorrem em desportistas tém
sido menos estudadas, sobretudo por limitacdes da ecocardiografia, dada a estrutura
tridimensional complexa deste ventriculo e a presenca de trabeculacoes pronunciadas.
Assim sendo, a ressonancia magnética cardiaca (RMc) tem ganho particular relevancia
neste contexto. (13)

Quando se fala em alteracoes adaptativas no ventriculo direito, deve-se ter em
consideracao que a sua morfologia e fisiologia é diferente da do ventriculo esquerdo.

Em primeiro lugar, o ventriculo direito apresenta paredes mais finas e complacentes
do que o ventriculo esquerdo, estando mas suscetivel a remodeling estrutural. Além disso,
a pos-carga e a tensdo desenvolvida nas suas paredes, durante o exercicio fisico, sdo
significativamente superiores, o que se deve, essencialmente, a capacidade limitada da
circulacio pulmonar em acomodar sangue com a diminuicio da resisténcia,
comparativamente a circulacao sistémica. (13,22)

Em atletas sujeitos maioritariamente a treino de resisténcia, o ventriculo direito,
exposto a mesma carga de volume que o ventriculo esquerdo, sofre um aumento
consequente do volume de ejecao, diametro interno, massa cardiaca e espessura da parede
miocardica.

Embora pesquisas recentes sugiram que, em atletas de resisténcia, o ventriculo
direito esteja submetido a um processo de remodeling cardiaco mais intenso do que aquele
que ocorre no ventriculo esquerdo, refletindo, possivelmente, o facto das suas paredes
estarem sujeitas a uma pressdo adicional, esta diferenca revelou-se praticamente

insignificante. (13)
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Scharhag et al, com base em dados obtidos através de ressondncia magnética
cardiaca, confirmaram um aumento nas dimensoes do ventriculo direito paralelo ao
aumento do ventriculo esquerdo, apoiando o conceito de remodelagem cardiaca induzida
pelo exercicio como sendo um processo biventricular equilibrado. Um fendémeno de
dilatacdo simétrica, proporcional ao aumento de volume que acontece no ventriculo
esquerdo, tem sido, assim, descrito neste grupo de atletas. (23—25)

Tem havido pouca investigacdo no dominio das alteragoes estruturais do ventriculo
direito em desportistas, motivadas pelo exercicio estatico ou de forca. (13) Este tipo de
treino parece ter um impacto minimo sob o ventriculo direito, o que é, provavelmente,
explicado pelo facto da circulagao pulmonar e o lado direito do coragao estarem protegidos,
pela valvula mitral, da hipertensao induzida pelo exercicio isométrico.

Avaliou-se a estrutura desta cavidade em 40 atletas de remo, treinados em
resisténcia, e 24 atletas de futebol americano, treinados em forca, antes e depois 90 dias de
treino fisico intensivo em equipa. Os resultados obtidos mostraram uma dilatacao do
ventriculo direito estatisticamente significativa nos atletas de resisténcia, mas sem
alteracOes na arquitetura do ventriculo direito nos atletas sujeitos a treino de forca.

O impacto das diferentes formas de exercicio fisico no ventriculo direito carece,

ainda, de esclarecimentos adicionais e constitui uma importante area de estudo futura. (23)

=  Aumento das Dimensoes Auriculares

Além do remodeling que tem lugar em ambas as cavidades ventriculares,
varios estudos mostraram ainda um aumento frequente das dimensdes auriculares em
desportistas. A maioria destes estudos centraram-se no exame de auriculas esquerdas,
embora um aumento de volume esteja também descrito na auricula direita.

Geralmente, o aumento que ocorre nestas cavidades € proporcional ao aumento dos
ventriculos e esta também dependente do tipo de treino desenvolvido pelo atleta, sendo
mais frequente naqueles que praticam maioritariamente exercicios de resisténcia, dada a
maior sobrecarga de volume a que estao sujeitos.

Ha também alguma especulacao relativamente ao facto deste aumento nao regredir
completamente apds interrupcdo de toda a atividade fisica, predispondo os atletas a um
risco aumentado de virem a desenvolver fibrilhacao auricular. (13)

Ainda assim, na maioria das vezes, o diametro auricular em atletas nao excede o cut-

off da normalidade para a populacao geral.
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3.3.2) Alteracoes funcionais

» Ventriculo Esquerdo

Embora as mudancas estruturais que ocorrem no ventriculo esquerdo tenham sido
descritas e comprovadas de forma muito clara e consistente, 0 mesmo nao acontece com as
alteracOes que ocorrem nesta cavidade a nivel funcional.

Em contraste com o remodeling patologico do ventriculo esquerdo, que esta
frequentemente associado a uma reducao nas medidas de funcao sistolica e/ou diastoélica, a
condicao inerente ao Coracdo de Atleta demonstrou estar associada a uma funcao
preservada ou, até mesmo, melhorada em alguns casos.

Neste seguimento, a maioria dos estudos recorre a ecocardiografia e, em menor
parte, a ressonancia magnética cardiaca para pesquisa de modificacbes funcionais no
ventriculo esquerdo.

A fracao de ejecao do ventriculo esquerdo (FEVE) é a medida mais comumente
utilizada para avaliar a funcao sistolica em atletas e, de uma forma geral, estes tendem a
apresentar valores normais e similares a restante populagao geral.

No entanto, atletas cujos treinos tém uma grande componente de endurance e nos
quais esta documentada uma dilatacdo ventricular significativa, podem apresentar valores
de FEVE inferiores aqueles considerados normais, embora mantendo volumes de ejecao
preservados. Isto acontece devido ao facto de coragoes dilatados acomodarem mais sangue
e, portanto, acabam por necessitar de contragdes menos vigorosas para manter 0 mesmo
volume de ejec¢ao, sobretudo durante o repouso.

Por exemplo, um estudo que incluiu ciclistas profissionais revelou que 11% dos
atletas participantes apresentava valores de FEVE inferiores a 52%.

Pelo contrario, outros estudos elaborados revelaram uma FEVE normal e,
inclusivamente, supranormal; neste altimo caso associado a um aumento dos seus valores
durante a atividade fisica.

O desafio, neste contexto, esta em diferenciar um coracao dilatado, com uma FEVE
situada abaixo do limiar da normalidade, de um coracdo com insuficiéncia cardiaca,
resultante de uma disfuncdo designada como Miocardiopatia Dilatada (MCD). Esta
dificuldade surge, principalmente, se o coracao for estudado apenas sob repouso, pelo que
o ecocardiograma de esforco assume, neste sentido, um destaque particular, de forma a
confirmar o aumento no valor da FEVE, que é suposto acontecer, durante o exercicio fisico.

A evidéncia existente na literatura relacionada com o preenchimento diastélico do
ventriculo esquerdo, mostra que as modificagbes estruturais entendidas como parte

integrante do remodeling cardiaco em atletas, nao estao associadas a um comprometimento
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da funcao diastélica. De facto, Levine et al descreveram um ventriculo esquerdo mais
complacente em atletas, quando comparado com individuos nao-atletas, através do registo
de menores aumentos na pressao capilar pulmonar para um determinado aumento de
volume diastolico final. Isto mostra que atletas parecem ter a capacidade de aumentar a
dimensao das cavidades ventriculares, colocando, eficientemente, em pratica o conceito
assente no mecanismo de Frank-Starling. (13)

Ao mesmo tempo, a uma frequéncia cardiaca de 110 bpm, o pico da velocidade de
deslocamento da parede endocardica durante a diastole foi substancialmente maior em
atletas do que em nao-atletas. Estes valores aumentados sugerem que o ventriculo esquerdo
relaxa mais rapido a uma frequéncia cardiaca elevada, numa situacdo em que o curto
periodo diastdlico poderia dificultar, por si s6, o preenchimento ventricular esquerdo. Esta
visdo é compativel com a observacdo encontrada em ratos fisicamente condicionados, nos
quais ha uma melhoria na capacidade de relaxamento, provavelmente relacionada a uma
maior capacidade de transporte de calcio no reticulo sarcoplasmatico.

Um paralelismo semelhante pode também ser feito em atletas para explicar os
maiores valores de preenchimento ventricular encontrados por batimento cardiaco. Assim,
durante o exercicio fisico, a funcdo diastolica parece estar aumentada, promovendo um
adequado enchimento do ventriculo mesmo durante frequéncias cardiacas mais elevadas.

