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Resumo

Introducdo: E consensual que a atividade fisica é fundamental para a prevencio e
tratamento de um vasto leque de patologias. No entanto, sao muitas vezes esquecidas as
alteracoes provocadas pelo seu excesso. A busca incessante por melhores resultados
desportivos, melhor performance ou, até mesmo, pelo corpo perfeito, levam a estes
€XCessos.

Esta dissertacao visa abordar o overtraining e o seu impacto no sistema cardiovascular.
Partindo dos mecanismos fisiol6gicos gerais em jogo, o trabalho focara, de seguida, as suas
repercussoes neste sistema. Serdo salientadas algumas das doencgas mais prevalentes em
atletas resultantes do overtraining, desde o seu diagnoéstico até medidas para as prevenir

ou, pelo menos, diminuir os seus possiveis efeitos nefastos.

Objetivos: Este estudo tem como principal objetivo alertar a comunidade médica e
desportiva para os beneficios da detecdo precoce e aconselhamento de atletas com
condicoes cardiovasculares provocadas pelo overtraining. Serao apontados os
mecanismos responsaveis e os melhores meios de diagnostico disponiveis. Por fim, serao
propostas recomendacdes de quando retornar a atividade desportiva e, em certos casos,

quando cessar a atividade competitiva.

Métodos: A pesquisa de informacao foi feita através da selecio dos artigos mais relevantes
encontrados nas bases de dados PubMed e ScienceDirect, utilizando os termos de pesquisa
Overtraining, Cardiovascular System, Excessive training, Athlete e Prevention. A selecao
do material foi baseada na leitura do titulo e resumo das publica¢es. Para complementar
a pesquisa, fez-se a consulta, em vérias publicacoes, de relatorios, normas, orientacoes e

materiais formativos.

Resultados: A descoberta dos mecanismos que estdo na etiologia das varias patologias
cardiovasculares leva a que a sua associacdo com o overtraining seja inegavel.
Recentemente, e com o auxilio dos métodos de imagem, o diagnostico tornou-se mais
célere e acessivel, originando atualizacoes nas guidelines. Com o reconhecimento precoce
dos sintomas por parte do atleta, com uma monitorizacao sistemaética e individualizada
pelo médico e com o cumprimento das normas e recomendacoes atualizadas, podera ser

diminuido o impacto do overtraining na qualidade de vida e na performance dos atletas.
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Conclusdo: A investigacao realizada demonstra que, quando o organismo ¢é levado ao seu
limite de capacidade durante um longo periodo de tempo, surgirao adaptagoes patoldgicas
no sistema cardiovascular. A maioria dos atletas de elite dedicam a sua vida ao desporto e
a busca de resultados e sdo, por isso, os mais afetados. Os mecanismos investigados
explicam nao somente casos de morte subita em atletas, mas também a etiologia de
distarbios cardiovasculares vivenciados em muitas situacoes. Realca-se a importancia do
diagnostico precoce e da prevencao para a diminuicdo da mortalidade. Para isso, € de
extrema relevancia a educacao para os possiveis sintomas e a presenca de aconselhamento
médico sistematico e personalizado as necessidades dos atletas e das equipas onde estao

inseridos.

Palavras-chave

Overtraining;Coracao;Atividade;Fisica;Cardiovascular

12



O Impacto do Overtraining no Sistema Cardiovascular

13



O Impacto do Overtraining no Sistema Cardiovascular

Abstract

Introduction: It is consensual that physical activity is fundamental for the prevention
and treatment of a wide range of pathologies. However, the changes caused by its excess
are often forgotten. The incessant search for better sports results, better performance or
even the perfect body leads to these excesses.

This dissertation aims to address overtraining and its impact on the cardiovascular
system. Starting from the general physiological mechanisms at play, the search will then
focus on its repercussions on this system. Some of the most prevalent diseases in athletes
resulting from overtraining will be highlighted, from their diagnosis to measures to

prevent them or, at least, reduce their possible harmful effects.

Aim: The main objective of this study is to alert the medical and sports community to the
benefits of early detection and counseling of athletes with cardiovascular conditions
caused by overtraining. The responsible mechanisms and the best diagnostic means
available will be pointed out. Finally, recommendations will be proposed on when to

return to sports activity and, in certain cases, when to cease competitive activity.

Methods: The search was carried out by selecting the most relevant articles found in the
PubMed and ScienceDirect databases, using the search terms Overtraining,
Cardiovascular System, Excessive training, Athlete and Prevention. The selection of
material was based on reading the title and abstract of the publications. To complement
the research, reports, standards, guidelines, and training materials were consulted in

various publications.

Results: The discovery of the mechanisms that are in the etiology of the various
cardiovascular pathologies makes its association with overtraining undeniable. Recently,
and with the help of imaging methods, the diagnosis has become faster and more
accessible, leading to updates in the guidelines. With the early recognition of symptoms
by the athlete, with systematic and individualized monitoring by the physician and with
compliance with updated standards and recommendations, the impact of overtraining

on the quality of life and performance of athletes can be reduced.
Conclusion: Research has shown that when the body is pushed to its limit of capacity

over a long period of time, pathological adaptations will emerge in the cardiovascular

system. Most elite athletes dedicate their lives to sport and the pursuit of results and are,
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therefore, the most affected. The investigated mechanisms explain not only cases of
sudden death in athletes, but also the etiology of cardiovascular pathologies experienced
in many situations. The importance of early diagnosis and prevention is highlighted in
order to reduce mortality. For this, it is extremely important education for possible
symptoms and the presence of systematic and personalized medical advice to the needs

of athletes and teams where they are inserted.

Keywords

Overtraining;Heart;Activity;Physical;Cardiovascular
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Capitulo 1

Definicoes e Conceitos

Em primeiro lugar, é necessario compreender varios conceitos relacionados com o tema da
tese, dado que o exercicio fisico ndo possui todo a mesma intensidade, nem a mesma

duracao, e nao provoca o mesmo impacto no organismo do praticante.

Atividade Fisica — segundo a Organizacao Mundial de Sadde, atividade fisica é qualquer
movimento desempenhado pelo sistema musculo-esquelético que requer consumo de
energia.

Exercicio Fisico - ¢, por sua vez, a pratica planeada, estruturada e repetitiva de atividade
fisica.

Desporto — ¢ a atividade fisica que envolve esforco e técnica, e em que um individuo ou
uma equipa competem entre si.

Desporto Recreativo — ¢ a atividade fisica cujos participantes desempenham por lazer,
sem a componente competitiva, que, no entanto, pode ter varias intensidades.
Desportos de Endurance - sao aqueles que exigem exercicio fisico intenso e
continuado, mantido 4 mesma intensidade.

Desportos de Forca — sao aqueles que requerem a capacidade de um determinado grupo
de musculos realizar a sua forca maxima para contrariar uma determinada resisténcia.
Atleta — a American Heart Association define “atleta” como alguém que participa
regularmente em desportos individuais ou de equipa, que requerem competicao regular
contra outros como o principal objetivo, e que requerem busca pela exceléncia através de
treino sistematico, normalmente intenso.

Overreaching — o objetivo de muitos individuos que praticam desporto é melhorarem a
sua performance e alcancarem melhores resultados. A utilizacdo de cargas cada vez
maiores e a tentativa de levar o corpo ao extremo das suas capacidades é, muitas vezes,
necessaria para estes objetivos. Ouverreaching é, entdo, uma condi¢ao temporaria de
diminuicdo da aptidao desportiva causada por excesso de treino, com implicagoes fisicas e
psicologicas, mas que é reversivel com o descanso apropriado.

