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Antonio Lobo Antunes

vii



Morte Subita no Desporto - A Primeira Manifestacao de Doenca Cardiovascular

viii



Morte Subita no Desporto - A Primeira Manifestacao de Doenca Cardiovascular

Resumo

Introducéo: A morte sUbita cardiaca (MSC) define-se como uma morte de causa natural
sendo, por vezes, a primeira manifestacio de doenca cardiovascular. E a principal causa de
morte em atletas jovens durante a pratica desportiva.

A MSC pode ser desencadeada por um mecanismo arritmico (taquiarritmia ventricular
abrupta), nao arritmico.ou mesmo por doencas nao relacionadas ao coracao. Nesse sentido,
torna-se mandatorio identificar as anomalias cardiacas subjacentes através de programas de
triagem pré-participacdo (TPP) com sensibilidade e especificidade suficientes para detetar

um maior nimero de distUrbios cardiacos em pacientes portadores de patologia.

Objetivos:

e Gerar conhecimento sobre a relacdo da MSC com o desporto, bem como do seu
impacto na sociedade;

e Distinguir as adaptacoes morfoldgicas, funcionais e elétricas resultantes da
pratica desportiva regular, das alteracoes patologicas;

e Retratar os principais distUrbios cardiacos hereditarios responsaveis pela MSC;

e Perceber o impacto da TPP na detecdo precoce dos diferentes distirbios
cardiacos;

e Relembrar acerca da necessidade de colocacao de desfibrilhadores externos
automaticos (DEAs) nos diferentes centros desportivos e de fitness, bem como em
locais de acesso publico, com vista a otimizacdo do sucesso da ressuscitacao

cardio-pulmonar (RCP).

Metodologia: A pesquisa bibliografica foi realizada recorrendo as bases de dados
PubMed e ScienceDirect, restringindo-a aos ultimos 10 anos. Os artigos selecionados sao
estudos prospetivos e retrospetivos, bem como artigos de revisdo. Recorreu-se também, a
artigos nacionais publicados na Revista Portuguesa de Cardiologia e as diretrizes definidas
pela European Society of Cardiology (ESC) e pela American Heart Association (AHA). Por
Ultimo, foram selecionados todos os artigos cujo contelido se enquadrava no tema desta

dissertacao.

Conclusao: A maioria das mortes associadas ao desporto foi presenciada e, portanto,
apresenta uma oportunidade para melhorar os resultados através do treino de oficiais de
equipa em RCP e da maior disponibilidade de DEAs nos locais.

Sao necessarios esforcos continuos para introduzir os DEAs em centros de pratica
desportiva e implementar programas educacionais que visem aumentar a consciencializacao
da populacédo geral sobre a questdao da morte sibita (MS) e fornecer conhecimentos basicos

para o uso de DEAs.
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Abstract

Introduction: The sudden cardiac death (SCD) is defined as a death by natural causes,
sometimes being the first manifestation of cardiovascular disease. It is the main cause of
death in young athletes while practicing sports.

The SCD can be triggered by an arrhythmic mechanism (sudden ventricular
tachyarrhythmia), a non-arrhythmic or even by non-heart diseases. With this in mind,
becomes mandatory to identify the underlying cardiac anomalies through pre-participation
screening (PPS) programs that have enough sensitivity and specificity to detect a larger

number of cardiac malfunctions in patients with the pathology.

Aims:

e To generate knowledge about the relation between the SCD and sports, as well as its
impact in the society;

e To distinguish the morphological, functional and electrical adaptations resulting from
the regular sports practice from the pathological changes;

e To portray the main hereditary cardiac malfunctions responsible for the SCD;

e To understand the PPS impact in early detection of the different cardiac
malfunctions;

e To remind people about the necessity of having automated external defibrillators
(AEDs) in the different sports and fithess centers, as well as in public areas, in order

to optimize the success of the cardiopulmonary resuscitation (CPR).

Methodology: The bibliographic research was done consulting the databases PubMed and
ScienceDirect, restricting it to the last ten years. The selected articles are prospective and
retrospective studies, as well as review articles. National articles published in the Revista
Portuguesa de Cardiologia and the guidelines defined by the European Society of Cardiology
(ESC) and by the American Heart Association (AHA) were also consulted. Lastly, the articles

were selected because their contents framed the theme of this dissertation.

Conclusion: The majority of deaths associated to sports was witnessed, therefore
provides an opportunity to improve the results through training the team officials in CPR and
higher availability of AEDs in the places.

Continued efforts are needed to introduce the AEDs in sports centers and to
implement educational programs that aim to increase the general population awareness

about the SCD and to provide basic knowledge about the use of the AEDs.
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Introducao

A morte subita cardiaca (MSC) é um evento comum e devastador, que ocorre
frequentemente no auge da vida, tendo consequéncias profundas para os membros da familia
do individuo. A definicado de MSC amplamente aceite é morte sUbita e inesperada que ocorre
dentro de 1 hora do inicio dos sintomas quando a morte é presenciada e dentro de 24 horas
de o individuo ter sido observado vivo, quando a morte ndo é testemunhada. (1) E a principal
causa de morte em atletas jovens durante a pratica desportiva e representa 75% de todas as
fatalidades durante o desporto. (2) Nesse sentido, torna-se mandatorio identificar as
anomalias cardiacas subjacentes através de programas de triagem pré-participacao (TPP). (3)
De acordo com Malhotra et al., as miocardiopatias foram a causa mais comum de morte e
representaram 88% das MSCs. (4)

Esta claro que o mecanismo inicial de MSC é uma taquiarritmia ventricular abrupta
como consequéncia de um amplo espectro de doencas cardiovasculares. (5) No entanto, a
morte subita (MS) também pode ser causada por um mecanismo ndo arritmico inicial (por
exemplo, rutura adrtica espontanea, como complicacdo da Sindrome de Marfan) ou mesmo
por doencas nao relacionadas ao coracao. (6)

Dados epidemioldgicos sugerem que individuos saudaveis sedentarios tém um aumento
de 50% no risco de enfarte agudo do miocardio durante ou apos a pratica desportiva de alta
intensidade em comparacao com individuos que estao habituados a realizar atividade fisica de
alta intensidade regularmente.(7) Isto porque a pratica de atividade fisica regular aumenta a
capacidade das células endoteliais de provocar vasodilatacdo durante as fases iniciais da
aterosclerose podendo retardar, assim, a sua progressdo. Para além disso, surgem melhorias
no débito cardiaco (DC), na funcao do ventriculo esquerdo (VE), na utilizacdo de oxigénio e
no desenvolvimento de vasos sanguineos colaterais. (8) Por ultimo, a atividade fisica é
preponderante na ajuda do controlo do peso, da glicémia e da dislipidémia que se encontram
intimamente relacionadas, bem como da hipertensao arterial (HTA) e da frequéncia cardiaca
(FC) em repouso. (9)