Posto isto, a dilatacao ventricular esquerda, associada a uma fragao de encurtamento
preservada e a um relaxamento mais rapido contribuem, conjuntamente, para o
desenvolvimento de um adequado volume sist6lico tdo necessario no atleta durante a

prética exercicio fisico. (26)

Tabela 3. Fungao cardiaca em atletas treinados em resisténcia, atletas treinados em resisténcia e forca, atletas
treinados em forca e individuos nao-atletas. FEVE (%), Fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo; EFVE (%),
Encurtamento fracional do ventriculo esquerdo [Adaptado e traduzido de (10)]

Atletas treinados Atletas treinados em Atletas treinados

em resisténcia resisténcia e forca em forca Grupo de controlo p*
FEVE, % 68.8 66.1 66.3 67.2 0.68
(65.1-72.6) (n=177) (62.9-69.3) (n=127) (60.7-71.9) (n=73) (64.5-69.8) (n=296)
EFVE, % 34.4 34.7 357 344 0.50
(32.6-36.1) (n=204) (32.7-36.8) (1=293) (33.7-37.7) (n=276) (33.5-35.2) (n=491)

=  Ventriculo Direito

O ntmero de estudos que se debrucam sobre a anélise da funcdo miocardica do
ventriculo direito é muito mais reduzido.
De forma semelhante ao que acontece no ventriculo esquerdo, a fracao de ejecao do

ventriculo direito estd frequentemente no limiar da normalidade ou numa faixa
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ligeiramente abaixo do normal, no caso de haver uma dilatacao significativa das cavidades
cardiacas. (13)

Tendo em conta a hipdtese ja discutida anteriormente de que os efeitos agudos do
exercicio fisico afetam predominantemente a funcao do ventriculo direito, dada a existéncia
de uma carga, desproporcionalmente, maior a direita do coracao, La Gerche et al realizaram
um estudo prospetivo em 40 ultramaratonistas e analisaram-nos em 3 fases diferentes: 2 a
3 semanas antes da corrida, imediatamente ap6s a mesma e 6 a 11 dias depois. Os resultados
encontrados mostraram que todas as medidas de funcao sistolica do ventriculo direito,
obtidas com recurso a ecocardiografia e ressonancia magnética cardiaca, ficaram reduzidas
apos a prova e retomaram os seus valores progressivamente, a excecao da taxa de esforco
sistolica, que permaneceu deprimida.

Em contraste, as medidas funcionais do ventriculo esquerdo pos-corrida
permaneceram inalteradas. (25—27)

Adicionalmente, Erot et al relataram que as velocidades miocardicas sistolica e
diastolica do ventriculo direito eram semelhantes em atletas e nao-atletas, enquanto um
amplo estudo de coorte em atletas de elite demonstrou que a deformacao do ventriculo
direito estava reduzida em individuos muito condicionados, comparativamente a outros nao
tdo exercitados, e entre aqueles com maiores graus de dilatagdo da camara ventricular
direita.

Tal como a fracdo de ejec¢ao, os indices de deformacao miocardica reduzidos parecem
refletir o menor trabalho exigido a um ventriculo dilatado para gerar o mesmo volume
sist6lico, sobretudo em circunstancias de repouso.

O significado destes achados necessita de esclarecimentos adicionais que podem ser
revelados através de estudos complementares sobre o funcionamento do ventriculo direito

sob maiores exigéncias de pressao e volume, condi¢oes intrinsecas ao exercicio fisico. (13)

3..3) Alteracoes elétricas

Além do remodeling estrutural e funcional, sabe-se que existe também uma
remodelacao elétrica cardiaca em reposta ao exercicio fisico intensivo, cujas manifestacoes
se traduzem no eletrocardiograma de 12 derivacoes e podem sobrepor-se a padroes que
refletem doenca subjacente.

Por este motivo, é importante identificar alteracoes que sao benignas e representam
uma variante da normalidade, nao necessitando de investigacdo adicional, e aquelas que,
por outro lado, sdo patolégicas e representam um risco adicional para a ocorréncia de

eventos cardiacos adversos. (28)
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A Miocardiopatia Hipertrofica, a Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito e as
canalopatias cardiacas representam algumas das patologias mais frequentemente
associadas a morte subita cardiaca em atletas com menos de 35 anos, sendo a
Miocardiopatia Hipertrofica aquela que é mais comum.

As alteracoes no ECG precedem habitualmente as mudancas estruturais fenotipicas
destas patologias e podem ser o tnico indicador de risco aumentado para morte subita
cardiaca.

Canalopatias como a Sindrome de QT longo e curto, a Sindrome de Brugada e a
Taquicardia Ventricular Polimorfica Catecolaminérgica estdo raramente associadas a
anormalidades morfologicas, pelo que o seu diagnostico depende essencialmente de
alteracOes tipicas presentes no ECG e da historia familiar pré-existente.

Com base neste raciocinio, uma triagem pré-competitiva em atletas passou a ser
obrigatoria em muitos paises e competicoes desportivas e inclui, fundamentalmente, um
eletrocardiograma e uma avaliacao clinica cuidadosa, com recurso a dados da anamnese e
exame fisico. (13)

Uma correta interpretacio do ECG, a luz das modificagdes caracteristicas do
remodeling elétrico, préprio da condicao atlética, resulta em menos investigacoes
desnecessarias e evita o indevido afastamento de atletas da competicao, com perda de
oportunidades e potencial econémico, bem como a privacao de todos os beneficios que a
pratica desportiva acarreta.

As formas mais comumente observadas de remodeling elétrico compreendem a
bradicardia e arritmia sinusais e o bloqueio auriculoventricular de primeiro grau,
explicados, em grande parte, pelo aumento do ténus vagal em repouso. (13)

A Sociedade Europeia de Cardiologia publicou recentemente orientagoes para uma
correta leitura do ECG de 12 derivacoes no atleta. As diretrizes atuais dividem os achados
em 3 grupos: alteracoes comuns - fisioldgicas e relacionadas com o exercicio fisico,
alteracoes anormais - que podem ser patologicas e nao sao condicionadas pelo treino e
alteracoes borderline. Se um padrao borderline for encontrado isoladamente, o ECG é
considerado normal. Se dois ou mais padroes borderline estiverem presentes num mesmo
ECG, este transita para uma categoria anémala. (28,29)

Resumidamente, bradicardia sinusal, bloqueio auriculoventricular de primeiro
grau, bloqueio incompleto de ramo direito, repolarizacao precoce e critérios de voltagem
isolados de Hipertrofia Ventricular Esquerda, podem ser considerados achados normais e
inerentes a remodelacao cardiaca induzida pelo exercicio fisico. Algumas delas refletem a
propria estrutura subjacente ao remodeling adaptativo, como € o caso do desenvolvimento
da HVE.
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Outras anormalidades, como inversdao da onda T, bloqueios completos de ramo e

documentacao eletrocardiografica de ondas Q patologicas, nao sao consideradas alteracoes

fisiologicas e requerem uma avaliacao mais aprofundada para despiste de outras patologias.

H4, no entanto, uma variabilidade intrinseca ao remodeling elétrico fundamentado

pelo diferente tipo de treino desenvolvido por atletas, bem como pela raca, sexo e idade

distintos:

O treino de resisténcia tem sido associado a uma taxa mais alta de alteracoes no ECG
do que outro tipo de desportos; (21,29)

Atletas de raca negra tém maior prevaléncia de critérios de voltagem para HVE,
anormalidades do segmento ST e inversao pronunciada da onda T relativamente a
atletas de raca caucasiana (tanto do sexo masculino como feminino); (21,29)
Atletas do sexo feminino demonstram padrées semelhantes aos do sexo masculino,
mas sa0 menos comuns, num nivel competitivo similar, nomeadamente, no que diz
respeito a critérios de voltagem baseados no QRS, repolarizacao precoce e bloqueio
incompleto de ramo direito. Pensa-se que as hormonas sexuais (estrogénio e
testosterona) e a diferente atividade lipolitica entre sexos possam, em parte,
justificar tais diferencas. (30)

Atletas adolescentes, com idade inferior a 14 anos, apresentam habitualmente um
padrao de ECG juvenil, com inversao da onda T nas derivagoes V1 a V4, que apds os

16 anos é incomum em caucasianos. (21,29)

Pode haver ainda uma interacao entres estes fatores.

Por fim, deve-se fazer notar que que muitos dos atletas com alteracoes consideradas

anormais, detetadas ao ECG na triagem pré-competitiva e que requerem consequentemente

uma avaliacdo adicional mais detalhada, ndo tém doenca cardiaca estrutural subjacente, e

sdo, assim, parte do fendtipo cardiaco para aquele individuo em particular. (13)

Tabela 4. Achados no ECG considerados normais, borderline e anormais no atleta. AV, Auriculoventricular;
HVE, Hipertrofia Ventricular Esquerda [Adaptado e traduzido de (29)]

Alteracdes normais no Coraciode  Achados borderline Achados anormais
Atleta
Bradicardia sinusal Dilatacdo auricular esquerda Inversdo daonda T
Bloqueio AV de 1.° grau Desvio esquerdo do eixo/ Bloqueio fascicular Depressio do segmento ST
Bloqueio incompleto de ramo direito anterior do ramo esquerdo Ondas Q patoldgicas
Repolarizagfo precoce Desvio direito do eixo/ Bloqueio fascicular Bloqueio fascicular posterior do ramo esquerdo
Critérios de voltagem isolados de HVE posterior do ramo esquerdo Pré-excitagio ventricular
Hipertrofia ventricular direita Bloqueio completo de ramo esquerdo/Bloqueio

completo de ramo direito
Intervalo QT longo ou curto
Sindrome de Brugada
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Capitulo 4

Determinantes da Remodelacao Cardiaca

Induzida pelo Exercicio Fisico

4.1) Determinantes celulares da RCIE

As vias celulares responsaveis pela RCIE permanecem mal compreendidas.

Atualmente, nao existem estudos mecanisticos em humanos que expliquem a razao
de células miocardicas sofrerem um processo de remodelacao face a sessoes repetidas de
exercicio.