Overtraining - é outra condicao deletéria causada por treinos de elevada intensidade,
na qual o desequilibrio entre o esforco e os necessarios periodos de descanso é maior,
levando a que o processo de recuperagdo seja muito mais demorado, com impactos

negativos na capacidade performativa do atleta que podem manter-se longo periodos de
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tempo ou, inclusivamente, ser irreversiveis. E mais comum em desportos de endurance e,
apesar dos escassos dados relacionados com a sua prevaléncia, estima-se que esteja
presente em 30% de atletas que nao sao de elite e em 60% de atletas de elite.

Sindrome de excesso de treino ou de overtraining — advém da definicao de
overtraining e é um conjunto de sintomas fisicos e psicologicos, provocados pela
discrepancia entre intensidade de treino e repouso, que resultam numa diminuicdo da

performance e da saude, quer fisica quer mental, do atleta.
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Capitulo 2

Sindrome de Overtraining

A Sindrome de Quvertraining é o resultado do desequilibrio entre intensidade de
treino e os periodos de recuperacao. Esta disparidade provoca nao s6 perda de performance
do atleta, como também manifestacoes multissistémicas que podem envolver o sistema

imunitario, neurolégico, psicoldgico, enddcrino, cardiovascular entre outros.

Existem também outras possiveis causas que, aliadas aos défices de planeamento
de treino, podem potenciar o seu efeito. Destacam-se a nutricdo inadequada, fatores

genéticos, stress emocional por razoes desportivas ou nao, ma relagdo com treinadores e
quantidade e qualidade de sono insuficientes (1).

Athletes Training too Additional Stress (1e. Emotional. Poor Comnmnication
hard on Recovery Days Psychological, Occupational, between Coach and Athlete
— Environmental)
Long or Multiple = : Prior/ Reoccuring
C titive Sela‘:ons Training Status l Traming History Tliness
Stress Capacity > A Initial Status along
EEEY Overtraining [ OTS Contimmm
Inadequate Nutrition [~ [T IR 1113
A ] .
Insufficient Sleep
Genetics
Training Program
Design Flaws
A2
Exercise Selection Alwupt Encroases Trai Multiple Lack of Monitoring
Exercise Execution i Volwme-Load Times per Day Monotonous Training
Excessive Frequency || Excessive Duration || Excessive Volume || Excessive Intensity
Figura 1 - Causas da Sindrome de Overtraining (1)
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Ao abordarmos o tema do excesso de treino, o nosso raciocinio poder-nos-4 levar a
associar esta condicao a atletas profissionais. No entanto, a pressao social para adquirir
um corpo perfeito, a pressao dos pais e treinadores para um determinado objetivo ser
atingido, e a propria natureza humana de busca incessante pelo sucesso, tornam a
prevaléncia desta patologia muito para além dos atletas profissionais. Assim, estamos
perante uma sindrome independente da idade, do género, e até da condicdo social, em

possivel crescimento devido ao aumento da pratica de atividade fisica pela populacao geral.

E de conhecimento geral que, para a evolucdo em qualquer desporto, é necessario
um aumento progressivo das cargas realizadas, do tempo de treino e, dependendo dos
objetivos individuais, levar o organismo ao limite da sua capacidade fisiolégica. O termo
utilizado para este aumento progressivo do volume de treino é overreaching que, se
realizado de forma funcional levara a uma melhoria do rendimento apos o declinio. Apesar
de apresentar vastas semelhancas com a definicdo de overtraining, os sintomas
presenciados serao menos duradouros com o tempo de descanso apropriado (dias a

semanas).

Conhecendo a natureza desta sindrome, surgira a divida quanto a quantidade de
treino necessaria para esta se desenvolver. E impossivel quantificar a partir de que volume,
carga ou tempo de treino determinada pratica é prejudicial ao individuo. Fatores como o
stress emocional, o tipo de desporto, a correta ou nao execu¢do do exercicio, o nimero de

treinos por dia, entre outros, influenciam a génese da patologia (2).

O diagnostico desta condicdo é extremamente desafiante. Por um lado, a
inexisténcia de um biomarcador que possa ser irrefutavelmente associado a esta; por outro,
os sintomas inespecificos nos quais se destacam a fadiga prolongada, a diminuicdo da
performance, a depressao, o aumento da pressao arterial, a disrup¢ao do sono, a perda de
peso e perda de apetite, que muitas vezes nao sdo associados a pratica excessiva de
atividade fisica, explicam o seu subdiagnostico. Os atletas poderao referir, entre outros
sintomas: irritabilidade, perturbacoes do sono, palpitacdes, diminuicdo do rendimento,
elevacao da pulsacao basal, depressao, aumento da pressao arterial, perda de peso e perda

de apetite (3).

Segundo o European College of Sport Science, nao existe um tratamento
especifico para esta sindrome, sendo que apenas o tempo de descanso e a realizacao de
treino menos intenso potenciarao a recuperaciao completa. Tendo em conta que muitos

atletas profissionais dependem da sua performance e dos seus resultados para a obtenc¢ao
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de rendimento, ndo podendo estar interditos de pratica competitiva por longos periodos
de tempo, é imperativo que se atue na prevencao. Além disso, também os atletas
recreativos necessitam de saber como evitar esta patologia de modo a diminuir o risco de

desenvolver esta sindrome e, consequentemente, ter uma melhor qualidade de vida (3).

O descanso e o sono sao de extrema importancia para evitar esta complicacao,
existindo estudos que apontam que um dia de descanso sera benéfico do ponto de vista
fisico e psicolégico. Ter uma boa qualidade e quantidade de sono sao fatores essenciais
para a saude mental do atleta, nomeadamente a nivel do desenvolvimento cognitivo e da
concentracdo, assim como ajudam na diminuicdo da fadiga e, deste modo, na

recuperacao fisica.

Varios estudos relacionaram o impacto dos défices nutricionais e a incidéncia de
overtraining, sendo que foi descoberto que uma alimentacao pobre em hidratos de
carbono e proteinas resulta na diminui¢ao da performance e na sintomatologia associada
a esta patologia. Além disso, o défice de glicogénio provocado pelos periodos de treino
mais intensos é o fator causador do aumento de cortisol, catecolaminas e glucagon, os
quais se encontram associados a esta condi¢cao. Os desportistas devem, assim, ajustar o
seu aporte calorico consoante a intensidade e a duracao do treino efetuado, com especial

atenc¢ao para o aumento do aporte de hidratos de carbono e de proteinas (4).

Com vista a estratificacao do risco é relevante compreender a influéncia do tipo
de desporto para o desenvolvimento desta sindrome. De realcar que estes estudos
apresentaram uma amostra reduzida e, por vezes, contraditéria. Com o aumento da
duracao das pesquisas, surgirao mais atletas com sintomatologia provocado pelo excesso
de treino. Em primeiro lugar, atletas de desportos de endurance tém maior risco de
desenvolver overtraining. Foi também estudada a diferenca entre desportos individuais
e de equipa, sendo que nos atletas de desportos individuais h4 maior prevaléncia desta,
pois estes individuos relacionam-se mais com o seu desporto e tém menos tempo para
atividades sociais o que causa aumento do stress. Desportos com menor necessidade
fisica, como o golfe, apresentaram maior prevaléncia desta patologia, o que acrescenta
ao facto de fatores alterativos contribuirem para esta. Por outro lado, o estudo de Matos
reportou que desportos de maior intensidade (METs mais elevados) e atletas de niveis

de elite apresentam maior risco de desenvolver overtraining (5, 6).