Apesar dos beneficios a longo prazo da pratica desportiva, a MSC ocorre com uma
frequéncia maior do que a média durante ou apds um esforco vigoroso. Ainda assim, apesar
do risco relativo transitorio elevado, o risco absoluto de MSC durante qualquer episodio
especifico de esforco é extremamente baixo sendo, portanto, um resultado relativamente
raro. (10)

A maioria das mortes associadas ao desporto foi presenciada e, portanto, apresenta
uma oportunidade para melhorar os resultados através do treino de oficiais de equipa em
ressuscitacao cardio-pulmonar (RCP) e da maior disponibilidade de desfibrilhadores externos
automaticos (DEAs) nos locais. O acesso a DEAs em locais publicos e locais de pratica

desportiva tem apresentado resultados promissores. (3)
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Objetivos da Dissertacao

Os principais objetivos da presente dissertacao sao:

e Elucidar acerca do limite a partir do qual os efeitos maléficos da pratica desportiva
podem ser superiores aos efeitos benéficos;

e Gerar conhecimento sobre a relacdo da MSC com o desporto, bem como do seu
impacto na sociedade;

e Rever os dados epidemiologicos sobre MSC;

e Distinguir as adaptacées morfoldgicas, funcionais e elétricas resultantes da pratica
desportiva regular, das alteracoes patoldgicas;

e Retratar os principais disturbios cardiacos hereditarios responsaveis pela MSC;

e Perceber o impacto da TPP na detecao precoce dos diferentes distirbios cardiacos;

e Concluir sobre a necessidade de inclusao do eletrocardiograma (ECG) na TPP de
atletas;

e Relembrar acerca da necessidade de colocacao de DEAs nos diferentes centros
desportivos e de fitness, bem como em locais de acesso publico, com vista a

otimizacao do sucesso da RCP.
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Metodologia

A pesquisa bibliografica foi realizada recorrendo as bases de dados PubMed e
ScienceDirect, restringindo-a aos Ultimos 10 anos. Na investigacdo foram utilizados,
inicialmente, termos como “Sudden Death” e “Sudden Cardiac Death and Sports”.
Posteriormente, e tendo em conta os topicos idealizados para o desenvolvimento da
dissertacao, foram pesquisados termos como “Cardiac Remodeling”, “Athlete’s Heart”,
“Causes of Sudden Cardiac Death in Athletes”, “Cardiomyopathies”, “Channelopathies” e
“Pre-participation Screening”. Os artigos selecionados sao estudos prospetivos e
retrospetivos, bem como artigos de revisdao. Recorreu-se também, a artigos nacionais
publicados na Revista Portuguesa de Cardiologia e as diretrizes definidas pela European
Society of Cardiology (ESC) e pela American Heart Association (AHA). Por ultimo, baseei o
Ultimo topico da minha dissertacdo sobre RCP no manual de Advanced Cardiovascular Life
Support (ACLS).

Foram selecionados todos os artigos cujo conteldo se enquadrava no tema desta

dissertacao.
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1. Morte Subita Cardiaca e o

Desporto

Mortes relacionadas ao desporto evocam respostas emocionais e mediaticas significativas,
podendo levar a preocupacdes sobre o beneficio da atividade fisica. (3) A atividade fisica tem
efeitos potencialmente benéficos bem como adversos no risco de MSC. A maioria dos estudos
encontrou associacoes inversas entre o aumento da atividade fisica regular e a MSC. (10) Foi
demonstrado que o risco de PCR é transitoriamente aumentado durante a atividade fisica
vigorosa, mas que a atividade fisica habitual esta associada a uma diminuicdo geral da
mortalidade. A atividade fisica pode ser, entdo, considerada uma “espada de dois gumes”, ja
que a atividade vigorosa pode aumentar, aquando da sua realizacao, o risco de MSC,
enquanto a atividade a longo prazo pode oferecer protecdo contra varias doencas
cardiovasculares. (11)

As atuais diretrizes Americanas e Europeias sugerem que todos os adultos saudaveis
devem realizar 150 minutos por semana de exercicios moderados ou 75 minutos por semana
de exercicios vigorosos. (12)

Nos ultimos anos, o interesse pela pratica desportiva recreativa tem aumentado, em
parte devido a maior consciencializacao do publico sobre o beneficio da pratica de exercicio
fisico regular. Consequentemente, o nimero absoluto de paragens cardiacas relacionadas a
pratica desportiva recreativa tem também aumentado. Foi sugerido que ha uma incidéncia
trés vezes maior de MSC em atletas do que em néo atletas. (13)

A MSC é mais comum em alguns desportos do que em outros. (4) Num estudo recente, a
maioria das mortes ocorreu apos o futebol e a natacao. (14) A morte pos-treino do futebolista
profissional, Davide Astori, o capitao da Fiorentina FC, a 4 de marco de 2018, renovou o
interesse do publico pela morte de jovens atletas, (15) os quais sdo considerados, por muitos,

o grupo mais saudavel da sociedade. (16)

1.1. Epidemiologia

As doencas cardiovasculares sao a principal causa de morte no Mundo e na Europa,
representando cerca de 31,5% e 45% de todas as mortes, respetivamente. (7)

De acordo com o publicado por Al-Khatib et al., derivado dos dados de Framingham, a
incidéncia de MSC diminui com a idade, especialmente em pessoas >75 anos de idade. Em
comparacao, as criancas, adolescentes e adultos jovens tém um risco global anual de 1 por
100.000, havendo uma incidéncia ligeiramente maior de MSC no final mais jovem dessa faixa
etaria. (17)
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Dados de certificados de ébito também sugerem que a MSC é mais comum entre afro-
americanos do que outras etnias, e hispano-americanos podem ter menores taxas de MSC do
que populacdes nao hispanicas. (10)

Fatores de risco para doenca arterial coronaria (DAC), como sedentarismo, tabagismo,
dislipidémia, hipertensao, obesidade e diabetes mellitus, sao frequentemente mais comuns
em individuos com baixo nivel socioecondémico. Dada a associacao relativamente comum entre
pobreza e aumento da prevaléncia de determinadas doencas, os fatores socioeconomicos
tendem a ter efeitos significativos sobre a incidéncia de MSC. (18)

No Mundo Ocidental, a DAC é o substrato subjacente mais comum de MSC, sendo
responsavel por aproximadamente 75% destas. Em cerca de 5% das MSCs, nao é encontrado
qualquer distrbio cardiaco significativo apos extensa avaliacao ou na autopsia. (10)

Embora a MS em atletas jovens de alta competicao possa ser devida a uma variedade
de doencas cardiovasculares, a causa mais comum na América do Norte é a miocardiopatia
hipertrofica (MCH), que ocorre em até um terco de todas as mortes subitas durante o
atletismo. (19)

A prevaléncia real de MSC em atletas permanece desconhecida sendo, por isso,
necessarios mais estudos nesta area. Alguma da informacao disponivel advém, também, de
relatos de caso ou de situacoes mediaticas em desportistas de alta competicdo, que se
encontram em diferentes jornais nao cientificos.