Esta falta de dados in vivo esta também relacionada com os desafios inerentes a
recolha do material necessério ao tipo de estudo em questao, nomeadamente a aquisicao de
tecido cardiaco proveniente de individuos saudaveis. Contudo, resultados da analise de
formas patologicas de hipertrofia ventricular em modelos animais constituem a base das
hipoteses presentemente formuladas para melhor elucidar os determinantes celulares
proprios do remodeling cardiaco.

Sinais moleculares que conduzem a hipertrofia cardiaca podem ser amplamente
difundidos através de mecanismos biomecanicos (stretch sensitive) e neuro-hormonais.

Forcas biomecanicas, transmitidas pelo volume ou sobrecarga de pressao,
demonstraram desencadear hipertrofia ventricular esquerda em modelos animais através
da ativacao da integrina nos complexos de adesao celular, dos discos Z em sarcomeros
miocardicos e de recetores transmembranares.

Por outro lado, varios agentes neuro-hormonais, incluindo catecolaminas, péptidos
natriuréticos e fatores de crescimento de fibroblastos tém sido implicados como mediadores
coadjuvantes nesta hipertrofia ventricular observada em animais.

As contribuicoes relativas destes fatores para determinar a magnitude da RCIE
permanecem meramente especulativas, tratando-se de uma area importante de
investimento em pesquisas futuras. (23)

De realcar que estes dados dizem respeito a pesquisas efetuadas em coracoes
patologicamente hipertrofiados e que os mediadores na base deste tipo de hipertrofia sao
bastante diferentes daqueles que determinam uma hipertrofia fisiologica em atletas,

designadamente hormonas tréficas, tais como o fator de crescimento semelhante a insulina.
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A hipertrofia patolégica inclui apoptose celular, expansao de elementos pro-
fibréticos e progride, frequentemente, para disfuncdo cardiaca, enquanto um aumento
exclusivo de massa em miocitos é um processo relativamente integro com um aumento
minimo, ou até mesmo nenhum, na expansao extracelular.

Em ambos os casos, o aumento de carga cardiaca ativa envolve uma variedade de
mecanismos celulares que ativam quinases ribossomais e aumentam a sintese proteica,

imprescindivel ao aumento de massa muscular. (13)

4.2) Determinantes da magnitude da RCIE

A extensdo da RCIE varia individualmente entre atletas de forma consideravel.
Fatores explicativos mais 6bvios, incluindo o tipo de desporto praticado, exposicao prévia
ao exercicio fisico e a intensidade e extensdao dos treinos nao justificam toda esta
variabilidade. Outros fatores como o sexo, raca, idade e até mesmo a predisposicao genética
intrinseca a cada individuo sdo alguns elementos adicionais que influenciam a magnitude
da RCIE entre atletas.

Os dados disponiveis sugerem que atletas do sexo feminino apresentam uma
remodelacao fisioldgica quantitativamente menor do que atletas homdlogos do sexo oposto.
Isto parece aplicar-se mesmo quando as dimensoes cardiacas sdo corrigidas a superficie
corporal comparativamente menor do corpo feminino. A explicacdo definitiva para a
magnitude do remodeling com base em caracteristicas de género permanece indefinida,
mas acredita-se que esta evidéncia se deva ndo s6 a uma intensidade menor de treino em
mulheres atletas, como também a uma quantidade menor de androgénios em circulacao, os
quais sao responsaveis, entre outros efeitos, por promover o aumento de massa muscular e
permitir treinos de maior intensidade.

A raca é também um importante determinante de remodelacao cardiaca. Atletas de
raca negra tendem a apresentar paredes ventriculares mais espessas do que atletas
caucasianos.

Basavarajaiah et al estudaram um grupo de atletas de raca negra e caucasiana,
fazendo uso da imagem ecocardiografica, e concluiram que cerca de 20% dos atletas de raca
negra apresentavam uma espessura da parede do ventriculo esquerdo de, pelo menos, 12
mm em comparac¢ao com um nimero expressivamente menor de atletas de raca caucasiana
- 4% - a exibir valores de espessura similares. Destacar ainda que em 3% dos atletas de raca
negra integrantes desta coorte foi encontrada uma espessura de parede superior a 15 mm.

De forma semelhante, Rawlins et al estudaram a influéncia de questoes

étnicas/raciais num grupo de 440 mulheres de raca negra e caucasiana, novamente com o
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contributo da ecocardiografia. Veio a concluir-se que as atletas de raca negra demonstravam
uma espessura de parede e massa do ventriculo esquerdo significativamente maiores,
comparativamente as mulheres de raca caucasiana (Espessura da parede do VE: 9,2 + 1,2
mm e massa do VE: 187,2 + 42 g em atletas de raca negras vs espessura da parede do VE:
8,6 + 1,2 mm e massa do VE: 172,3 + 42 g em atletas de raca caucasiana). (23)

A maioria dos estudos dedicados a avaliacao de atletas foi realizado em adultos com
idades compreendidas entre os 18 e 0s 35 anos. No entanto, um pequeno nimero de estudos
incidente em atletas de idades mais jovens sugere que o fator idade tem um efeito
importante na adaptacao cardiaca ao treino fisico intensivo e regular.

Grande parte dos estudos confinados a atletas pré-ptiberes tentaram estudar o
mecanismo de remodeling que tem lugar nesta faixa etaria e testar a hipotese de que
criancas cuja performance se destaca no desporto podem ser pré-selecionadas devido as
suas maiores dimensoes cardiacas. Estes estudos acabaram por ndo mostrar indicios de pré-
selecao e indicam apenas evidéncias clinicas modestas de remodelacao cardiaca induzida
pelo exercicio, em comparacao com atletas adultos.

A obtencao destes resultados pode ser fundamentada por uma duracao limitada no
tempo e uma intensidade de treino relativamente menor em criancas atletas do que na
populacao adulta atleta. Alternativamente, estas observacoes podem indicar que as criancas
sao menos capazes de adaptar o seu sistema cardiovascular ao treino, o que parece traduzir
diferencas de maturacdo nos mecanismos de base do Coracdo de Atleta, ainda sob
investigacao.

Nao obstante, menores respostas as catecolaminas durante o exercicio fisico,
refletindo uma regulacao autonémica dispar face a adultos, bem como niveis menores de
testosterona antes da puberdade podem explicar a magnitude da RCIE substancialmente
menor nestas idades. (19)

A genética da RCIE é também uma area de investigacao ativa. Polimorfismos em
genes que codificam proteinas do eixo renina-angiotensina-aldosterona foram examinados
neste contexto. Entre recrutas militares avaliados durante 10 semanas de treino, o
polimorfismo da enzima DD conversora de angiotensina foi associado a niveis superiores
de hipertrofia do VE comparativamente ao polimorfismo II. De forma similar,
polimorfismos especificos no gene do angiotensinogénio tém sido também relacionados
com a remodelacao que ocorre no VE.

Recentemente, demonstrou-se, ainda, que a hipertensao familiar, definida por um
individuo com um ou ambos os pais hipertensos, estd associada tanto a uma maior
magnitude como a uma geometria particular de RCIE. Trabalhos adicionais sdo necessarios

para determinar as caracteristicas genéticas e hemodinamicas subjacentes a este processo.

(23)
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Capitulo 5

Doenca Cardiaca vs Coracao de Atleta:

Diagnostico Diferencial

Como ja anteriormente mencionado, hd uma sobreposicao significativa entre
caracteristicas fenotipicas normais no Coracdo de Atleta e condicOes patologicas
estreitamente associadas a morte subita durante o exercicio fisico, tais como a
Miocardiopatia Hipertrofica, a Miorcardiopatia Dilatada e a Displasia Arritmogénica do
Ventriculo Direito.

O diagnostico diferencial entre ambas as situacoes clinicas pode, por esta razao, ser
um verdadeiro desafio e esforgos consideraveis tém sido concebidos para definir, de forma
confiavel, os limites da normalidade entre os diversos parametros que analisam a estrutura
e funcao cardiacas.

Atualmente, ha um debate em curso sobre precisamente quais valores de cut-off
devem definir esses limites e uma vez que modalidades de imagem com menor variabilidade
tém vindo cada vez mais a ser utilizadas, particularmente a ressonancia magnética cardiaca,
é provavel que esses valores venham a sofrer alteracoes.

Como médico, a questao basilar que muitas vezes se apresenta é se os achados num
individuo que pratica desporto de forma regular e vigorosa estdo dentro dos contornos
esperados para aquele desportista em particular. Assim, ao efetuar a avaliacdo clinica, é
importante ter em consideracdo as medidas cardiacas estruturais e funcionais a luz de
fatores que, reconhecidamente, afetam a remodelacio em resposta ao exercicio,
nomeadamente a idade, sexo, raca e superficie corporal.

Num atleta que realiza, predominantemente, exercicio estatico, com um padrao de
ECG anormal e um aumento de espessura da parede do ventriculo esquerdo visivel no
ecocardiograma, um diagnostico diferencial com MCH deve ser prontamente realizado.
Neste contexto, informacoes especificas sobre sintomas e antecedentes familiares devem
ser pesquisados de modo pormenorizado, sendo que neste caso em concreto, os parametros
mais frequentemente analisados para diferenciar uma hipertrofia fisiolégica de uma
Miocardiopatia Hipertrofica sao a espessura da parede do ventriculo esquerdo e o tamanho
da cavidade ventricular.