Portanto, apesar da alta prevaléncia desta sindrome, que estima-se afetar entre

20% a 60% de atletas ao longo da sua carreira e estar descrita ha mais de 90 anos, a sua
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definicao continua vaga e alguns processos fisiol6gicos inerentes a sua etiologia ainda

carecem de explicacao (2).

Iremos seguidamente abordar em maior detalhe o impacto desta sindrome no

sistema cardiovascular.
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Capitulo 3

A Cardiomiopatia Arritmogénica

A Cardiomiopatia Arritmogénica tem como substrato patolégico a perda de
miocitos e a sua substituicdo por material lipidico e fibroso, processo que muitas vezes afeta
ambos os ventriculos. As estruturas celulares de interesse para esta patologia sdo os
desmossomas, responsaveis por manter a estabilidade e adesao miocardica, e constituidos

por placoglobinas, placofilinas, caderinas e plaquinas.

O overtraining provoca uma regulacdo positiva nos genes que codificam as
proteinas dos desmossomas, de modo a garantir a estabilidade do musculo cardiaco
perante as crescentes exigéncias induzidas pela intensidade do exercicio. Quando nao
existe uma resposta adequada dos genes a esta regulacdo, o esforco e o aumento das
necessidades hemodinamicas provocadas pelo overtraining levarao a perda da integridade
dos desmossomas e adaptacoes patologicas no misculo cardiaco destes individuos. Apesar
da forte componente genética, tem-se vindo a tentar provar que, para além o excesso de
treino acelerar a progressao da doenca, individuos sem mutacoes genéticas, mas que

praticam atividade fisica intensa, podem desenvolver Cardiomiopatia Arritmogénica (7).

Para uma melhor compreensio dos processos que estdo na sua etiologia é
importante abordar a cascata de regulacao da beta catenina. A beta catenina é uma proteina
que faz parte do complexo proteico da caderina e tem funcao na adesao intercelular e na
transcricado de genes. Quando os desmossomas sdo destruidos, as proteinas que o
constituem irdo entrar no nucleo das células e competir ativamente com a cascata da beta
catenina, inibindo-a. Esta supressao da cascata da beta catenina pode resultar em

adipogénese, fibrogénese e apoptose (7).

O overtraining e a perda de desmossomas afetam diretamente os canais de sodio,
dificultando a adesdao mecanica dos outros componentes. O estudo de Oxford (8),
demonstra a comunicacdo direta entre PKP2 (gene percursor da placofilina e
comprovadamente associado ao desenvolvimento de Cardiomiopatia Arritmogénica por
overtraining) e CX43 (proteina encontrada nas juncoes comunicantes dos desmossomas),
sendo que a mutacdo deste gene levara, assim, a redistribuicdo desta proteina e,

consequente, perda de adesao intracelular. Por sua vez, Shaw (9) explica a interacao entre
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CX43, PKP2 e a diminuicdo da funcdo dos canais de sodio, este processo culmina na
diminuicao do potencial de agao e da velocidade de propagacao do impulso elétrico que

esta na génese de arritmias (10).

Apbs a compreensao dos mecanismos que culminam na perda de integridade dos
desmossomas e, consequentemente, dos midcitos, havera a sua substituicao por lipidos e
fibras. Existem dois fendmenos responsaveis por esta transformacdo. O primeiro é
dependente do recetor PPARy que é positivamente ativado pelo exercicio fisico intenso.
Este recetor é necessario para a formacao de adipécitos e pensa-se que seja este o
mecanismo que leva a apoptose e lipogénese no musculo cardiaco (11). O segundo deriva
da perda de placofilina acima descrita. A deficiéncia desta proteina levara a uma cascata de
acontecimentos que resulta na diminui¢do dos niveis de miR-184, que também contribui

para a lipogénese nos locais previamente ocupados por miocitos (12, 13).

3.1 Diagndstico

Devemos suspeitar de Cardiomiopatia Arritmogénica em situacoes de sincope,
palpitacdes, eletrocardiograma alterado e ventriculo direito anormal em exames de
imagem. Os critérios de diagndstico foram revistos em 2010 e 2020 e baseiam-se
sobretudo em métodos de imagem, ecocardiograma, ressonancia magnética,
eletrocardiograma, biépsia do miocardio e historia familiar (7). Sao de destacar os
seguintes achados passiveis de se encontrar nestes atletas:

e ECG - 80% dos individuos tém alteracoes no ECG sendo mais comuns a
inversdo da onda T nas derivacgdes anteriores, o bloqueio de ramo direito,
existéncia de ondas épsilon, presenca de complexos ventriculares
prematuros e QRS de baixa voltagem (<20mm).

e Técnicas de imagem — Existe aumento da espessura e da cavidade do
ventriculo direito, encontrando-se frequentemente um apice arredondado
com as trabéculas deste ventriculo proeminentes.

e Biopsia — a perda de mibcitos e a confirmacao histoloégica da sua
substituicdo por tecido adiposo e fibroso é a caracteristica chave desta
doenca.

e Existindo predisposicdo genética para esta patologia, os avancos na
pesquisa permitem que esta testagem esteja mais acessivel aos doentes.
Para além do papel na prevencdo, podera ser util para o diagnostico

diferencial e para o prognostico.



A Cardiomiopatia Arritmogénica é mais prevalente em adultos do sexo masculino,

havendo, no entanto, casos em jovens, pelo que a idade nao deve ser motivo para descartar

O Impacto do Overtraining no Sistema Cardiovascular

um possivel diagnostico.

Como dito anteriormente, em 2020 os critérios de diagnodstico desta patologia
foram revistos — sao os critérios de Padua. Os critérios de 2010 desvalorizavam o
envolvimento do ventriculo esquerdo, algo que passou a ser cada vez mais descrito e dai a
alteracdo de nomenclatura desta patologia, previamente designada de displasia
arritmogénica do ventriculo direito. A tabela seguinte demonstra os critérios, salientando

que sao necessarios 2 critérios major, 1 major e dois minor ou 4 minor para estabelecer o

diagnostico (14, 15).

Tabela 1 - Critérios de diagndstico da Cardiomiopatia Arritmogénica (15).