Por exemplo, uma pesquisa simples de MSC em atletas em Portugal nos sites dos jornais
portugueses mais lidos (relacionados com desporto e generalistas) revela 46 casos, em atletas
jovens ou veteranos, 28 dos quais durante a competicao, principalmente o futebol (n = 13). A
primeira morte relatada ocorreu no ano de 1987, e 2004 foi o ano do caso mais mediatico, em
Portugal. (20) No entanto, € improvavel que esse seja o nimero real, (20) devido a auséncia

de um registo sistematico de 6bitos em atletas jovens (<35 anos). (4)
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2. Remodeling Cardiaco no Desportista

A pratica de atividade fisica, tanto em intensidades elevadas quanto sustentadas, tem
sido tradicionalmente associada a sobrevivéncia, ganhos em salde, beneficios sociais e até
estéticos. No entanto, nos Ultimos anos, surgiram alguns novos dados que mostram mudancas
morfoldgicas, funcionais e elétricas no coracdo dos atletas. (12) Ha um processo de
remodeling que surge como resposta do coracdo ao exercicio repetitivo (15) e, na maioria dos
casos, é considerada uma condicao reversivel. (12)

A adaptacdo ao exercicio compreende duas fases distintas: uma fase aguda e uma
cronica. A resposta aguda varia de acordo com o tipo de exercicio. No treino de resisténcia,
ha um aumento substancial no consumo maximo de oxigénio (VO2 max.), no DC, no volume
sistolico (VS) e na pressao arterial sistolica (PAS), associados a diminuicdo da resisténcia
vascular periférica (RVP). Por outro lado, o treino de forca causa apenas um leve aumento no
V02 max. e no DC, mas aumenta substancialmente a pressdo arterial (PA), a RVP e a FC. A
longo prazo, a adaptacao cardiovascular ao exercicio aerdbio inclui o aumento do VO2 max.
(devido ao aumento do DC) e um aumento na diferenca arteriovenosa de oxigénio, enquanto o
exercicio de forca resulta em pouco ou nenhum aumento na captacao de oxigénio. (16)

Aproximadamente dois anos de pratica de atividade fisica regular sdo necessarios para
desenvolver caracteristicas do coracdo de atleta. Esta claro que essas caracteristicas ndo se
manifestam da mesma maneira em todos os atletas. Existem inUmeros fatores que
influenciam o efeito da pratica de atividade fisica regular no coracdo, nomeadamente a
idade, o género, a etnia, os fatores genéticos, bem como os diferentes tipos de desportos

praticados (21)

2.1. A nivel morfolégico

O treino de alta intensidade leva ao remodeling morfolégico, funcional e elétrico do
coracao, os quais estao na base da fisiopatologia do coracdo de atleta. (22) As principais
caracteristicas morfoldgicas sao a hipertrofia fisiologica do ventriculo esquerdo (VE) e uma
rede capilar coronaria mais rica. (23) A hipertrofia fisiologica esta associada a um numero
normal ou aumentado de capilares miocardicos, devido a ativacdo do fator de crescimento
endotelial vascular (VEGF). Parece que a angiogénese miocardica é mais intensa na fase
aguda da hipertrofia cardiaca, sendo insuficiente na fase avancada: hipertrofia “fisiologica”
excessiva pode estar associada a um processo de angiogénese deficiente e,
consequentemente, levar ao aparecimento de outras alteracdes, entre as quais a insuficiéncia
cardiaca (IC). (22)

A dilatacao da auricula esquerda (AE) também é uma adaptacao fisiologica em atletas

altamente treinados. O aumento do tamanho da AE pode ser explicado pelo aumento
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concomitante da cavidade do VE e sobrecarga de volume. Embora ainda nao totalmente
compreendido, o remodeling da AE pode ser um dos mecanismos associados as arritmias
supraventriculares em atletas. (20)

0 aumento do VE, referido acima, surge especialmente no treino de resisténcia e pode
ser explicado pela quantidade elevada de sangue que é requerida neste tipo de atividade
sendo, neste sentido, bombeado um maior volume de sangue. (21)

Para além disso, a hipertrofia do ventriculo direito (VD) pode ser, igualmente, resultante
da adaptacao do coracao a pratica de atividade fisica regular. Deve-se ter em consideracao,
no entanto, que a hipertrofia do VD pode também aumentar o risco de arritmias letais. (21)

Em 1975, com o desenvolvimento da ecocardiografia em modo-M, Morganroth descreveu
diferentes morfologias do VE de acordo com o tipo de exercicio: hipertrofia concéntrica, para
exercicios de forca, e excéntrica, para exercicios de resisténcia, uma observacao que veio a

ser conhecida como a "hipotese de Morganroth”. (20)

2.2. A nivel funcional

0 remodeling cardiaco fisioldgico em atletas esta associado a funcao cardiaca normal ou
aumentada. No entanto, estudos recentes documentaram decréscimos na funcdo do VE
durante o exercicio intenso e a libertacao de marcadores cardiacos de necrose, de significado
incerto, no sangue de atletas. (15) Apos exercicio intenso, aumentos agudos de troponina
(cTn) e peptideo natriurético tipo B (BNP) foram detetados em atletas. Estes sdo marcadores
especificos de lesao e estiramento do miocito, mas nao indicam necessariamente e neste
contexto em particular, lesdo permanente. Niveis aumentados de cTn sdo mais comuns em
ciclismo ou triatlo e dependem da intensidade do exercicio. (22)

As consequéncias clinicas a longo prazo do remodeling cardiaco em atletas tém sido
questionadas e permanecem, em grande parte, ndo resolvidas. Ao contrario de uma
investigacao anterior que mostra disfuncao do VE em ciclistas profissionais que participam em
corridas da Tour de France, um estudo em atletas jovens olimpicos que experimentam um
treino de resisténcia extremo e ininterrupto por longos periodos de tempo (até 17 anos),
mostra que o treino fisico extenuante e crénico nao € responsavel, por si so, pela
deterioracao da funcao sistolica do VE em atletas saudaveis. (24) Neste sentido, e para além
dos dados publicados por Baggish et al., em que se verificou existir uma fracao de ejecao do
ventriculo esquerdo (FEVE) inalterada em 20 remadores apos 90 dias de treino, surgem
mudancas significativas em todas as medidas diretas da funcao sistélica do VE: (20)

e Aumentam as velocidades teciduais de pico sistolico.

e Aumenta, de forma similar, a tensao radial em todos os segmentos.

e Aumenta a tensao longitudinal com um gradiente base-apex.

e Aumenta a tensao circunferencial na parede livre do VE, mas diminui nas regioes

adjacentes ao VD.

e Reducdes na tensao circunferencial septal (fortemente correlacionadas com
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mudancas na estrutura e funcao do VD).