Considerando que o limite superior da espessura da parede ventricular esquerda em
individuos nao-atletas ronda os 12mm, estudos recentes vieram demonstrar que numa

proporcao de atletas a espessura da parede septal pode exceder esses valores. Trabalhos
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desenvolvidos por Pelliccia et al sugerem que uma espessura da parede superior a 13mm é
bastante incomum em atletas caucasianos, uma informacdo corroborada por estudos
subsequentes de Sharma et al em adolescentes caucasianos. Ainda assim, espessuras da
parede ventricular até valores de 15mm podem constituir um achado normal e
relativamente comum em atletas de descendéncia afro-caribenha.

No atleta que pratica, predominantemente, exercicio dinamico ou combinado,
achados ao ECG compativeis com um ventriculo esquerdo dilatado, possivelmente
associado a um valor reduzido na fracdo de ejecdo, devem ser diferenciados de uma
Miocardiopatia Dilatada. Neste sentido, testes de imagem sob esfor¢o devem ser usados
para analisar e documentar a capacidade ventricular em resposta ao exercicio fisico, dado
que um coracao patologicamente dilatado é incapaz de responder adequadamente a testes
de stress. Uma avaliacdo adicional da estrutura com recurso a ressonancia magnética
cardiaca para melhor caracterizar o miocardio e procurar realce tardio com gadolinio pode
ser util em casos selecionados.

No atleta com um aumento desproporcional do ventriculo direito, o diagndstico de
Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito deve ser considerado.

Os critérios originais ou revistos na Task Force devem ser aplicados, e embora a RMc
possa ser util para uma avaliacio mais detalhada do volume e estrutura de ambos os
ventriculos, a imagem constitui apenas um critério major para o diagnoéstico de patologia e
nao tem valor isoladamente.

Um exame cuidadoso ao ECG, uma histéria familiar detalhada e, em alguns casos,
biopsia endomiocardica podem ser necessarios para um diagnoéstico definitivo.

Os intervalos normais publicados referentes a parametros utilizados para

diferenciar o Coracdo de Atleta de patologia cardiaca estao listados na tabela 5. (13)

Tabela 5. Limites estruturais dos diferentes pardmetros avaliados no Coragdo de Atleta, estratificados por idade, raga e
género, e respetivos valores cuz-off (entre parénteses) para avaliagdo adicional dada a possibilidade de patologia
subjacente nesse contexto [Adaptado e traduzido de (10)]

Adol es ianos Adult: ianos Adol afro-caribenh Adultos afro-caribenhos
Homens
EPVE (mm) 6-13 (>12) 7-14 (>12) 6—14 (>12) 8—16 (>14)
DIVEd (mm) 45—60 (>60) 42—-66 (>60) 35—62 (>60) 44—64 (>60)
MassadoVE (g)  42—465 113489 109-329 113—618
VDFVE (ml) 180—340 (>330)
FEVE (%) 4177 (<45) 50—76 (<50%)
Didgmetro da AE wm 25—41 (>40) 23-50 (>45) 25—44 (>40)
VDFVD (ml) 200-390 (>375)
FEVD (%) 4058 (<45)
Mulheres
EPVE (mm) 6—11 (>10) 6—11 (>10) 6—12 (>11)
DIVEd (mm) 41-55 (>55) —40 a 62 (>55) —39 a 60 (>55)
MassadoVE(g)  54—268 86—293 95—-322
VDFVE (ml) 140—260 (>260)
FEVE (%) 4476 (<45) 4178 (<45)
Difimetro da AE tmm) 2246 (>40) 21-41 (>40)
VDFVD (ml) 150—290 (>280)
FEVD (%) 40—67 (<45)
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5.1) Miocardiopatia Hipertroéfica

A Miocardiopatia Hipertréfica (MCH) é a principal causa de morte stbita nao
traumatica em jovens atletas, estando responsavel por cerca de um terco das mortes subitas
cardiacas relacionadas com o desporto nesta populagao.

Pacientes com MCH estao desaconselhados a participar em desportos de competicao
e atividades fisicas de alta intensidade uma vez que o risco de se estabelecerem arritmias
ventriculares potencialmente fatais pode aumentar, de modo substancial, durante o
exercicio fisico.

Apesar disso, a pratica de atividade desportiva nao é necessariamente prejudicial
nestes individuos e parece mesmo estar associada a possiveis efeitos benéficos. Nesta
sequéncia, relatos de variados estudos demonstram um desfecho clinico adverso em
pacientes com MCH sedentarios e com excesso de peso, sublinhando assim a importancia
de um estilo de vida ativo e saudavel. Estes achados vao de encontro a um recente estudo
prospetivo randomizado que mostrou nao existir necessidade de desfibrilhacao automatica
externa, surgimento de arritmias ventriculares sustentadas ou mesmo registos de morte
stbita cardiaca numa amostra em estudo de individuos com MCH exposta a doses regulares
de exercicio fisico.

Um maior nimero de pesquisas é necessario para confirmar estes resultados e
explorar o impacto da intensidade do exercicio fisico e da duracdo dos treinos em pacientes
com MCH, de forma a estabelecer limites seguros para a pratica de atividade fisica neste
grupo de individuos. (1)

A MCH é caracterizada por um aumento na espessura da parede ventricular
esquerda e por uma diminui¢do do diametro interno do ventriculo esquerdo no final da
diastole (DIVEQ), resultando numa hipertrofia ventricular assimétrica.

A sua prevaléncia em adultos ronda os 0,02 - 0,23% e em cerca de 40 a 60% dos
adolescentes e adultos com MCH, a doenca é transmitida de forma autossémica dominante,
sendo causada por mutacoes nos genes que codificam proteinas sarcoméricas cardiacas.
Nos adultos, 4 a 10 % dos casos sdo causados por outro tipo de alteracGes genéticas,
incluindo distirbios metabdlicos e neuromusculares hereditarios, alteracoes
cromossomicas e sindromes genéticas. Por tltimo, alguns doentes apresentam ainda formas
nao genéticas que se comportam de forma similar as de caracter genético.

Outros aspetos relevantes do fenoétipo da doenca incluem fibrose miocardica,
alteracoes da valvula mitral, disfuncdo microcirculatéria coronaria e alteracoes
eletrocardiograficas. Determinados sinais e sintomas atuam como indicadores de doenca,
destacando-se, a titulo de exemplo, episodios de sincope, dor precordial, palpitagdes ou

dispneia nao explicados.
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O diagnostico de MCH baseia-se na dete¢do de uma espessura da parede superior
ou igual a 15 mm em um ou mais segmentos do miocardio do ventriculo esquerdo, com
recurso a qualquer modalidade imagiolégica (ecocardiografia, ressonancia magnética
cardiaca ou tomografia computorizada). A identificacdo deste aumento, que nao pode ser
explicado apenas por alteracoes de carga, deve conduzir a uma pesquisa sistematica da
causa subjacente.

Por sua vez, o diagnoéstico clinico desta patologia num familiar em primeiro grau de
um individuo com doenca inequivoca (HVE > 15 mm) baseia-se na presenca de um aumento
inexplicado da espessura da parede do ventriculo esquerdo, com valores superiores ou
iguais a 13 mm descritos em um ou mais segmentos miocardicos.

A construcao de uma arvore genealogica de trés a quatro geracoes ajuda a confirmar
a origem genética da doenca e identifica outros membros da familia que estdo em risco de
contrai-la. (31)

Valores borderline, situados dentro de uma faixa designada como zona cinzenta e
que variam entre 13 e 15 mm, sao esperados encontrar-se em cerca de 4% da populacao
masculina, mais frequentemente em atletas de origem africana ou afro-caribenha. Nestes
casos, a presenca de um DIVEd normal ou aumentado, de uma funcao sistolica e diastolica
adequadas, de um tamanho auricular normal e de uma reducdo na espessura da parede
ventricular esquerda apds um periodo de descontinuacao da atividade fisica, vai de encontro
a um diagnostico de remodelacdo cardiaca fisiologica induzida pelo exercicio fisico, o ja
sabido e designado Coracdo de Atleta.

Nao obstante, tem sido sugerido que o fené6tipo de apresentacdo da MCH em atletas
pode variar ligeiramente da sua forma de manifestacdo em individuos sedentarios. Atletas
com MCH tém tendéncia a apresentar valores relativos a espessura da parede ventricular
esquerda situados sobre a zona cinzenta, com maiores diametros de cavidade associados a
uma funcdo diast6lica normal. As técnicas de strain rate e doppler tecidual, utilizadas em
ecocardiografia, podem desempenhar aqui um papel fulcral no diagnéstico diferencial entre
Coracdo de Atleta e MCH, mas o seu valor enquanto ferramenta diagnoéstica ainda nao esta
comprovado nestas situagoes.

Embora a ecocardiografia seja uma técnica com grande sensibilidade para o
diagnostico de fenotipos mais graves de MCH, a presenca de doenca clinica evidente é
relativamente rara em individuos altamente treinados, como é o caso de atletas. Além disso,
a sensibilidade diagnoéstica dos parametros ecocardiograficos é atualmente limitada pela
falta de critérios clinicos validados estratificados por idade, sexo, raca e tipo de desporto
praticado. Acresce ainda o facto de os intervalos de referéncia estarem restritos a populacao

sedentaria com MCH, limitando a sua aplicabilidade aos grupos fisicamente ativos.
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A prova de esforco cardio-respiratéoria (PECR) representa o gold standard na
avaliacdo dos sistemas cardiovascular, pulmonar e muscular bem como do potencial
oxidativo celular, apresentando uma utilizacdo crescente, em combinacdo com o
ecocardiograma, de forma a integrar dados funcionais e estruturais.