Table 1. International Task Force Criteria for the Diagnosis of

b oth ic Right Ventricular Cardi

Y ()

Category

Global or regional dysfunction
and structural alterationt

On two-dimensional echo-
cardiography

On MRI

On RV angiography

Tissue characterization

Repolarization abnormalities

Depolarization and conduction
abnormalities

Arrhythmias

Family history

Major Criteria

Regional RV akinesia, dyskinesia, or aneurysm and one of the fol-
lowing (end diastole): PLAX RVOT 232 mm (=19 mm per square
meter when corrected for body-surface area), PSAX RVOT 236 mm
(221 mm per square meter when corrected for body-surface area),
or fractional area change of <33%

Regional RV akinesia or dyskinesia or dyssynchronous RV contraction
and one of the following: ratio of RV end-diastolic volume to body-
surface area 2110 ml per square meter (male patients) or 2100 m|
per square meter (female patients), or RV ejection fraction <40%

Regional RV akinesia, dyskinesia, or aneurysm

<60% residual myocytes on morphometric analysis (or <50%, if esti-
mated) and fibrous replacement of the RV free-wall myocardium,
with or without fatty replacement of tissue, in at least one endo-
myocardial-biopsy sample

Inverted T waves in right precordial leads (V), V,, and V3) or beyond
in patients older than 14 yr of age (in the absence of complete
right bundle-branch block, QRS =120 msec)

Epsilon wave (reproducible low-amplitude signals from end of QRS
complex to onset of the T wave) in the right precordial leads (V,
V,, and V;)

Nonsustained or sustained ventricular tachycardia with a left bundle-
branch block and superior axis pattern (negative or indeterminate
QRS complex in leads II, 111, and aVF and positive QRS complex in
lead avL)

ARVC confirmed in a first-degree relative who meets current task-
force criteria, ARVC confirmed pathologically at autopsy or surgery
in a first-degree relative, or identification of a pathogenic mutation
categorized as associated or probably associated with ARVC in the
patient under evaluation:

Minor Criteria

Regional RV akinesia or dyskinesia and one of the following (end diastole): PLAX
RVOT 29 to <32 mm (16 to <19 mm per square meter when corrected for body-
surface area), PSAX RVOT 32to <36 mm (18 to <21 mm per square meter when
corrected for body-surface area), or fractional area change of 34 to 40%

Regional RV akinesia or dyskinesia or dyssynchronous RV contraction and one
of the following: ratio of RV end-diastolic volume to body-surface area 100 to
<110 ml per square meter (male patients) or 90 to <100 ml per square meter
(female patients), or RV ejection fraction 41 to 45%

60 to 75% residual myocytes, on morphometric analysis (or 50 to 65%, if estimat-
ed) and fibrous replacement of the RV free-wall myocardium, with or without
fatty replacement of tissue, in at least one endomyocardial-biopsy sample

Inverted T waves in leads V) and V; in patients older than 14 yr of age (in the
absence of complete right bundle-branch block) or in V4, Vs, or Vg; inverted
Twaves in leads V), V5, V3, and V, in patients older than 14 yr of age (in the
presence of complete right bundle-branch block)

Late potentials on signal-averaged ECG in at least one of three parameters in the
absence of a QRS complex duration of 2110 msec on the standard ECG; filtered
QRS complex duration, =114 msec; duration of terminal QRS complex <40 uV
(I plitude signal d 238 msec; root: quare voltage of termi-
nal 40 msec, <20 uV; terminal activation duration of QRS complex, =55 msec,
measured from the nadir of the S wave to the end of the QRS complex, including
R’,inVy, Va, or V3, in the absence of complete right bundle-branch block

Nonsustained or sustained ventricular tachycardia of RV outflow configuration
with a left bundle-branch block and inferior axis pattern (positive QRS complex
in leads II, I11, and aVF and negative QRS complex in lead aVL) or unknown
axis, or >500 ventricular extrasystoles per 24 hr (on Holter monitoring)

History of ARVC in a first-degree relative in whom it is not possible or practical to
determine whether current task-force criteria are met, premature sudden death
(at <35 yr of age) due to suspected ARVC in a first-degree relative, or ARVC con-
firmed pathologically or by current task-force criteria in a second-degree relative

*The table is adapted from Marcus et al.* The diagnosis of arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy (ARVC) is considered to be definite if the patient meets two major criteria,
one major and two minor criteria, or four minor criteria from different categories; the diagnosis is considered to be borderline if the patient meets one major and one minor criteria or
three minor criteria from different categories, and the diagnosis is classified as possible if the patient meets one major or two minor criteria from different categories. ECG denotes elec-
trocardiogram, PLAX parasternal long-axis view, PSAX parasternal short-axis view, RV right ventricular, and RVOT RV outflow tract.

T Hypokinesia is not included in this or subsequent definitions of RV regional wall-motion abnormalities for the proposed modified criteria.

1 A pathogenic mutation is a DNA alteration associated with ARVC that alers or is expected to alter the encoded protein, is unobserved or rare in a large, non-ARVC control population,
and either alters or is predicted to alter the structure or function of the protein or has shown linkage to the disease phenotype in a conclusive pedigree (i.e., a pedigree providing conclu-
sive evidence of a mendelian inheritance of the disease phenotype).
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3.2 Retorno a atividade

Tendo em conta a grande prevaléncia de efeitos cardiacos adversos associados a
pratica desportiva moderada e intensa, incluindo arritmias potencialmente fatais, atletas
com esta patologia devem ser restringidos de qualquer pratica desportiva que ultrapasse a
baixa intensidade. Nao se aplica, assim, a possibilidade de regresso a atividade, mas sim a
sua substituicao por uma menos intensa e nao perigosa ou mesmo potencialmente fatal

para o atleta (16).

3.3 Prevencao

Tendo esta patologia uma forte componente hereditaria associada, atletas com
familiares diagnosticados devem ser testados para as mutacoes genéticas associadas a esta
doenca. Desta forma, é possivel aconselhar o atleta, acompanhar o desenvolvimento da
patologia antes de qualquer sintoma e, no caso de sintomas cardiovasculares, ter uma
atuacao mais célere.

A melhor prevencao de um evento de morte subita associada a esta patologia é a
restricio de pratica de desportos competitivos. Tendo em conta as recomendacoes da
Sociedade Europeia de Cardiologia, a implantacdao de desfibrilhador em individuos com

critério para esta intervencao esta associada a diminuicao de morte em atletas.
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Capitulo 4

Mecanismos responsaveis pela Cardiomiopatia
Hipertrofica

A cardiomiopatia hipertroéfica é uma condic¢ao relativamente comum que consiste
na hipertrofia e fibrose dos ventriculos, sendo o septo interventricular o local onde a
hipertrofia é mais evidente. Existem duas formas de apresentacido desta doenca: a
obstrutiva onde partes do miocardio hipertrofiadas bloqueiam o fluxo de saida do
ventriculo esquerdo para a aorta; e a nao obstrutivo onde, apesar da hipertrofia, nao existe

este bloqueio (17).

Podemos distinguir dois tipos de aumento do musculo cardiaco: o fisiologico, que
ocorre durante o processo de crescimento e que também pode ser induzido pelo esforco; e
o crescimento patologico que, para além do crescimento, existe perda de midcitos e a sua
substituicao fibrotica, com repercussoes na funcao cardiaca (18). Ao longo deste capitulo,
iremos abordar a Cardiomiopatia Hipertréfica como uma alteracao patologica que, embora
se assemelhe a hipertrofia fisiol6gica induzida pelo exercicio, quer na fisiopatologia ou na
clinica, acarreta repercussoes diferentes, sendo o seu diagnostico desafiante e essencial

para o tratamento e eventual restri¢ao de atividade.

Durante a pratica de exercicio fisico intenso, o musculo cardiaco esta sujeito a
passagem de um maior volume de sangue. Esta necessidade de bombear grandes
quantidades de sangue leva a adaptagdes neuro-hormonais. Os atletas recrutam muitas
vezes estas adaptacOes para satisfazer as suas crescentes necessidades hemodinamicas,

levando a adaptagdes cronicas e potencialmente patologicas (18).