Entretanto, a consideracao concomitante da FEVE e de medidas mais diretas da funcao
sistolica do VE, sugerem que a primeira tem limitacdes inerentes a avaliacdo seriada da
funcao sistolica. Isto deve-se ao facto de que a FEVE ndo é capaz de explicar as mudancas
geométricas e, portanto, nao tem sensibilidade para rastrear a funcao do VE na presenca de
mudancas significativas na arquitetura da camara cardiaca. A tensdao e os dados das
velocidades teciduais neste estudo mostram que um aumento significativo na funcao sistélica
ocorre apesar de uma FEVE inalterada entre os individuos envolvidos no treino de resisténcia.
(25)

2.3. A nivel eletrocardiografico

As alteracbes do ECG nos atletas sdao comuns (até 60%) e geralmente refletem o
remodeling fisiologico estrutural e elétrico do coracdo, que resulta de um processo de
adaptacao a atividade fisica regular (conhecida como coracado de atleta). Ao invés, alteracoes
no ECG de um atleta jovem também podem ser a expressdao de uma doenca subjacente que
pode acarretar risco de MSC durante a pratica desportiva. (16)

As diretrizes da European Society of Cardiology (ESC) publicadas em 2010 dividem os achados
do ECG em dois grupos:

e Grupo 1: Alteracoes comuns e relacionadas ao treino;

e Grupo 2: Alteracdes incomuns e nao relacionadas ao treino.

O grupo 1 inclui bradicardia sinusal, arritmia sinusal, bloqueio auriculo-ventricular (BAV)
de primeiro grau, bloqueio incompleto de ramo direito (BIRD) e critérios de voltagem para
hipertrofia do VE. (16,20) Essas alteracdoes comuns e relacionadas com a pratica desportiva
regular devem ser distinguidas das alteracoes patoldgicas, raras nos atletas. (16) As diretrizes
Americanas, publicadas em 2011, vao de encontro ao publicado pela ESC. Em 2013,
especialistas em Cardiologia Desportiva e Medicina Desportiva definiram padroes para
distinguir entre achados eletrocardiograficos normais e anormais em atletas, conhecidos como
os critérios de Seattle, que serao descritos de seguida: (20)

1. Bradicardia em repouso: presente em 60-80% dos atletas, especialmente naqueles
envolvidos em desportos de resisténcia. Na auséncia de sintomas, uma FC >30 bpm
e/ou pausas de >3 s durante o sono devem ser consideradas normais;

2. Arritmia sinusal: encontrada em >50% dos atletas;

Ritmo auricular ectépico: ondas P com diferentes morfologias (conhecidas como
marcapasso auricular errante caso haja mais de duas morfologias diferentes) sao
normais em atletas e sao mais facilmente vistas quando as ondas P sao negativas nas

derivacdes inferiores;

11
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10.

Ritmo de escape juncional: resultante de uma frequéncia de complexos QRS mais
rapida do que a frequéncia de ondas P, em repouso; pode ser encontrada em atletas
com bradicardia consideravel;

BAV de primeiro grau (Intervalo PR >200 ms): encontrado em cerca de 3-14% dos
atletas;

BAV de segundo grau Mobitz tipo | (Wenckebach): muito raro (<1%);

Bloqueio incompleto de ramo direito (BIRD): presente em 30-40% dos atletas,
especialmente nos desportos de resisténcia, refletindo o tempo de conducao
prolongado resultante do aumento do tamanho do VD secundario a pratica desportiva
regular;

Critérios isolados de voltagem para hipertrofia ventricular esquerda: encontrados
em aproximadamente 45% dos atletas. A associacdo com outros critérios de
hipertrofia do VE, nomeadamente, aumento da AE, desvio esquerdo do eixo,
depressao do segmento ST, inversdes da onda T ou ondas Q patologicas, deve levar a
exclusao de hipertrofia patoldgica;

Repolarizacao precoce: presente em >50% dos atletas altamente treinados, atingindo
uma percentagem ainda maior (80-90%) em atletas de raca negra. Este achado é,
também, mais comum em atletas jovens do sexo masculino e naqueles com aumento
da voltagem do QRS, da espessura do septo interventricular e com a FC mais lenta.
Todos os padrdes de repolarizacao precoce [supradesnivelamento do segmento ST no
final do complexo QRS (ponto J), onda J com ou sem supradesnivelamento do
segmento ST, prolongamento terminal do complexo QRS com ou sem onda J/novo
ponto J] devem ser consideradas variantes do normal em atletas;

Repolarizacdo em atletas de raca negra: mais de dois tercos apresentam
supradesnivelamento do segmento ST e até 25% apresentam inversoes da onda T. O
supradesnivelamento do segmento ST convexo (“cupula”) associado a inversao da onda
T nas derivacoes V1-V4 também é frequente e, na auséncia de sintomas, histdria

familiar positiva ou exame fisico anormal, ndo requer avaliacao adicional;

Por dltimo, apenas uma breve referéncia ao padrado juvenil no qual, em atletas com

menos de 16 anos de idade, as inversoes da onda T nas derivacdes precordiais direitas sao um
achado normal no ECG. (20)

E importante realcar que os médicos responsaveis pela interpretacdo do ECG devem estar

familiarizados com as alteracées que resultam do remodeling estrutural e elétrico e das

adaptacdes do sistema nervoso autonomo (SNA) a pratica desportiva sustentada. No entanto,

esta claro que a extensao dessas mudancas depende da raca, idade, sexo e do nivel e tipo de

treino do atleta, bem como do tipo de desporto praticado. (16)

Os critérios de Seattle irdo ser usados para desenvolver um moddulo abrangente de treino

online para que os médicos adquiram uma base comum na interpretacao do ECG em atletas

assintomaticos entre os 14 e os 35 anos de idade. Estes foram desenvolvidos para equilibrar a

12



Morte Subita no Desporto - A Primeira Manifestacao de Doenca Cardiovascular

sensibilidade e a especificidade na detecao de distUrbios que predispdem a MSC, definindo os

achados do ECG que justificam uma avaliacao cardiovascular adicional (26)
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3. Principais Causas de Morte Subita

Cardiaca no Desportista

Uma variedade de distlrbios cardiacos, principalmente hereditarios, estruturais ou
elétricos, esta associada a MSC em atletas jovens e participantes de atividades desportivas
recreativas. (27) Dentro das causas mais comuns de MSC em atletas jovens estao a
miocardiopatia hipértréofica (MCH) (até 36% dos casos) e as anomalias congénitas das artérias
coronarias (ACAC), juntas representando pouco mais de 50% das MSCs de atletas de alta
competicdo. Outras condicées, muito mais raras, incluem as canalopatias idnicas, como a
sindrome de Brugada (SB) e as sindromes do QT longo e curto (SQTL e SQTC, respetivamente),
miocardiopatia arritmogénica (MCA), miocardiopatia dilatada (MCD) e sindrome de Marfan.
Estas podem corresponder a uma prevaléncia combinada estimada de 0,3% nas populacoes de
atletas em geral. (16)