O consumo maximo de oxigénio (VO.max), um marcador substituto do débito
cardiaco, tem sido proposto como instrumento auxiliar no diagnoéstico diferencial do
Coracdo de Atleta com outras patologias. Valores de VO.max superiores a 45 ml/kg/min ou
superiores 110% ao pico de VO, previsto, vao de encontro ao diagnostico de Coracao de
Atleta, afastando a possibilidade de uma doenca cardiaca em estadio precoce.

Sharma et al realizaram uma avaliagdo com PECR em 8 atletas sem doenca cardiaca
e em 8 com fenotipos leves de MCH. Ainda que diferencas no condicionamento fisico
possam ser responsaveis por resultados diferentes, 0 VO.max revelou-se consideravelmente
reduzido no grupo de atletas com HVE patologica.

No entanto, num estudo recente, 0 VO.max foi incapaz de fazer distin¢ao entre atletas
de resisténcia saudaveis e atletas de resisténcia com evidéncia de lesdo subclinica do
ventriculo esquerdo, definida pela presenca significativa de realce tardio com gadolineo (>
10% da massa do VE), questionando assim a utilidade deste parametro funcional.

A ressonancia magnética cardiaca apresenta melhor desempenho no diagnostico
diferencial de MCH e RCIE. Neste contexto, a imagem de realce tardio com gadolineo (LGE
— late gadolinium enhacement) fornece informacdes diagndsticas e progndsticas, embora
estas se mostrem presentes em apenas 50% dos individuos com MCH, de maneira que a
auséncia de LGE nao exclui a presenca de patologia.

Além disso, pequenas manchas nao especificadas agrupadas de LGE sao
frequentemente encontradas em coracoes de atletas saudaveis, principalmente ap6s treinos
de resisténcia prolongados.

O mapeamento paramétrico do miocardio é uma técnica da RMc que oferece agora
a oportunidade de uma caracterizacdo mais detalhada da HVE, permitindo a quantificacao
precisa do volume celular e extracelular e a distin¢ao entre padrdes fisiologicos e patologicos
da HVE.

A analise do volume extracelular permite que a massa ventricular esquerda seja
dividida nos seus componentes celulares e de matriz.

Tem sido documentado que a hipertrofia celular fisiolégica é o mecanismo
adaptativo prevalente no remodeling caracteristico do Coracdo de Atleta, enquanto a
expansao progressiva da matriz é uma caracteristica presente noutras condicoes
patolbgicas, como a MCH, estenoses valvulares, Doenca de Anderson-Fabry e Amiloidose

cardiaca. (1)
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Figura 3. Achados diagnosticos tipicos de Miocardiopatia Hipertrofica. (A), Eletrocardiograma de um triatleta
com 46 anos do sexo masculino que apresentou, ap6s palpitacoes de longa data, um episodio recente de sincope.
Os achados de inversoes difusas da onda T, ao eletrocardiograma, motivaram a realizagdo de um ecocardiograma
(B), que mostrou dimensoes e funcées normais do ventriculo esquerdo. (C), Um estudo subsequente com
ressonancia magnética cardiaca confirmou a presenca de uma hipertrofia assimétrica focal (seta amarela),

compativel com a forma variante apical de Miocardiopatia Hipertréfica. [Adaptado e traduzido de (32)]

5.2) Miocardiopatia Dilatada

A Miocardiopatia Dilatada (MCD) é caracterizada por um aumento nas dimensoes
do DIVEd, nos valores de volume e massa do VE e possivelmente nos do VD, associado a
um comprometimento generalizado da funcao sistolica.

Em comparagio com outras cardiomiopatias, esta patologia é relativamente rara em
atletas de competicao devido ao facto da disfuncao sistolica impedir a existéncia de um
débito cardiaco adequado durante o exercicio fisico, o que nao é, geralmente, compativel

com a pratica desportiva profissional.
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De acordo com Morganroth et al, existe uma sobreposicao estrutural entre estadios
iniciais de MCD e fenotipos de resisténcia do Coracdo de Atleta. Neste sentido, constatou-
se que mais de 10% dos ciclistas de elite, integrantes da Tour de France, cumpriram critérios
de diagnostico para MCD. Uma outra analise demonstrou que 15% dos atletas profissionais
apresentavam um DIVEd que excedia o valor cut-off consensualmente estabelecido - 60
mm. Nestes casos, valores de DIVEd superiores a 60 mm que persistem mesmo apds um
periodo de descondicionamento fisico, aliados a um défice na FEVE (< 45%), apontam para
um diagnostico de MCD.

Contudo, uma vez que as adaptacoes morfofuncionais, tipicas do remodeling
cardiaco, parecem persistir por tempo indeterminado, breves periodos de pausa na
atividade fisica podem nao ser suficientes para estipular um diagnoéstico diferencial de
modo claro e preciso. (1)

A prevaléncia de MCD na populagio geral permanece indefinida, mas acredita-se
que, em adultos, a patologia afete 1 em cada 2 500 pessoas, com uma incidéncia anual de 7
casos por 100 000 individuos.

A heranca genética desta patologia ocorre em cerca de 30-48% dos pacientes,
embora distarbios inflamatoérios, como é o caso de miocardites, ou efeitos téxicos associados
ao uso de medicamentos, alcool e substancias estupefacientes possam estar na base da
manifestacdo de MCD.

Nos casos de Miocardiopatia Dilatada Familiar, distirbios nos genes que codificam
proteinas constituintes do citoesqueleto e sarcomero sdo, normalmente, os responsaveis
pela doenca, ainda que, recentemente, perturbacées na homeostasia do calcio parecam
desempenhar também um papel relevante neste contexto.

A sua apresentacdo fenotipica inclui a presenca de um ventriculo esquerdo
manifestamente mais dilatado e esférico que o habitual, associado a uma elevada tensao que
se faz sentir sobre a parede ventricular. Insuficiéncia mitral e arritmias ventriculares que

conduzem virtualmente a morte sabita cardiaca podem também desenvolver-se.

Figura 4. Ecocardiograma transtoracico de
paciente com Miocardiopatia Dilatada.
Cortes apicais das 4 cdmaras do coracdo,
mostram o ventriculo esquerdo visivelmente
dilatado. Em tempo real, a funco sistdlica
esta diminuida significativemnte. [Adaptado
e traduzido de (33)]
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Ocasionalmente, outros disttrbios de ritmo, como bloqueios auriculoventriculares,
taquicardias supraventriculares com ou sem pré-excitacao, incluindo a Sindrome de Wolf-
Parkinson-White, e fibrilhacao auricular podem ocorrer.

Nos casos mais graves, os individuos afetados pela doenca apresentam sinais e
sintomas de insuficiéncia cardiaca (diaforese, dispneia em repouso ou em esforco,
ortopneia, intolerancia a pratica de exercicio fisico e fadiga). Caquexia e edema periférico
tendem a surgir, tipicamente, em estadios mais avancados da doenca.

Taquicardia sinusal, ritmo de galope, distensao jugular, extremidades palidas e frias,
hepatomegalia e um sopro compativel com regurgitacao mitral sao alguns dos achados mais
comuns ao exame fisico.

O diagnostico de MCD depende, tal como qualquer outro, de uma adequada historia

clinica e exame fisico, além do reconhecimento de determinadas caracteristicas ao
ecocardiograma ou ressonancia magnética cardiaca.
Os achados ecocardiograficos mais comuns incluem evidéncia de dilatacdo ventricular
esquerda e disfuncao sistolica (definida por uma diminuicdo na fracao de encurtamento),
com ou sem regurgitacao mitral. Além disso, derrame pericardico e irregularidades de ritmo
podem também ser observadas.

As radiografias de térax mostram geralmente cardiomegalia e um aumento das
marcas vasculares pulmonares, as quais sdo, muitas das vezes, compativeis com edema
pulmonar.

A eletrocardiografia pode mostrar taquicardia sinusal, alteracdes no segmento ST,
ondas Q, hipertrofia ou ectopia do ventriculo esquerdo e distirbios caracteristicos de
conducao, tais como bloqueios de ramo, taquicardia supraventricular, fibrilhacao auricular
ou arritmias ventriculares. (33)

Dados referentes a estudos preliminares mostraram também que os tempos de
relaxamento T1 e T2, avaliados em RM cardiaca, bem como os valores de volume
extracelular (VEC), eram significativamente maiores em pacientes com MCD, quando
comparados com individuos nao desportistas e atletas saudéaveis. Esta evidéncia sugere que
a apreciacao destes elementos pode facultar uma melhor discriminacao entre a patologia de
base na MCD e a adaptacao fisiologica caracteristica do Coracao de Atleta.

De notar, todavia, que valores normalmente baixos em T1 estao associados a um aumento
no consumo maximo de oxigénio (VOamax), apesar da ressonancia magnética cardiaca em
condicoes de repouso poder revelar-se insuficiente nos casos de dilatacdo severa do
ventriculo esquerdo, associados a fracoes de ejecao moderadamente reduzidas e auséncia

da captacao de realce tardio com gadolineo (LGE).
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Perante este cenario, podera estar indicada uma avaliacdo a posteriori, com recurso a um
teste de imagem sob condicoes de esforco/stress ou repeticao do exame apds um periodo de
descondicionamento fisico.