Existem 4 mecanismos principais no desenvolvimento da hipertrofia cardiaca
patologica:

+ angiotensina II e endotelina 1 - estas hormonas pro-hipertroficas
encontram-se aumentadas nos individuos com crescimento patolégico, mas
nao no crescimento fisiolégico do tecido cardiaco. Neste sentido, estudos
demonstram que a sua producao esta associada ao stress mecanico induzido

pelo esforco intenso (18-21).
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« catecolaminas — o exercicio fisico em excesso provoca uma regulacao positiva
do sistema nervoso simpatico e, consequentemente, a producdo de
catecolaminas. Estas hormonas vao ativar a adenilciclase e aumentar os niveis
de cAMP. Por fim, o cAMP ir4 ativar a proteina quinase A e as proteinas EPAC,
as quais sdao responsaveis por arritmias e aumento celular/fibrose,
respetivamente (18, 21, 22).

+ stress mecanico — o aumento do volume telediastélico e o aumento da
pressao no pico da sistole, como consequéncia do exercicio fisico intenso e
prolongado, provocam stress no miocardio. Este aumento das pressdes nas
cavidades cardiacas leva ao aumento da sintese proteica e a diminui¢ao da sua
degradacao. As proteinas responsaveis por este mecanismo sao as mTORC1 e 2.
De realcar que a diminuicao de apoptose levard a que os mecanismos de
controlo da qualidade de proteinas estejam alterados (18, 20, 21).

« calcineurina - é uma enzima que regula a transcricao de genes hipertroficos.
Esta enzima esta associada a hipertrofia do ventriculo esquerdo e faléncia
cardiaca; no entanto, ndo parece estar aumentada nos casos fisiologicos de
“coracao de atleta”, mas sim nos individuos com Cardiomiopatia Hipertroéfica,

onde se incluem os atletas com sindrome de overtraining (18, 20, 21, 23).

Quanto ao processo de fibrose do ventriculo esquerdo, este nao esta tao bem explicado;
no entanto, pensa-se que a infiltracao de células inflamatérias, como os neutroéfilos,

histocitos e linfocitos, esteja na sua origem (24).

4.1 Diagnostico

A Cardiomiopatia Hipertrofica é definida como um aumento da espessura da
parede do ventriculo esquerdo maior ou igual a 1i5mm em adultos, sem outras patologias
que expliquem esta condi¢ao. Para investigar e documentar este aumento da espessura do
ventriculo pode ser utilizado qualquer instrumento de imagem (ecocardiograma, RMN
cardiaca ou TC). O fenoétipo desta patologia pode incluir fibrose do miocardio, alteracoes
valvulares, alteracoes eletrocardiograficas e alteracoes na microvascularizacao cardiaca.
Deve-se, pois, investigar a presencas destas alteracoes e a sua causa, caso nao esteja

devidamente documentada (25).
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A historia clinica é importante, dado que muitas vezes os atletas sao assintomaticos
e a histéria familiar pode permitir a descoberta. Esta patologia tem um componente
genético relevante, pelo que devem ser investigadas as ultimas 4 geracoes com atencao a
qualquer sinal indicativo de doenca cardiaca. O estudo genético estd recomendado em
todos os individuos com suspeita de Cardiomiopatia Hipertréfica. Os sintomas mais
comuns sao dispneia, angina, palpitacoes e sincope. O exame objetivo destes individuos &,
muitas vezes, normal. No entanto, na sua variante obstrutiva, podem ser encontrados os
seguintes achados: pulso arterial rapido, sopro aumentado por manobras que diminuem a
pré e pos-carga (manobra de Valsava e levantar apos estar em posicao de agachamento) e

pode haver, também, regurgitacao mitral (25).

O ECG deve ser realizado em todos os individuos com suspeita de Cardiomiopatia
Hipertrofica. Apesar de nao ser especifico para a patologia, a sua interpretacao associada a
métodos de imagem, histoéria clinica e familiar pode auxiliar o diagnoéstico e localizacao da
hipertrofia cardiaca. E recomendada a monitorizacio através de Holter de 24h a 48h apés
o diagndstico para perceber eventuais arritmias. A ecocardiografia é a base do diagnostico
e monitorizagdo desta patologia. Devem ser tidas em conta as recomendacgOes para uma

correta medicao dos parametros ecocardiograficos (25).

A RMN cardiaca da-nos importantes informacoes sobre a morfologia cardiaca, a
funcao ventricular e as caracteristicas do tecido cardiaco. Deve ser um exame de primeira
linha, sobretudo quando a ecografia nao consegue visualizar com detalhe todas as
cavidades do musculo cardiaco. Para além disso, este exame consegue avaliar o grau de
fibrose presente através do contraste com gadolinio. A TC deve ser realizada se os outros

dois métodos nao forem conclusivos (25).

4.2 Retorno a atividade

Em todos os doentes com diagnostico de Cardiomiopatia Hipertrofica deve existir
uma avaliacao abrangente, individualizada e especializada, onde se ponderam os riscos e

os beneficios da pratica desportiva (25).

Segundo as mais recentes recomendacoes da American Heart Association, a
estratificacao de risco destes atletas é complexa pela variedade de desportos existentes e
pelas diferentes respostas individuais associadas a pratica de exercicio fisico. Sendo assim,
existe flexibilidade para, em conjunto com o atleta, ser definida ou ndo uma restri¢ao na

pratica de desportos competitivos (25).
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De realcar também que, a pratica de desportos recreativos de baixa intensidade
deve ser recomendada com o intuito de melhoria cardiorrespiratéria e aptidao fisica geral.

Nao ha evidéncias que atletas com esta patologia tenham maior risco de desenvolver

complicacoes diferentes da populacao geral para esta intensidade de treino (25).

4.3 Prevencao

Segundo a American Heart Association esta patologia é a causa de morte subita

mais prevalente em jovens e por esta razao, é importante o seu diagnoéstico precoce e a sua

prevencao (25).

Assim, tém sido estudados quais marcadores de risco para morte subita estdo

documentados na tabela 2 (25).

Tabela 2 - Fatores de Risco Clinico Estabelecidos para Estratificagdo de Risco de Morte Subita de Cardiomiopatia

Hipertréfica

Family history of sudden death from HCM

Massive LVH

Sudden death judged definitively or likely attributable to HCM in 21 first-degree or close relatives who are
S0y of age. Close relatives would generally be second-degree relatives, however, multiple SCDs in tertiary
relatives should also be considered relevant

Wall thickness 230 mm in any segment within the chamber by echocardiography or CMR imaging,

consideration for this morphologic marker is also given to borderline values of 228 mm in individual patients

at the discretion of the treating cardiologist. For pediatric patients with HCM, an absolute or z-score

threshold for wall thickness has not been established; however, a maximal wall that corresponds to a z-score
20 (and >10 in conjunction with other risk factors) appears reasonable

Unexplained syncope

1 Unexplained episodes involving acute transient loss of consciousness, judged by history unlikely to be of
neurocardiogenic (vasovagal) etiology, nor attributable to LVOTO, and especially when occurring within 6 mo
of evaluation (events beyond Sy in the past do not appear to have relevance)

HCM with LV systolic dysfunction

LV apical aneurysm

Systolic dysfunction with EF <50% by echocardiography or CMR imaging

Apical aneurysm defined as a discrete thin-walled dyskinetic or akinetic segment of the most distal portion of
the LV chamber, independent of size

Extensive LGE on CMR imaging

NSVT on ambulatory monitor

Diffuse and extensive LGE, representing fibrosis, either quantified or estimated by visual inspection,
comprising 215% of LV mass (extent of LGE conferring risk has not been established in children)

It would seem most appropriate to place greater weight on NSVT as a risk marker when runs are frequent
3), longer (210 beats), and faster (2200 bpm) occurring usually over 24 to 48 h of monitoring. For pediatric

patients, a VT rate that exceeds the baseline sinus rate by >20% is considered significant

CMR indicates cardiovascular magnetic resonance; ICD, implantable cardioverter-defibrillator, LGE, late gadolinium enhancement; LV, left ventricular, LVH, left
ventricular hypertrophy, LVOTO, left ventricular outflow tract obstruction; NSVT, nonsustained ventricular tachycardia, and SCD, sudden cardiac death.