A MSC durante o desporto também pode ser o resultado de uma lesdo toracica (Commotio
Cordis), que nao pode ser evitada pela TPP. (6) Commotio Cordis define-se, mais
especificamente, como golpes contundentes, nao penetrantes e frequentemente inocentes,
na regiao precordial, que podem desencadear fibrilhacao ventricular (FV) sem lesao estrutural

das costelas, do esterno ou do proprio coracao. (5)

3.1. Disturbios Cardiacos Hereditarios Estruturais

3.1.1. Anomalias Congénitas das Artérias Coronarias (ACAC)

As anomalias congénitas das artérias coronarias (ACAC) podem ser causa de PCR em
individuos jovens, frequentemente assintomaticos. A incidéncia na populacdo ndo é
totalmente conhecida, mas estima-se que seja, aproximadamente, de 0,5 a 1%. Incluem
anomalias da origem (como origem em seios coronarios nao correspondentes, origem no
tronco pulmonar) e anomalias do trajeto (como trajeto interarterial). Os mecanismos que
conduzem a MSC incluem repetidas explosdbes de isquémia com o consequente
desenvolvimento de fibrose, bem como isquémia aguda e arritmias ventriculares,
nomeadamente aquando do esforco fisico. No caso de origem andmala da artéria coronaria
esquerda do tronco pulmonar, ha uma condicao isquémica cronica, que é exacerbada pelo

exercicio. (28)

3.1.2. Doenca Arterial Coronaria (DAC)

A doenca arterial coronaria (DAC) é a causa mais frequente de MSC em atletas acima dos

35 anos sendo, por isso, essencial a triagem de fatores de risco cardiovascular nessa

15



Morte Subita no Desporto - A Primeira Manifestacao de Doenca Cardiovascular

populacao. (20) Os principais fatores de risco, além da idade e sexo, incluem historia familiar
de DAC, hipercolesterolémia e tabagismo, principalmente se combinados. Os sintomas mais
comuns incluem dor toracica (angina tipica ou atipica), dispneia, palpitacdes, lipotimia ou
sincope, que sdao mais frequentemente desencadeados pelo esforco. (28) De acordo com uma
analise recente, entre os pacientes sintomaticos com MSC relacionada a pratica desportiva,
81,3% apresentavam DAC na angiografia coronaria. (6) A auséncia de sintomas durante o
esforco, independentemente da extensao da DAC subjacente, esta provavelmente associada a

um menor risco de isquémia durante exercicios intensos e agudos. (28)

Dados observacionais indicam que o treino intensivo (acima de 7 vezes por semana ou 18
horas de exercicio extenuante por semana) aumenta o risco de mortalidade em pacientes com
DAC. Acredita-se que os eventos cardiacos durante a pratica desportiva sejam desencadeados
por ativacao neuro-hormonal, precipitando a rutura da placa, hipercoagulabilidade, erosao
endotelial e/ou exercicio de intensidade muito alta que excede o limiar de isquémia em
atletas com DAC cronica e estavel. (28) Um estudo (6) concluiu que a rutura da placa ocorreu
mais frequentemente em caso de DAC preexistente e doenca multivaso associada, mostrando
que as MSCs relacionadas a pratica desportiva nao sao atribuiveis apenas ao stress de
cisalhamento, mas também a artérias coronarias doentes. A doenca na artéria descendente

anterior foi a mais frequentemente identificada em casos de MSC. (6)

3.1.3. Miocardiopatia Hipertrofica (MCH)

De acordo com varios estudos realizados nos Estados Unidos e no Irdo, a miocardiopatia
hipertrofica (MCH) é a causa mais comum de MSC em individuos com menos de 30 anos de
idade. (2,14,19,29) No entanto, em estudos europeus, esta patologia é relatada como
causadora de apenas menos de 10% das MSCs. (29)

E maioritariamente herdada de forma autossdmica dominante (AD), tendo sido
predominantemente associada a mutagdes em genes que codificam componentes do
sarcomero. As mutagdes sarcoméricas sao identificadas em cerca de 50 a 60% dos casos, com
os genes MYBPC3 e MYH7 sendo os mais frequentemente envolvidos. (30) O gene MYH7 é
responsavel por mutacdes da cadeia pesada da B-miosina. (31)

Quase 2% dos atletas do sexo masculino apresentam um aumento da espessura da parede
do ventriculo esquerdo (EPVE), que se encontra entre os 13 e os 15 mm, caindo na chamada
“zona cinzenta” entre a expressao extrema do coracao de atleta e um fenotipo de MCH leve.
(20) Esse diagnostico diferencial é de extrema importancia, uma vez que uma das principais
causas de MSC em atletas se deve, provavelmente, a MCH. (22) A auséncia de resposta com a
suspensao temporaria ou reducao da intensidade do treino é sugestiva de hipertrofia do VE
patoldgica. (20) A hipertrofia do VE patologica esta associada a mecanismos apoptoticos e
necrdticos. Neste caso, a perda de miocitos € substituida por deposicao excessiva de

colagénio, que leva ao aumento da rigidez dos ventriculos, com consequente diminuicdo da
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contracao e relaxamento dos mesmos, bem como fibrose do sistema de conducéo elétrico e
reducdo da densidade capilar, resultando em isquémia miocardica e, consequentemente, IC.
(22) Neste sentido, a MCH é caracterizada por indices anormais de relaxamento do VE e por

aumento da pressao de enchimento. (20)

3.1.4. Miocardiopatia Dilatada (MCD)

A miocardiopatia dilatada (MCD) é caracterizada pela dilatacao e evolucao com disfuncao
sistolica do VE, que é geneticamente determinada em aproximadamente um terco dos casos.
Foram identificados cerca de 40 genes. (29) Esses genes codificam uma ampla gama de
proteinas, sendo os seguintes 4 genes responsaveis pela maioria dos casos genotipo-positivos:
titin (TTN), lamin A/C (LMNA), myosin heavy chain 7 (MYH7) e troponin T2, cardiac type
(TNNT2). (30)

O diagndstico diferencial entre o coracdo de atleta e a MCD pode ser um desafio, ja que
uma proporcao consideravel de atletas, principalmente aqueles envolvidos em atividades
desportivas de resisténcia, exibem um VE aumentado e um subconjunto deles mostra uma
leve reducao da FEVE, isto é, entre 45 e 55%. (29)

Individuos com MCD tém capacidade reduzida de exercicio, refletida no baixo VO2 max.

em testes de esforco. (20)

3.1.5. Miocardiopatia Arritmogénica (MCA)

Nos Ultimos anos, a miocardiopatia arritmogénica (MCA), que € uma causa relativamente
rara, mas provavelmente subestimada de MSC, recebeu ampla atencao da comunidade
médico-legal. (32)

De acordo com alguns estudos, a MCA é responsavel por 4 a 22% das MSCs em atletas.
(22,29,32) Atualmente, a pratica de atividade fisica tem sido implicada como um fator
ambiental chave na promocao do desenvolvimento e da progressao do fenotipo da MCA. (29)
Esta patologia tem um curso clinico altamente variavel e a idade média de apresentacao é de
31 + 13 anos. (4)

A MCA é uma miocardiopatia hereditaria caracterizada por perda progressiva de miocitos
e substituicao por tecido fibro-adiposo, que gera um substrato para arritmias ventriculares
que ameacam a vida. Na sua forma classica, as manifestacoes fenotipicas envolvem
predominantemente o VD. (29) No entanto, dados mais recentes tém mudado o paradigma
desta doenca, sendo o atingimento biventricular muito frequente e até existindo formas com
atingimento preferencial do VE.