O ecocardiograma de esforco ou sobrecarga, juntamente com a ressonancia
magnética cardiaca sdo, na maioria das vezes, eficazes na detecdo e identificacdo de
anomalias da funcao sistolica e diastolica, ambas mais evidentes durante a pratica de
atividade fisica, contribuindo também para caracterizar tecidos anormais, como por
exemplo, fibrose miocardica, tecido cicatricial ou aumentos no volume extracelular. Além
disso, tem sido demonstrado que imagens de RM cardiaca realizadas em tempo real,
durante provas de esforco, quantificam a funcao cardiaca, incluindo a funcao biventricular
e biauricular, de forma extremamente precisa e reprodutivel.

A ressonancia magnética cardiaca de perfusao mostra-se assim um método bastante
promissor, com a potencialidade de se tornar o gold standard na quantificacao do volume
ventricular durante o exercicio de alta intensidade, a fim de investigar diferencas na reserva
contréatil entre um coracao saudavel e um miocardio com patologia, ainda que em estadios

precoces. (1)

Figura 5. Radiografia do térax de paciente com Miocardiopatia Dilatada e Insuficiéncia Cardiaca
descompensada. A imagem mostra uma silhueta cardiaca pronunciada (cardiomegalia) e edema pulmonar

compativel com sobrecarga de volume. [Adaptado e traduzido de (33)]
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5.3) Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito

A Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito (DAVD) — também denominada
Miocardiopatia Arritmogénica do Ventriculo Direito — é uma patologia hereditaria em que
se verifica a substituicio do miocardio por tecido fibroso ou fibroadiposo,
predominantemente no ventriculo direito, e que se caracteriza clinicamente por uma
predisposic¢do inata a arritmias ventriculares potencialmente letais, morte stibita cardiaca
e, mais raramente, disfuncao ventricular e insuficiéncia cardiaca.

A sua prevaléncia exata é desconhecida, no entanto, estima-se que seja cerca de 0,0002%
(1:5000). (34)

Embora o fendtipo original da doenca fosse caracterizado por envolvimento
predominante do ventriculo direito, com doenga menor e tardia do ventriculo esquerdo,
variantes clinicas caracterizadas por envolvimento precoce e maior do ventriculo esquerdo,
as quais podem ser similares (Cardiomiopatia Arritmogénica biventricular) ou exceder
(Cardiomiopatia Arritmogénica dominante esquerda) a gravidade de acometimento do
ventriculo direito, tém sido cada vez mais relatadas.

Estas observacoes levaram, ao longo dos ultimos anos, a adotar o termo mais amplo de
Cardiomiopatia Arritmogénica, que engloba todas estas expressoes fenotipicas.

A forma de apresentacio clinica da DAVD varia consideravelmente, desde perfis
clinicos de individuos assintoméaticos com anormalidades estruturais ocultas e sem
historico de arritmias até pacientes muito sintomaticos, com paragens cardiacas causadas
por arritmias ventriculares ou necessidade de transplante cardiaco por insuficiéncia
cardiaca refrataria.

Contudo, a apresentacao clinica mais comum consiste em arritmias ventriculares e
sintomas ou eventos com elas relacionados, tais como palpitacoes e episoédios de sincope
(principalmente durante a pratica de exercicio fisico).

A sua forma de apresentacao pode também simular, por vezes, uma situacao de
miocardite aguda, caracterizada por dor toracica, alteracoes transitérias do segmento ST e
da onda T e aumento dos niveis de enzimas musculares, com ou sem arritmias ventriculares
associadas.

O diagnostico de DAVD biventricular ou predominante esquerda pode ser perdido
no inicio dos sintomas em alguns pacientes que se apresentam, anos mais tarde, com ou
sem arritmias ventriculares, e sao incorretamente diagnosticados como portadores de MCD
idiopatica. (35)

De acordo com os critérios da Task Force, o diagnéstico de DAVD requer uma
avaliacao multimodal que exige intimeras investigacoes, nomeadamente exames genéticos,

eletrocardiograficos, morfofuncionais e histopatologicos.
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Aproximadamente 15% dos atletas apresentam inversao da onda T em V1-V3 e quase 40%
mostram um aumento da obstrucdo dindmica no trato de saida do ventriculo direito,
compativel com o diagnostico de DAVD. Além disso, atletas de resisténcia exibem
frequentemente batimentos ventriculares prematuros, também chamados de extrassistoles
ventriculares, que sdo decorrentes da obstrucao no trato de saida do ventriculo direito.
Paralelamente, podem demonstrar valores diminuidos na FEVD, traduzida também por
uma reducao na alteracao de area fracionada do VD.

Tal como exposto previamente, o ventriculo direito estd sujeito a uma carga
desproporcionalmente maior durante o exercicio fisico, resultando numa dilatacao
assimétrica desta camara cardiaca, que deve ser considerada normal em atletas de
resisténcia. Assim, também estas observacoes reforcam a necessidade de uma adequada
distinc¢ao clinica entre Coracdo de Atleta e DAVD.

A ecocardiografia em repouso representa a técnica de imagem de primeira linha para
avaliacdo das cavidades cardiacas direitas. Este exame mostra-se capaz de analisar a
morfologia global e regional do ventriculo direito (espessura, protuberancias, abaulamentos
e aneurismas) e identificar anormalidades funcionais (acinesia, discinesia) em atletas
sintomaticos ou com achados eletrocardiograficos sugestivos de DAVD.

Em atletas, o aumento das dimensdes do ventriculo direito implica principalmente
um refluxo da via de saida, que estd geralmente associado a um aumento equilibrado do
ventriculo esquerdo, e a uma funcido diastdlica do ventriculo direito normal ou
supranormal.

Métodos de ecocardiografia 3D e e 2D avancada podem ser tteis na avaliacdo de

disfuncao do ventriculo direito, ainda que subtil.
Individuos com resultados de ecocardiograma pouco claros ou com imagens sub6timas
devem ser avaliados com RM cardiaca, que se mostrou claramente mais precisa do que a
ecocardiografia 2D convencional na detecao de anormalidades estruturais e funcionais da
parede regional do VD, sobretudo devido a sua melhor resolucao espacial.

A RMc é mais precisa do que a ecocardiografia na identificacdo de anomalias
regionais na movimentagdo da parede do VD, volumes e funcdo, e permite a avaliar a
presenca de fibrose e sinais de substituicdo ou infiltracao fibroadiposa. Achados a RM
cardiaca de reducao na FEVD, aumento desequilibrado do VD (razao do volume no final de
diastole VD/VE > 1,15), anomalias no movimento das paredes do VD e a presenca de LGE
sao consistentes com um diagnostico de DAVD.

A captacao de realce tardio com gadolineo (LGE) é também til na identificacao
precoce ou de envolvimento predominante do VE, e é uma técnica de diagnostico cada vez

mais reconhecida.
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Por fim, é importante salientar dois pontos chave: (i) a evidéncia de tecido adiposo
nao é um critério de diagnostico reconhecido para a detecao de DAVD; e (ii) o diagnostico

de DAVD nao pode ser baseado apenas em citérios de imagem. (1)

Figura 6. Histopatologia classica da
Miocardiopatia Arritmogénica - DAVD - e da
sua variante dominante esquerda. (A),
Substituicdo fibroadiposa transmural na
parede livre do VD; (B), Substituicao
fibroadiposa subepicardica (principalmente
fibrosa) da parede livre posterolateral do VE
[Adaptado e traduzido de (35)]
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Capitulo 6

Morte Subita e Triagem Médico-Desportiva em

Atletas

6.1) Morte Subita Cardiaca

A Morte Subita Cardiaca (MSC) em atletas jovens é um evento raro, mas tragico.

Contudo, uma série de estudos dedicados a analise deste tipo de fendbmenos mostrou
haver uma ampla faixa de prevaléncia de MSC entre atletas. (36)

Dados de um tunico registo estadual dos Estados Unidos da América sugerem uma
prevaléncia anual de morte stibita proxima de 1:200 000, enquanto os dados provenientes
de um programa de avaliacdo pré-competitiva em atletas italianos propoem uma taxa
significativamente mais alta.

A variabilidade relativa a estes dados estatisticos pode ser atribuida a maultiplos
fatores, entre os quais a variabilidade geografica na prevaléncia de doencas cardiovasculares
de base potencialmente responsaveis, caracteristicas do tipo distinto de populagdes
estudadas, e das técnicas de verificacao de casos.

Embora pareca haver alguma diferenca regional na contribuicio relativa dessas doencas
causais, a Miocardiopatia Hipertrofica é a principal causa de MSC em jovens nos EUA.

A MSC foi ja documentada na maioria dos tipos de desportos de competicao, mas
parece ser mais comum nos desportos que envolvem atividades fisicamente mais intensas,
nomeadamente o futebol, basquetebol e futebol americano.

Além do tipo de desporto praticado, o sexo e a raca parecem influenciar também o
risco de morte stbita, com individuos do sexo masculino e de ascendéncia afro-caribenha
entre aqueles com maiores probabilidades de virem a sofrer um evento de MSC relacionada
ao desporto.