A indicacao para implantacao de um desfibrilhador pode ser analisada através de

um score de risco: este reflete a probabilidade de morte subita nos 5 anos seguintes,

tendo em conta fatores de risco individuais. Segundo as mais recentes recomendacoes,

este dispositivo deve ser recomendado a individuos que tenham tido um evento anterior

de paragem cardiaca, fibrilacao ventricular e taquicardia ventricular. E ainda razoavel

considerar, apesar de menor evidéncia cientifica, a utilizacdo deste dispositivo em

individuos com insuficiéncia cardiaca, grande hipertrofia do ventriculo esquerdo,

sincope inexplicada, aneurisma apical e fracdo de ejecao menor que 50%. E nestes

14




O Impacto do Overtraining no Sistema Cardiovascular

individuos, em que a opcao de escolha pode nao ser tao clara, que o score de risco pode

vir a ser util (25).
E importante reforcar que estas recomendacdes sdo para a populacio geral.

Neste sentido, a fracao de atletas com insuficiéncia cardiaca sera diminuta e a abordagem

deve ser, assim, individualizadas ao paciente.
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Capitulo 5

Relacao entre overtraining e miocardite

Esta comprovado que o exercicio em excesso (5 a 60 minutos de atividade a mais
de 70% da frequéncia cardiaca maxima) ou prolongado (mais de 60 minutos) provoca
alteracoes no Sistema Imunitario. Os mecanismos que culminam nesta desregulacao sao

os seguintes (26):

« Numa primeira instancia, o0 aumento das necessidades de oxigénio obriga o
atleta a realizar respiracgao oral. Assim, sdo evitados os cilios nasais e o fluxo
turbulento da cavidade nasal que representam uma das primeiras barreiras
mecanicas de protecao do organismo.

+ A inalacdo de ar seco e frio, especialmente em desportos ao ar livre, é
responsavel pelo espessamento da mucosa, aumentando a deposigcdo e
acumulacao de microrganismos.

« Associado ao fator do ultimo ponto, a imunoglobulina A — imunoglobulina
presente em maior percentagem nas secrecoes mucosas — demonstrou uma
grande diminuicao apos exercicios longos e intensos. No entanto, nao houve
qualquer diminuicao em individuos que nao levaram a pratica de exercicio
fisico ao extremo das suas capacidades. Este € um excelente marcador da
diminuicao da resisténcia das vias respiratorias superiores a possiveis
infecoes.

« O exercicio fisico intenso leva ao aumento da adrenalina e do cortisol. Estes
contribuem para a diminui¢do dos leucoécitos circulantes (sobretudo devido
a pronunciada diminuicao de linfécitos e neutrofilos) e das nk cells. Por sua
vez, as catecolaminas que estdo aumentadas durante a atividade fisica
intensa sao responsaveis pela diminuicao dos neutroéfilos e macréfagos,

criando, assim, uma janela para potenciais infecoes.

A patologia cardiovascular mais prevalente associada ao mecanismo acima descrito
€ a miocardite.

Tendo em conta os mecanismos anteriormente explicados, ha uma relacao entre os
fatores externos potencialmente patologicos e o sistema imunolégico enfraquecido pelo

exercicio fisico intenso. Assim, é possivel dividir em 3 fases a progressao da doenca: fase
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aguda, de curta duracdo e muitas vezes assintomatica, sendo nesta altura que os
microrganismos lesam o miocardio; fase subaguda, podendo ter duracdo de semanas,
sendo nesta fase que o sistema imune ¢ ativado, podendo haver resolucao da patologia ou,
diversamente, inflamacao que trara lesao ao tecido miocardico; e fase cronica, quando o

coracao sofre remodelling e os atletas desenvolvem cardiomiopatia dilatada.

Respostas imunologicas

Lintécitos Anticorpos
3 Anticorpos Contra patégencs
engea Contra Contra anticencs de superficie
patégenos Contra proteinas dos midcitos
Citocinas
= : Miocardiopatia
Entrada nos | miocitcs . dialede cobaice

Replicagao viral e : 2
Viremia = 2XPressao de proteinas |nfacciio persistents ™~ -
Apoptose tardia v lalenie

Useuemggao;,.

——

Figura 2 - Relagdo da Miocardite com a Cardiomiopatia Dilatada (17)

Estudos indicam que atletas de desportos de endurance tém menor prevaléncia de
miocardite (27). Isto acontece porque a pratica destes desportos leva a uma diminuicao dos
linfocitos T e consequente diminuicao da inflamacao e necrose miocardica. Ja os desportos
estaticos ndo possuem este fator protetor e sdo, por isso, mais propensos a desenvolver

miocardite (27).

E de realcar ainda que h4 desportos com mais contacto com potenciais agentes
causadores de infecao, e relevantes a aquando da realizacao da historia clinica, como é o
caso, por exemplo, dos corredores de Cross Country que estao mais expostos a picadas de

insetos (28).
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5.1 Diagndstico

As miocardites apresentam uma grande variabilidade de sintomas, que tornam,
muitas vezes, dificil o seu diagnostico. Na realizacdo da histoéria clinica, é importante
inquirir o desporto praticado, os sintomas que, muitas vezes, os atletas nao relacionam

com a patologia atual e o facto de ter havido infecao respiratoria recente (29).

Existem varios meios complementares de diagnéstico que podem auxiliar no
diagnostico de miocardite. A sua sensibilidade e especificidade estdao documentadas na
tabela 3 (28).

Tabela 3 - Sensibilidade e Especificidade dos diferentes meios complementares de diagndstico na Miocardite

From: Management and Treatment of Myocarditis in Athletes

Diagnostic modality Sensitivity range Specificity range
Electrocardiogram changes 47 -

Troponin 34-53 89-94

Creatine kinase MB isoform 6

Antibodies to virus or myosin 25-32 40
Echocardiography (ventricular dysfunction) 69

Cardiac magnetic resonance 81 7

Myocardial biopsy (Dallas criteria) 35-50 78-89

(--) indeterminate or poor

O ECG ¢, normalmente, o primeiro exame a ser realizado e pode mostrar alteracoes
no segmento ST, sendo a mais comum o seu supradesnivelamento nas derivacoes inferiores
e laterais. Este, geralmente, apresenta concavidade voltada para cima e demora dias a
voltar a normalidade, o que auxilia no diagnoéstico diferencial com enfarte agudo do
miocardio. Além disso, pode existir depressao do segmento PR abaixo do segmento TP que

reflete envolvimento das auriculas, arritmias e bloqueios atrioventriculares (30).

Marcadores inflamatérios como a Velocidade de Sedimentacao e a Proteina C-
reativa podem estar aumentados, a par de marcadores cardiacos, como a troponina, a
creatinina quinase e os péptidos natriuréticos. Apesar de valores normais destas cardiacas
nao excluirem o diagnostico, o seu valor aumentado ¢ indicativo de necessidade de maior

rapidez na investigacao e numa busca mais rapida de tratamento (30).