Trata-se de uma patologia genética mais frequentemente com um padrao de heranca AD
e estima-se que aproximadamente 30 a 50% dos pacientes possuam uma mutacao putativa em
1 de 5 genes que codificam proteinas desmossomicas: plakophillin 2 (PKP2), desmoplakin
(DSP), junction plakoglobin (JUP) desmoglein-2 (DSG2) e desmocollin-2 (DSC2), sendo os mais
comumente envolvidos PKP2. Em geral, doentes portadores de >1 mutacao apresentam um

fendtipo de doenca mais grave. (30)
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3.1.6. Miocardiopatia Nao Compactada do Ventriculo Esquerdo (MCNCVE)

A miocardiopatia ndo compactada do ventriculo esquerdo (MCNCVE) é caraterizada pelo
aumento da trabeculacao do VE e dos recessos intertrabeculares que se comunicam com a
cavidade ventricular. As manifestacoes clinicas incluem dilatacao progressiva do VE com
comprometimento sistolico, predisposicdo a arritmias fatais e eventos tromboembolicos.
Ambos os ventriculos podem estar afetados. Ao invés dos pacientes com MCNCVE, quase todos
os atletas que preenchem os critérios para MCNCVE demonstram indices normais de funcoes
sistolica e diastolica. (33)

A declaracao de consenso da AHA sobre a definicaio e classificacao das
miocardiopatias considera a MCNCVE um distirbio genético do musculo cardiaco, enquanto
um documento de consenso da ESC a relata como uma "miocardiopatia nao classificada”. Esta
inconsisténcia na classificacdo de MCNCVE pode ser explicada pela natureza incerta da
doenca. (29)

3.2. Disturbios Cardiacos Elétricos Hereditarios
3.2.1. Sindrome do QT-longo (SQTL)

A sindrome do QT longo (SQTL), que frequentemente se apresenta na infancia, é
caracterizada pelo prolongamento do intervalo QTc em associacdo com sincope e MSC
causada por Torsade de Pointes, uma taquicardia ventricular polimoérfica (TVP) que
facilmente degenera em FV. (30) O ponto de corte do prolongamento do intervalo QTc na
SQTL geralmente é aceite como sendo >500ms, usando a formula de Bazett, em ECGs
repetidos, sem causa conhecida. No entanto, em atletas é utilizado um ponto de corte
inferior, >470ms em homens e >480ms em mulheres. No entanto, um ponto de corte >500ms
pode, também, ser usado em atletas, desde que assintomaticos (tonturas, sincope). (34)

A SQTL1 é a forma mais comum de SQTL, respondendo por aproximadamente 35% dos
casos. Resulta de mutacOes que levam a perda de funcao no gene KCNQ1. A SQTL2,
responsavel por 30% dos casos, surge de mutagdes que levam, igualmente, a perda de funcao,
no gene KCNH2. Mutacdes de ganho de funcdo no SCN5A estdo associadas a SQTL3 e sdo
encontradas em cerca de 10% dos casos. A historia natural da SQTL1 é mais benigna do que a
dos individuos com SQTL2 e SQTL3. (30) Portanto, estas 3 mutacdes juntas sdo responsaveis
por cerca de 75% dos casos de SQTL. (31)

3.2.2. Sindrome do QT-curto (SQTC)

A sindrome do QT curto (SQTC) manifesta-se como um intervalo QTc curto no ECG e uma
predisposicao para arritmias supraventriculares e MSC. (30) As diretrizes da ESC descrevem
que a SQTC é diagnosticada na presenca de um intervalo QTc <330ms. (34) Estudos genéticos
identificaram mutacdes nos genes KCNH2, KCNQ1 e KCNJ2 que também sao genes causadores
da SQTL. (30) O risco anual de MSC entre os individuos na maior coorte estudada conhecida

com SQTC, até hoje, foi de aproximadamente 1%, e a maioria das MSCs relatadas ocorreu
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durante o repouso ou o sono. Individuos com SQTC raramente sofrem MSC durante stress

emocional ou esforco fisico. (27)

3.2.3. Sindrome de Brugada (SB)

A sindrome de Brugada (SB) é uma doenca hereditaria caracterizada por um padrao
eletrocardiografico tipico, predispondo individuos ativos sem doenca cardiaca estrutural
patente a arritmias ventriculares. O padrao eletrocardiografico de Brugada é frequentemente
dinamico e pode ser intermitente. Portanto, pode ser dificil determinar a verdadeira
prevaléncia da SB na populacao geral. (35)

A SB tem transmissdo AD com penetrancia genética variavel. Hoje, uma longa lista de
genes tem sido associada, sendo o mais comum o SCN5A, que pode ser encontrado em até 28%
dos pacientes. (35) As mutacoes nos genes CACNA1C e CACNB2 podem causar um fenotipo de
sobreposicdo de SB e SQTC. A maioria (aproximadamente, 80%) da SB permanece, para ja,
sem mutacao genética identificada. (30)

De facto, o exercicio pode potencialmente acentuar as alteracdes eletrocardiograficas em
individuos com SB, resultando em maiores amplitudes do ponto J durante a reacao vasovagal
do periodo de recuperacdo, possivelmente levando a um aumento do risco de eventos
cardiacos. Além disso, o aumento do ténus vagal em atletas, resultante da pratica regular de
exercicio, pode ser um fator de risco de eventos na SB. Nesse sentido, durante os desportos, a
0s mecanismos arritmogénicos, reduzindo o risco de arritmias ventriculares ou MSC em
pacientes com SB. (36) Portanto, a MSC na SB geralmente nao esta relacionada ao exercicio,

ocorrendo predominantemente durante o sono. (34)

3.2.4. Taquicardia Ventricular Polimorfica Catecolaminérgica (TVPC)

A taquicardia ventricular polimorfica catecolaminérgica (TVPC) cursa habitualmente com
ECG normal em repouso. A caracteristica de assinatura € uma arritmia ventricular induzida
pelo exercicio ou emocao forte, frequentemente ja observada em faixas etarias pediatricas
(5-6 anos). Essa arritmia geralmente comeca com uma ectopia ventricular monomoérfica numa
determinada FC que é bastante consistente para um determinado individuo situando-se,
geralmente, na faixa de 90-120 bpm. Além disso, qualquer extrassistole em coracoes
morfologicamente normais que nao tenha origem no trato de saida do VD deve levantar
suspeitas, em determinados contextos. (34) O diagnostico é baseado na ocorréncia de
arritmia durante o teste de esforco ou registo de Holter. (30)