A maioria dos casos de MSC em atletas sdo atribuiveis a uma patologia

cardiovascular subjacente. (6)
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Tabela 6. Condi¢bes cardiovasculares mais comumente associadas a Morte Stbita Cardiaca em atletas
[Adaptado e traduzido de (6)]

Distiirbios do miocardio
Miocardiopatia Hipertrofica
Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito
Miocardiopatia Dilatada
Miocardite aguda e subaguda

Distarbios da atividade e conducio elétricas
Sindrome de QT Longo
Sindrome de QT Curto
Sindrome de Wolff-Parkinson-White
Sindrome de Brugada
Taquicardia Ventricular Polimérfica Catecolaminérgica
Commotio Cordis

Distarbios da circulagéio coronaria
Anomalias congénitas na origem e curso das artérias coronérias
Doenga aterosclerdtica adquirida

Distirbios valvulares
Bicuspidia da vélvula a6rtica associada a um dos seguintes:
Dilatagdo significativa da raiz da aorta
Sindrome de Marfan
Regurgitacio ou estenose moderada a elevada
Prolapso da vélvula mitral
Estenose da vélvula pulmonar

6.2) Triagem Médico-Desportiva em Atletas

Uma abordagem padronizada da avaliagao cardiovascular em atletas é essencial para
dar sentido a sobreposicao de fen6tipos clinicos ja discutida anteriormente e fornecer, desta
forma, um diagnostico diferencial correto entre situacoes clinicas adaptativas e mal-
adaptativas.

Neste contexto, é possivel identificar duas categorias de avaliacdo distintas: a
triagem médico-desportiva geral de atletas profissionais ou de lazer assintométicos e a
avaliacao de atletas com relato especifico de sintomas, historia familiar cardiaca positiva
e/ou exame fisico anormal.

A obrigatoriedade da avaliagio médico-desportiva em atletas profissionais ou de
lazer permanece controversa. Isto porque, de acordo com véarios estudos, a taxa de MSC é
relativamente baixa, tanto a relacionada como a nao relacionada com o desporto,
semelhante entre atletas de competicao e aqueles que nao se encontram envolvidos no
desporto de competicao, e quase 3 vezes menor que a MSC na populacao em geral.

Porém, embora nenhum ensaio clinico randomizado tenha sido ou possa ser
realizado devido a reduzida taxa de incidéncia de um evento deste género e as evidentes
consideracoes éticas associadas, a triagem médico-desportiva de todo o atleta praticante de

qualquer atividade desportiva tem o potencial de identificar individuos com um risco
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cardiovascular aumentado e, eventualmente, reduzir a mortalidade associada a pratica de
exercicio fisico.

Outros efeitos com um impacto potencialmente positivo relacionados com esta
triagem estendem-se além dos efeitos de aprovacao para elegibilidade desportiva, com
claros beneficios na reducao de lesoes em atletas, consciencializacao geral sobre satde e
atualizacao do estado de vacinagao, acabando por promover a seguranca desportiva a longo
prazo.

Uma iniciativa de 2014 da American Heart Association (AHA) e do American
College of Cardiology, recomenda uma avaliacdo médico-desportiva baseada em diretrizes
que englobam pouco mais de uma dezena de elementos integrantes da anamnese e exame
fisico em atletas, as quais estao devidamente orientadas para detetar ou levantar a suspeita

de anormalidades cardiovasculares. (1,37)

Tabela 7. Recomendagbes consensuais do painel da American Heart Association (AHA) para triagem médico-
desportiva de atletas. MSC, Morte Sabita Cardiaca [Adaptado e traduzido de (38)]

Antecedentes familiares
1. Historia de MSC prematura
2. Aparecimento de doenga cardiaca antes dos 50 anos em familiares proximos

Antecedentes pessoais
3. Sopro cardiaco previamente identificado
4. Hipertens@o arterial sistémica
5. Fadiga
6. Sincope/Pré-sincope
7. Dispneia de esfor¢o desproporcional
8. Dor torécica durante a pratica de exercicio fisico

Exame fisico
9. Auscultacio cardiaca (em dectibito dorsal/de pé*)
10. Palpacdo dos pulsos arteriais femorais (para excluir coartagdo da aorta)
11. Estigmas da Sindrome de Marfan
12. Medicdo da pressdo arterial braquial

* Particularmente, para identificar um sopro cardiaco compativel com obstrugo do trato de saida do ventriculo esquerdo

Apesar disso, a simples recolha da histéria clinica e o exame fisico apresentam uma
sensibilidade diagnostica limitada, pelo que o eletrocardiograma de 12 derivacbes aumenta
a probabilidade de identificar determinadas patologias neste contexto.

Nao obstante, apenas um pequeno ntimero de paises desenvolveu protocolos de triagem que
incluem, além de uma adequada avaliacao clinica baseada na anamnese e exame fisico, um
meio complementar de diagnostico adicional, como é exemplo o ECG de 12 derivagdes.

Enquanto que em Italia a adocdo de um programa regulamentado de triagem
médico-desportiva com ECG integrado levou a uma reducao em cerca de 90% da MSC entre
atletas, nenhuma diminuicao foi observada em Israel e nos EUA quando aplicado o modelo

italiano de avaliacdo. (1)

37



Adaptagoes Fisiologicas no Coragdo do Desportista

Os resultados deste protocolo, conduzido ao longo de 26 anos, mostraram uma
incidéncia anual de morte subita que diminui de 3,6 mortes por 100 000 atletas para 0,4
mortes por 100 000 (90%).

Pelo contrario, a mortalidade de causa cardiaca na populacdo geral manteve-se
praticamente inalterada.

A reducao da taxa de mortalidade esteve associada a um aumento concomitante do nimero
de miocardiopatias identificadas em atletas (de 4,4% em 1979 para 9,4% em 2004). Tendo
em conta que a prevaléncia destas patologias na populacao geral se manteve inalterada, é
aceitavel considerar que a diminuicdo da mortalidade em atletas é atribuivel ao maior

numero de miocardiopatias identificadas. (39,40)
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Figura 7. Comparacao entre a incidéncia anual de Morte Stbita Cardiaca em atletas (sujeitos ao protocolo de
avaliacao italiano) e individuos nao-atletas (populacio geral, ndo sujeita ao protocolo de avaliacao italiano),
entre os 12 e os 35 anos de idade, na regido de Veneto (Italia), desde 1979 a 2004. [Adaptado e traduzido de

(41)]

Dados referentes a um programa de triagem obrigatorio da Associacao de Futebol
Inglés, que avaliou desde 1996 mais de 11 000 jogadores de futebol adolescentes com idades
compreendidas entre os 15 e os 17 anos através do preenchimento de um questionario de
saude, exame fisico, ECG de 12 derivacoes e ecocardiograma, mostraram haver uma taxa
anual de MSC de 1 caso em 14 794 ou de 6,8 casos em 100 000 atletas, ou seja, uma taxa
aproximadamente trés vezes maior do que as estimativas anteriores de 0,3-2,0 ocorréncias
em 100 000 atletas.

Em geral, durante um periodo de acompanhamento de 118 351 pessoas por ano,
houve um ntimero total de 23 mortes, 8 das quais devidas a MSC (35%). Destas, 6 (75%)
teriam um resultado de triagem médico-desportiva completamente normal, apesar da

maioria dessas mortes dever-se a miocardiopatias. Isto deixa claro que a triagem médico-
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desportiva durante a adolescéncia nao € suficiente para detetar uma proporcao relevante de
atletas que tém ou virao a desenvolver uma miocardiopatia, o que pode ser explicado por
inimeras razoes possiveis, incluindo o facto de a doenca nao se manifestar em idades tao
precoces.

Assim, dados de avaliacdo em série, prospetivos e longitudinais, de jogadores de
futebol poderdo ajudar a esclarecer melhor se e quando uma miocardiopatia pode
manifestar-se.

Embora seja do consenso geral que a utilizacdo do eletrocardiograma na avaliagao
médico-desportiva aumenta a sensibilidade de detetar doenca cardiaca ndo suspeita em
atletas assintomaticos, argumentos a desfavor da sua utilizagdo incluem uma baixa
prevaléncia de patologia cardiaca na maioria da populacao atleta, um grande ntiimero de
falsos positivos, insustentabilidade financeira, dificuldades na interpretacao do ECG pela
necessidade de conhecimentos especificos, desafios logisticos e custos relacionados com
uma triagem de segundo nivel para confirmacao e investigacao de doenca cardiaca suspeita.

A anélise de custos associada aos programas de triagem médico-desportivos
direcionados a prevencao de MSC em atletas é uma questao muito complexa. A relacao
custo-beneficio deve, idealmente, ser analisada com base em ensaios controlados e
randomizados, no entanto, os resultados obtidos variam significativamente em diferentes
regioes uma vez que a epidemiologia associada a MSC difere também entre diferentes paises
e categorias desportivas.

Um modelo para analise de decisdo mostrou que, assumindo um alto limiar de
positividade no ECG de 12 derivacoes, os anos de vida potencialmente ganhos pela inclusao
deste exame complementar de diagnostico sao significativos, sugerindo que, de uma forma
geral, a triagem médico-desportiva de atletas com inclusdo do eletrocardiograma pode ser
razoavel em custo e eficaz a salvar vidas.