Os métodos de imagem recomendados sdo o ecocardiograma transtoracico e a RMN
cardiaca. E recomendado realizar o ecocardiograma transtoracico em todos os doentes com
suspeita de miocardite. Apesar de ndo haver um achado especifico para esta patologia,

pode-nos demonstrar diminuicdo do volume de ejecdo dos ventriculos direito e/ou
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esquerdo e derrame (30). Desde 20009, os critérios de Lake Louise recomendam a utilizacao
da ressonancia magnética como gold standard na suspeita de miocardite, pela sua
sensibilidade no diagnostico e estratificacio do risco. E utilizado contraste com gadolinio
como meio de referéncia, nao invasivo, para demonstrar a inflama¢do do miocardio. Na
RMN poder-se-ao visualizar alteracdes macroscopicas induzidas pela inflamacao no tecido
cardiaco, nomeadamente, edema, vasodilatacao, necrose e, posteriormente, fibrose (31).
E importante realcar que este método ndo é tio sensivel nos primeiros dias de
doenca, sendo mais sensivel duas a trés semanas apoés o inicio dos sintomas; e para além
de valor diagnostico é também importante para acompanhar a evolucao da doenca (30).
A biopsia do miocardio foi durante muitos anos o diagnostico definitivo de
miocardite e consiste na observagao de infiltrado inflamatério. Para além do seu valor
diagnostico, tem também utilidade na identificacao da etiologia e na distingao de varias
formas desta doenca. Sendo este processo invasivo, hé riscos associados e estéa, por isso,

apenas indicada para (30):

« miocardite aguda ou cardiomiopatia inflamatoéria cronica com eosinofilia

» miocardite aguda ou cardiomiopatia inflamatoria crénica com marcadores de
necrose miocardica persistentes, sobretudo tendo associado doenca autoimune,
arritmias ventriculares e bloqueio atrioventricular

« faléncia cardiaca aguda (menos de duas semanas) e instabilidade hemodinamica,
se com 2 semanas a 3 meses com alteracoes de ritmo, bloqueios AV ou faléncia de

resposta a terapéutica habitual com 1 a 2 semanas de evolucao.

5.2 Retorno a atividade

Atletas com miocardite ndao devem realizar qualquer atividade fisica, sobretudo
desportos competitivos. Estas recomendacOes siao para todas as idades, géneros e
independentes do grau de disfuncao do ventriculo esquerdo. Antes do regresso a atividade
fisica, o atleta deve realizar um Ecocardiograma, um Holter de 24h (de preferéncia num
dia em que haja atividade fisica) e um ECG de esforco, entre o 3° e 0 6° més depois do
diagnostico de miocardite. Concluindo, deve haver uma evidéncia clinica e laboratorial

que demonstre a auséncia de inflamacao e arritmias (28).

E importante realcar que estudos demonstram que as mortes stibitas associadas ao
poOs-diagnostico de miocardite se verificam também em praticantes de desportos
recreativos e, por isso, este intervalo de 3 a 6 meses sem pratica desportiva deve ser

aplicado também a estes individuos (29).
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Podemos utilizar o seguinte algoritmo para facilitar a decisdo de retorno ou

restricao da pratica de desportos competitivos (28):

Athlete with Infectious

Symptoms

0 o

Cardiovascular No cardiovascular
symptoms symptoms
present (dyspnea, chest
pain, unexplained
l performance
Suspected Myocarditis : problems)
-Hectrocardiogram
<Echocardiogram
Anflammatory Markers (ESR, CRP) Sports restriction
“Cardiac Markers (Troposin, CK-MB, BNP) until infection
-COVID 19 PCR : resolves
Exclude ischemic heart

disease

W

Recovery of 2 "
Symj tornvls Cardiac Mag | LGE Positive or LVEF Impairment
Lk W Resonance (CMR) Imaging :

v
~ X
ts::""""' Normal I Consider EMB In Select Cases l(f l Myocarditis Confirmed I

L____SymptomsPersist |

Clinical Diagnosis of Myocarditis
despite CMR

Figura 3 - Fatores que determinam a elegibilidade ou restrigdo de prdtica desportiva competitiva ou intensa (28)

5.3 Prevencao

E importante informar os atletas sobre os riscos inerentes ao desenvolvimento de
miocardite. Na maior parte dos casos, estes conseguem avaliar o seu declinio de
performance melhor que ninguém, devendo, por isso, ser os primeiros a interpretar
potenciais sintomas e procurar ajuda.

Héa simples cuidados que podem diminuir a prevaléncia de infe¢oes no desporto e
podem ser ensinados até aos mais jovens atletas. Sao exemplos: a lavagem frequente das
maos, a nao partilha de objetos pessoais, a diminuicao do contacto das maos com as
mucosas, uma boa higiene do sono, alimentacao saudavel e diversificada, e recuperacgao

eficiente entre sessoes de treino e competicao.
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Capitulo 6

Arritmias

Esta comprovado que o exercicio de grande intensidade e duracao prolongada ao
longo da vida esta na origem de arritmias nos atletas. Um estudo evidenciou um aumento
da incidéncia de arritmias quando realizado esfor¢co maximo, em comparacdo com um
protocolo de esforco submaximo. Estas, nao ocorreram apenas durante o esforco, mas,
também, durante o periodo de recuperacdo precoce. Foram registadas, sobretudo,
extrassistoles supraventriculares, extrassistoles ventriculares e bloqueios de ramo direito

e esquerdo (32).

Este tema é abordado no final de outros capitulos, pois alguns dos mecanismos ja foram
explicados anteriormente, sendo assim mais facil a sua compreensao. Os mecanismos

fisiologicos responsaveis pelas arritmias ligados ao overtraining sao os seguintes:

+ Inflamacdo - para além dos parametros inflamatérios anterioremente
mencionados, La Greche (33) revelou o aumento de IL-12p70, TNFa e IL-1 em
individuos expostos a periodos longos de treino de endurance que manifestaram
disfun¢do miocardica.

« Remodelling da estrutura das auriculas e ventriculos - o capitulo apresenta-se
posteriormente ao das anomalias estruturais pois este ¢ um dos mecanismos
causadores de arritmias, tendo sido explicados os mecanismos fisiologicos
anteriormente. A fibrose do musculo cardiaco é um dos principais fatores
causadores de conducido elétrica heterogénea e fenomenos de reentrada — um
estudo realizado em ratos demonstra a influéncia de treino de endurance de alta
intensidade ao longo do tempo. Foram verificados hipertrofia e dilatagao de ambos
os ventriculos e dilatacao das auriculas. Foi também documentada a deposicao de
colagéneo no ventriculo direito e a sobreexpressao de marcadores de fibrose nas
auriculas e no ventriculo direito. Este remodelling foi causado pelo aumento da
expressao das proteinas TGF-B1, fibronectina-1, MMP-2, TIMP1, colagéneo-I,
colagéneo-III e TGFB-1 (34).

+ Aumento do tonus parassimpatico provoca uma reducdo do periodo refratario
auricular, fendmeno que esti na etiologia de mecanismos de reentrada - Esta

provado que o exercicio em excesso é responsavel pela ativacdo do sistema
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parassimpatico e pela supressao do ténus simpatico, sendo atribuido a este
fenémeno a comum bradicardia de atletas em repouso e a presenca de bloqueios de
conducao (35).