Na presenca de um diagndstico claro, uma mutacdo RYR2, com heranca AD, é encontrada
em aproximadamente 60% dos pacientes com TVPC. As mutacoes no CASQ2 causam uma forma

autossomica recessiva (AR) menos comum, porém mais grave, da TVPC. (30)
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4, Triagem Pré-Participacao (TPP)

A triagem pré-participacao (TPP) de atletas € amplamente recomendada pela American
Heart Association (AHA) e pelo American College of Cardiology (ACC). (37) No entanto, e
apesar da TPP poder identificar atletas com disturbiso cardiacos potencialmente fatais, os
programas de rastreio nao estdo padronizados e, mesmo aqueles ja implementados,
permanecem controversos. (20) No entanto, um estudo demonstrou que a TPP durante a
adolescéncia tardia ndo ird detetar uma proporcao significativa de atletas que tém ou irdo vir
a ter, eventualmente, um disturbio cardiaco, seja porque a doenca ainda ndo é manifesta ou
porque o ECG e a ecocardiografia nao sao suficientemente sensiveis para detetar
precocemente a doenca nessas idades. (4)

A TPP sistematica de todos os individuos que praticam atividades desportivas tem o
potencial de identificar os atletas em risco de MSC. A grande maioria dos atletas em risco nao
apresenta sintomas premonitorios e, portanto, a TPP representa a Unica estratégia
potencialmente capaz de identificar precocemente o distlrbio cardiaco subjacente. A
importancia da identificacdo precoce baseia-se na possibilidade de prevencao da MSC por
modificacdo do estilo de vida, que inclui restricao da pratica desportiva competitiva, se
necessario, mas também pelo tratamento profilatico ou dirigido a patologia de base, quando
aplicado. (5) Assim sendo, a TPP deve ser realizada, pelo menos, 6 semanas antes do primeiro
treino da temporada. Inclui uma anamnese e exame fisico detalhados, com perguntas
especificas usadas para identificar problemas que afetem a pratica desportiva. (38) De acordo
com Najari et al., encontram-se listadas na Tabela 1 as perguntas que devem ser feitas no
momento da TPP de atletas. (14) Em caso de resposta positiva as questdes mencionadas o
ateleta deve ser encaminhado para investigacdes médicas adicionais. Além disso, a TPP
também aborda os sistemas musculo-esquelético, cardiaco e neuroldgico. Mais de 75% dos
disturbios detetados durante a TPP sao identificados por meio de uma historia detalhada. Os
atletas devem ser questionados sobre que desportos pretendem praticar, pois condicoes
médicas especificas podem ter diversos significados dependendo do desporto. (38)

A maioria dos distlrbios hereditarios associados ao aumento do risco de MSC, como
distusbios estruturais ou elétricos, é sugerido por achados anormais no ECG de 12 derivacoes.
0 enorme desafio na interpretacdao do ECG de um atleta é a capacidade de diferenciar, com
precisdo, os achados sugestivos de um distarbio cardiovascular potencialmente letal de
adaptacoes fisioldgicas benignas que ocorrem como resultado de um treino intenso e regular.
(26) O uso de critérios modernos e padronizados na interpretacao do ECG diminuiu a taxa de
falsos positivos durante a TPP de 7-15% para 2-5%, quando realizada por médicos experientes.
(39) Embora a AHA recomende a TPP de atletas com histdria abrangente e exame fisico sem
uso generalizado de ECG, a ESC recomenda fortemente o ECG como parte da TPP de atletas,

citando dados de uma experiéncia de triagem italiana. (35) A AHA e o ACC nao apoiam 0 uso
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disseminado do ECG na TPP de atletas porque, segundo afirmam, “a logistica, a mao-de-obra,
as consideracdes financeiras e de recursos tornam tal programa inaplicavel aos EUA”. Para
além disso, a falta de médicos altamente treinados na interpretacdo de ECG foi mais uma
barreira levantada pelo grupo AHA/ACC a inclusdo do ECG na TPP rotineira. (37)

0 teste genético é considerado na avaliacao diagndstica em atletas com achados anormais
na TPP. Uma vez identificado o gene responsavel, o rastreio familiar pode ser considerado.
(34) A identificacdo de fatores de risco genéticos também fornece pistas moleculares que
desencadeiam uma maior compreensao das vias de doenca subjacentes a MSC, podendo até
permitir o desenvolvimento de novos tratamentos. (35)

Sendo as miocardiopatias hereditarias a principal causa de MSC durante a pratica
desportiva, uma abordagem conservadora que implique a desqualificacao de atletas afetados
das disciplinas atléticas mais competitivas é recomendada por todas as diretrizes
internacionais disponiveis. Por outro lado, sabemos que os beneficios da pratica de atividades
desportivas recreativas podem superar o potencial risco arritmico nesses pacientes, desde
que o tipo e o nivel de exercicio sejam adaptados com base no perfil de risco especifico do
disturbio subjacente. Muitos atletas afetados pretendem continuar a praticar atividades
desportivas de lazer ou, pelo menos, manter um estilo de vida fisicamente ativo, apesar de
nao serem elegiveis para a pratica de desportos de alta competicdo. A Tabela 2 resume as
recomendacdes de elegibilidade da ESC de 2005 e do grupo AHA/ACC de 2017 para a pratica
de atividades desportivas competitivas em atletas com miocardiopatias.(29) As
recomendacées do grupo AHA/ACC para atletas, publicadas em 2015, sao as primeiras
recomendacées mais liberais na tomada de decisGes sobre elegibilidade em atletas com
distarbios cardiacos hereditarios. Quando um atleta é identificado com um distUrbio elétrico,
dos canais ionicos, torna-se crucial discutir todas as informacdes que o atleta precisa para a
tomada de decisao compartilhada, no que diz respeito a pratica desportiva. Na Tabela 3
encontram-se os critérios referentes a pratica desportiva em doentes com disturbios elétricos

dos canais ionicos. (34)
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5. Ressuscitacdao Cardio-Pulmonar
(RCP)

O colapso e a morte subita (MS) de um jovem atleta € um evento tragico, com um
impacto profundo na comunidade. (40)