Por outro lado, um modelo de projecdo de custos demonstrou que, replicando a
estratégia de avaliacdo italiana num programa com duracao de 20 anos em atletas de
competicdo americanos, traduzir-se-ia em enormes gastos, com uma variagao entre 10,6 e
14,4 milhoes de dolares.

Ambas os estudos foram modelados com base em dados de Corrado et al, e aplicados
a restante populacao dos EUA, mas o primeiro foi baseado na suposicao de que apenas um
rastreio resultaria numa reducao da mortalidade semelhante a observada em Italia que
institui um programa de triagem médico-desportivo ao longo de mais de duas décadas,
reduzindo assim os custos relacionados com a triagem e aumentando, artificialmente, a sua
rentabilidade.

A aplicacao de diretrizes que implementem programas de triagem com inclusao do

ECG realizados em intervalos de tempo menos frequentes e, especialmente, em grupos de
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alto risco é uma possivel solucdo alternativa cuja viabilidade deve ser testada com o intuito
de obter a melhor relacdo custo-beneficio possivel. Até 14, o aprimoramento das técnicas de
suporte bésico de vida e um melhor acesso a dispositivos de desfibrilhacdo automatica
externa devem ser promovidos a fim de fornecer uma rede de seguranca efetiva a todos os
desportistas.

Em 2012, um painel internacional de especialistas reuniu em Seattle, a fim de
desenvolver um projeto consensual sobre diferenciacao entre achados normais e anormais
ao ECG em atletas.

O objetivo desta reunido foi elaborar um guia préatico e util para identificar atletas
que necessitam, verdadeiramente, de exames de investigacao adicionais, evitando assim
uma avaliacao secundaria desnecessaria.

Mais recentemente, num outro documento com conselhos de interpretagdo sobre
achados ao ECG em atletas, Sharma et al propuseram uma distincdo entre achados
normais, borderline e anormais, sendo que achados borderline isolados ou normais nao
requerem investigacoes posteriores, enquanto achados borderline multiplos ou anormais
devem solicitar um eletrocardiograma com prova de esforco e/ou outros exames de imagem
complementares para avaliacao cardiaca.

Exames de imagem cardiacos nao sdo, geralmente, utilizados e recomendados como
meios complementares de diagnostico de primeira linha, mas representam uma ferramenta
muito til, tanto em repouso como sob esforco, na avaliacdo de atletas com historia familiar,
sintomas ou evidéncia de anormalidade no ECG em repouso.

A ecocardiografia tem um papel fundamental na diferenciacio da resposta
fisiologica e patologica ao exercicio, isto é, entre o Coracao de Atleta e uma hipertrofia
ventricular esquerda patologica. Combinando diferentes métodos, como medidas
bidimensionais (2D) e tridimensionais (3D) de tamanho, volume, espessura da parede,
indice de massa e velocidade do tecido cardiacos, bem como imagens de deformacao
miocardica, o ecocardiograma permite fazer uma avaliacio morfologica e funcional
abrangente do coracio e uma adequada distin¢do entre remodeling fisioldgico e patoldgico.

Na presenca de achados anormais, incertos e/ou controversos fruto da investigacao
diagnostica preliminar, a RMc pode desempenhar um papel particularmente ttil nesses
casos. Este exame de imagem representa o atual gold standard na avaliacao nao invasiva
da morfologia cardiaca e da quantificacio de volumes e fluxos, oferecendo uma
oportunidade tinica de tratamento miocardico avancado e de caracterizacao de tecidos com
excelente exatidao e precisao.

As imagens cine da RMc permitem avaliar as camaras cardiacas, com delineamento
claro das bordas ventriculares endocardicas e epicardicas, enquanto outras sequéncias

especificas sdo tuteis na avaliacio de fibrose de substitui¢do/cicatrizacdo, isquemia
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miocardica, edema, fibrose intersticial, quantificacdo de células e volume extracelular e
avaliacdo da sobrecarga de ferro.

Além disso, um modulo de rastreamento de tecido permite a medicao de valores de
tensao e parametros derivados de tensao, enquanto a RMc nativa de coracao inteiro permite
a visualizacao da origem e do curso das artérias coronarias sem haver necessidade de

administrar contraste. (1)

NPARY ece
Achados normais,
borderline ou anormais

TESTES DE IMAGEM SOB ECOCARDIOGRAMA
ESFORCO Baixo custo e ampla disponibilidade
" 5 " Tamanho e funcio das cimaras
Mmufestaga_o de _annmahas_ocult_as cardiacas
Resposta fisiolégica hemodinimica Doppler tecidual

Anilise de deformag&o miocardica

Coracao de

Atleta
PROVA DE ESFORCO
CARDIORRESPIRATORIA RMec
Preditor do pico de VO, L:Sarfl%o%adi fﬁllllle::
Fisiologia abrangente i ig: i
Resposta pulmonar, cardiovascular e Carncterivagis do tocido

metabélica

Figura 8. O continuum no diagnostico diferencial entre Remodelacao Cardiaca Induzida pelo Exercicio (RCIE)
e outras patologias cardiacas. ECG, Eletrocardiograma; RMc, Ressonancia magnética cardiaca; VO2, Consumo
de oxigénio [Adaptado e traduzido de (1)]

41



42

Adaptagoes Fisiologicas no Coragdo do Desportista



Adaptagoes Fisiologicas no Coragdo do Desportista

Capitulo 8

Conclusao e Perspetivas Futuras

O Coracao de Atleta é um excelente exemplo de adaptagao fisiologica as exigéncias
que sao impostas pelo exercicio fisico e, como tal, pela competicao desportiva.

Ao compreender a relacdo entre fatores como modalidade desportiva, volume e
intensidade de treino, idade, género e raca, e a consequente remodelacao estrutural,
funcional e elétrica, torna-se possivel diferenciar, de forma mais assertiva, o normal
Coracdo de Atleta de uma remodelagao patologica que pode ocorrer como resultado de
doenca cardiaca hereditaria ou adquirida.

Embora esta diferenciacao seja relativamente simples em muitos casos, o papel do
médico enquanto clinico € integrar todos estes fatores e ponderar se o grau de remodeling
¢ mais consistente com alteracao fisiologica ou patologica.

Se o Coracdo de Atleta é uma entidade inteiramente benigna e reversivel, continua
a ser alvo de variadas conjeturas e constituira, muito provavelmente, um tema a ser
abordado por outros estudos na populacao atleta com recurso a novas metodologias e mais
sofisticadas.

As recomendacdes atuais para definicdo de elegibilidade e desqualificagdo em atletas
de competicdo baseiam-se no diagndstico prévio de anomalias cardiovasculares,
escrutinadas por intermédio de uma triagem médico-desportiva. Este tipo de avaliacao tem
a capacidade de identificar inimeras doencas cardiovasculares, que podem potencialmente
progredir ou estar na base de um evento de MSC, geralmente através da detecao de sintomas
como dor toracica ou dispneia desproporcional ao esforco, histéria familiar de doenca
cardiaca, e, até mesmo, episodios de sincope e paragem cardiorrespiratoria inexplicados.

Na Europa, a inclusao do eletrocardiograma de 12 derivacoes na triagem médico-
desportiva, imposta pela European Society of Cardiology, é garantida pelas evidéncias
disponiveis, provenientes dos resultados da experiéncia italiana levada a cabo durante 26
anos, de que a identificacao de patologia cardiaca oculta em atletas é bem sucedida e as
mortes subitas cardiacas associadas a pratica de desporto sao reduzidas substancialmente
(em cerca de 90%).

O protocolo italiano para avaliacao de atletas revela nao s6 que este meio complementar de
diagnostico é eficaz, como também demonstra que a sua implementacao é possivel a uma

escala nacional.
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Nao se pode negar, no entanto, que uma triagem deste nivel, a ser efetivada numa
grande proporcao da populacdo atleta, representa um impacto socioeconémico
significativo. Assim, a aplicacdo dos programas de avaliacio vai muito além das
recomendagdes do painel médico-cientifico, estando também dependente dos recursos
financeiros disponiveis, do contexto social e cultural especificos, bem como dos sistemas
médicos em vigor nos diferentes paises.

Um grande obstaculo a implementacdo de programas de triagem nos EUA é o
numero substancial de atletas elegiveis para avaliacao (cerca de 10 a 12 milhGes) e a raridade
de doencas cardiacas capazes de causar morte neste grupo da populacao (cuja prevaléncia
estimada ¢é igual ou até menor que 0,3%). Com efeito, a American Heart Association
considera impraticavel realizar outro tipo de avaliacdo que nao a recolha isolada de historia
clinica e a realizacao de exame fisico.

O futuro no ambito da prevencao de Morte Stubita Cardiaca depende, em grande
parte, de investigacOes continuas com o propoésito de melhor elucidar os mecanismos
subjacentes a morte subita no atleta e, assim, projetar estratégias de triagem mais
especificas e eficientes.

Independentemente de todas as opiniGes contestaveis que envolvem a forma como
deve ser feita a avaliacdo em atletas, o importante é que esta seja efetuada por médicos
habilitados, capazes de reconhecer as alteracdes fisiologicas intrinsecas ao Coracdo de

Atleta e distingui-las dos processos patologicos que colocam em risco as suas vidas.
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