» Aumento do tonus parassimpatico também pode ser provocado por alteragoes
i6nicas no nodulo sinusal. A causa mais comum de bradicardia é a regulacao
negativa dos canais de HCN4. No estudo efetuado por D" Souza (36), concluiu-se
que esta regulacao é provocada pela supressao do fator de transcricao Thx3 e pela
regulacao positiva de NRSF e mir-1, ndo sendo ainda possivel explicar o porqué de
acontecerem estes mecanismos. Através da pesquisa de D’Souza, ficou
comprovado que apesar do bloqueio autbnomo induzido nos animais em estudo,
continuou a existir bradicardia em repouso. A andlise através de biopsia dos tecidos
dos animais provou a inibicao existente nos canais de HCN4, e a consequente

diminuicdo de outras moléculas dependentes desta cascata.

6.1 Diagnostico

O atleta muitas vezes podera referir palpitacbes como manifestagdo principal.
Durante a abordagem diagndstica deve ser excluida a presenga de cardiomiopatia através
de métodos de imagem, como o ecocardiograma ou ressonancia magnética. No seguimento
desta avaliacao, é importante obter um ECG num periodo de ocorréncia de sintomas. Assim
sendo, podera ser realizado um Holter. Para além destes meios de diagndstico, pode ser
necessario realizar uma prova de esforco, onde sera possivel induzir e documentar a

arritmia (37).

6.2 Retorno a atividade

A incidéncia de arritmias na populagao apresenta um pico no inicio da curva que
corresponde a individuos sedentarios e outro pico no fim da curva, correspondente aos
atletas que praticam atividade fisica em excesso, ou seja, estas duas populacoes com
caracteristicas antagonicas sao mais suscetiveis a desenvolver arritmias. Por este motivo,
a pratica de atividade fisica ndo deve ser desaconselhada, deve, no entanto, ser moderada,
evitando esforcos extenuantes (38). A American Heart Association, em 2015, estabeleceu
diferentes recomendacOes para atletas com arritmias, sendo tais recomendacoes baseadas
em parametros como a presenca ou auséncia de sintomas, anomalias estruturais,

diferentes tipos de bloqueios, indugao pelo esforco, entre outros (38).
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6.3 Prevencao

A prevencao assenta em 2 pilares: identificar atletas com alto risco de desenvolver

patologia e a tentativa de rastreio atempado (39, 40).

Em primeiro lugar, é relevante estratificar o risco de atletas em diferentes
desportos. Estudos indicam que quanto maior for o tempo de treino e quanto maior for a
sua intensidade, maior € o risco de desenvolver patologia. Além disso, atletas de endurance
sao mais suscetiveis a desenvolver arritmias induzidas pelo overtraining, facto nao

comprovado para atletas de modalidades de forca (40).

A proposta de rastreio da American Heart Association é baseada em 14 elementos.
Os primeiros 77 elementos estao relacionados com a histoéria pessoal e questionam sintomas
cardiovasculares como palpitacoes, fadiga, sincope e antecedentes como tensao arterial
alta e exames cardiacos anteriores. Os 3 pontos seguintes referem-se a histéria familiar:
morte prematura relacionada com problemas cardiovasculares e doengas cardiovasculares
em familiares proximos com idades inferiores a 50 anos. Por fim, os ultimos elementos
propostos pela American Heart Association, sao o exame fisico do doente, em que deve ser
realizada a auscultacdo cardiaca, a medicao da tensao arterial, analise dos pulsos femorais

e possiveis indicadores fisicos de Sindrome de Marfan (39).

A utilizacdo de ECG para rastreio de atletas com possiveis arritmias é discutivel.
Alguns dos obstaculos deste método sao: a grande quantidade de falsos positivos e falsos
negativos, a baixa relacdo custo-efetividade pela baixa prevaléncia desta patologia e a
necessidade de repetir anualmente o rastreio. Ainda assim, a American Heart Association
recomenda a sua utilizacdo em conjunto com a historia clinica e o exame objetivo

apropriados (39).
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~7. Conclusao

Numa sociedade que cada vez mais pratica exercicio, por questoes de estética, satide
ou competicao, o OQuerreaching e o Overtraining sao cada vez mais prevalentes. A pressao
exercida pelas redes sociais, pela familia, pelos treinadores, o intrinseco medo de fracassar
e a busca pela perfeicao poderao estar na génese do excesso de treino e da negligéncia dos
periodos de repouso adequados, fatores que contribuem para o desenvolvimento destas
condicoes. Embora o overreaching possa ser benéfico para a melhoria do rendimento
desportivo, o overtraining tera impacto negativo nos mais variados sistemas do organismo
Humano.

Tendo em conta a panodplia de sintomas inespecificos descritos em doentes com
sindrome do overtraining, o subdiagnostico desta condi¢ao é uma realidade. Facto ainda
mais alarmante se tivermos em conta que o Unico tratamento disponivel é o repouso
prolongado, impossivel para muitos atletas, que poderao assim desenvolver patologias
cronicas com repercussoes nefastas para a sua qualidade de vida.

Ao longo desta dissertacao foram descritos os mecanismos patolégicos provocados
pelo excesso de treino no sistema cardiovascular, capazes de provocar patologias como a:
Miocardite, Cardiomiopatia Hipertrofica, Cardiomiopatia Arritmogénica e Arritmias.
Neste sentido, torna-se importante ressalvar o papel da prevencao e diagnostico
atempados, assim como a altura ideal para o retorno a atividade sem riscos acrescidos para
o atleta ou a eventual necessidade de restricdo da atividade competitiva de forma a
minimizar efeitos nefastos, que podem incluir a morte stbita.

Assim, a comunidade médica deve estar alerta para a Sindrome do Quertraining e
saber reconhecer a sintomatologia, os meios complementares de diagnostico, o tratamento
e ainda fornecer importantes informagoes no que concerne a restricao de atividade fisica
competitiva.

Os treinadores e dirigentes tém também um papel fundamental nesta problematica,
estes devem criar planos de treino estruturados e individualizados, tendo em com atencao
aos adequados periodos de repouso, respeitando o atleta e os seus limites, e reconhecendo
quando é necessario um periodo de descanso prolongado e a eventual avaliacdo médica. A
familia deve ser informada das consequéncias do overtraining e adotar uma postura de
suporte emocional para com o familiar atleta, em vez de um fator de pressao desconectado
da realidade desportiva. Por fim, o centro deste complexo sistema de interagdes e o mais
prejudicado pela sua desregulacao, é, de facto, o desportista, que deve estabelecer objetivos
realistas, reconhecer quando a sua performance diminui, estar informado sobre os

sintomas e patologias descritos ao longo deste trabalho e procurar ajuda precocemente.
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Ainda neste altimo ponto, destaco a relacio entre atletas e treinadores, sobretudo
em individuos mais jovens, uma vez que a discussao aberta sobre o declinio do rendimento
e as formas de prevenc¢ao podera ser um excelente meio para diminuir a prevaléncia destas
patologias.

No futuro, seria interessante estudar as diferencas na prevaléncia de overtraining
nos varios desportos. Através de estudos com uma populacao maior e com um espetro de
desportos mais abrangente, poderia ser possivel estratificar melhor o risco, ajustar as
recomendacoes ao tipo de esforco praticado, as idades, ao género e até descobrir outros

fatores psicoldgicos e sociais que contribuam negativamente para esta problematica.
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