A condicao manifesta-se frequentemente em idades mais jovens no sexo masculino,
implicando uma protecao conferida pelo sexo feminino. Casos femininos de PCR sao mais
propensos a apresentar atividade elétrica sem pulso (AESP) ou assistolia em comparacao com
casos masculinos. Uma vez que as taxas de ressuscitacao bem sucedida sao significativamente
menores em AESP ou assistolia comparativamente a taquicardia ventricular (TV) ou FV (2% vs.
25%, respetivamente), ha implicagdes na sobrevivéncia da PCR em mulheres. (41) Para além
disso, a FV degenera em assistolia ao fim de algum tempo (variavel). Como resultado, a
maioria das vitimas de MSC demonstra assistolia ou AESP quando examinada pela primeira vez
pelas equipas de resgate. (10) O inicio imediato da RCP e a desfibrilhacao precoce sao, entéo,
os principais determinantes de sobrevivéncia da PCR por ritmo desfibrilhavel. (42) O uso de
DEA no local resultou num tempo menor para o primeiro choque, quando comparado com o
DEA fornecido pelo servico médico de emergéncia (SME). (13) A RCP deve comecar no local da
PCR e nao deve ser atrasada ao mover o atleta para um local diferente, levando a piores
resultados. (40)

Estudos experimentais demonstraram que a interrupcao das compressdes toracicas
durante a RCP para detecao e desfibrilhacao da FV recorrente piora o sucesso da mesma. (42)
As diretrizes da AHA 2015 atualizadas demonstraram que um grande nimero de individuos que
sofrem PCR nao recebem RCP de alta qualidade e a maioria nao sobrevive. (43) Contudo, os
resultados apos PCR durante atividades desportivas sdao relatados como significativamente
melhores, em parte devido as maiores taxas de eventos testemunhados, RCP por espectador
ou equipa médica presentes, e ritmos desfibrilhaveis. (3)

Para que haja uma RCP de alta qualidade devemos minimizar as interrupcoes nas
compressdes toracicas, restringindo-as a intervencbes essenciais (analise do ritmo,
administracao de choque, entre outras) até, idealmente, no maximo 5 segundos. (43)

O reconhecimento imediato e preciso da PCR, um plano de acdo de emergéncia (PAE)
abrangente e ensaiado, RCP precoce, acesso imediato e uso de um DEA sao os elos
fundamentais na cadeia de sobrevivéncia. Os componentes essenciais de um PAE estao
descritos na Tabela 4. Para evitar atrasos na RCP, uma atividade mioclonica breve ou
semelhante a convulsdo e/ou respiracoes agonicas devem ser assumidas devido a PCR num
atleta colapsado e sem resposta, e as etapas iniciais de tratamento da PCR (respeitando o
algoritmo “ABCDE”) devem ser iniciadas imediatamente, a menos que uma causa hao cardiaca

de colapso esteja claramente determinada. Além disso, o mito da necessidade de prevenir a
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"queda da lingua" apdés o colapso mostrou retardar as compressoes toracicas e deve ser

desencorajado como um procedimento desnecessario durante a ressuscitacdo. (40)
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Conclusao

Os esforcos constantes de promocdo da salde enfatizando os beneficios da pratica de
atividade fisica aumentaram significativamente a participacdo da populacdo em desportos
recreativos e de alta competicdo. A Direcao-Geral da Saude (DGS) criou, em 2016, o Programa
Nacional para a Promocdo da Atividade Fisica (PNPAF) que visa promover a alimentacao
saudavel, a salde mental, o combate a diabetes mellitus, ao tabagismo e as doencas
oncologicas, cardiovasculares e outras, através da consciencializacdo da populacdo geral
acerca da importancia da pratica de atividade fisica regular, implementando politicas
intersetoriais e multidisciplinares que visem a diminuicao do sedentarismo e o aumento dos
niveis de atividade fisica. (44)

Esta claro que sdo necessarias, habitualmente, >3 horas por semana de exposicao
atual e uma exposicdo ao longo da vida de >3000 horas para levar as alteracoes
eletrocardiograficas que definem o coracao de atleta. (45) Sendo o diagnodstico diferencial
entre o coracdo de atleta e os distUrbios cardiacos, por vezes, dificil, torna-se mandatério
desenvolver um programa de TPP com sensibilidade e especificidade suficientes para detetar
um maior nimero de distUrbios cardiacos em pacientes portadores de patologia, descartando
a presenca de doenca em individuos saudaveis (também denominados de verdadeiros positivos
(VP) e verdadeiros negativos (VN), respetivamente). Neste sentido, realco a necessidade de
desenvolvimento de programas de educacao e certificacao de todos os grupos interessados,
nomeadamente médicos, enfermeiros, estudantes, socorristas e treinadores, semelhante ao
treino e capacitacao do suporte avancado de vida (SAV).

Embora se refira que as discrepancias na incidéncia de MSC entre os sexos se deve a
maior participacao desportiva por parte de individuos do sexo masculino, € necessario ter em
conta a maior vulnerabilidade genética dos homens para a grande parte dos disturbios
cardiacos causadores de MS sendo, portanto, indispensavel uma investigacdo mais
aprofundada nesse sentido.

Um ponto de interesse é, também, o facto de a incidéncia de MSC em atletas ser,
ainda, provavelmente subestimada e com necessidade de melhor caracterizacdo no ambito da
fisiopatologia e causas, devido a falta de registos sistematicos e multicéntricos.

Para terminar, sao precisos esforcos continuos para introduzir os desfibrilhadores
externos automaticos (DEAs) em centros desportivos e implementar programas educacionais
que visem aumentar a consciencializacdo da populacao geral sobre a questdo da MS e
fornecer conhecimentos basicos para o uso de DEAs. Hoje sabe-se que as maiores taxas de
sobrevivéncia foram observadas quando a primeira intervencdo foi realizada por leigos. A
presenca de DEAs no local reduz o tempo de conexdo do desfibrilhador e é, muitas vezes,
uma intervencao valiosa para condi¢ées nao reconhecidas pela TPP. No entanto, o DEA nao

deve ser considerado nem um substituto da TPP, nem uma justificacdo para a participacao em
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desportos de alta competicdo caso se tenha confirmado a presenca de algum distrbio
cardiaco. (42)

O sucesso da RCP ainda é relativamente baixo, dependendo da causa e do tempo em
iniciar a mesma, bem como dos cuidados pos-reanimacao prestados. Cada vez mais se tem
apostado em otimizar os cuidados de reanimacdo mas, também, em melhorar o

reconhecimento de condicoes predisponentes a maior risco de MS.
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Anexo(s)

Anexo 1: Perguntas necessarias para identificar sinais de perigo de MS em atletas (adaptado de Najari
F, Alimohammadi A, Ghodrati P.). (14)

1. Existe historia familiar positiva de MS?

2. Existe historia familiar de doenca cardiaca congénita?

3. Existe historia pessoal de dor toracica apos atividade fisica?

4. Sente tonturas ou perda de consciéncia apos atividade fisica?

5. Existe histéria pessoal de dispneia durante a atividade fisica?

6. Existe historia pessoal de palpitacdes durante a atividade fisica?

7. Existe historia familiar de doencas do tecido conjuntivo (como, por exemplo, a sindrome de Marfan)?

8. Existe histéria pessoal de doenca durante ou apds o exercicio fisico?

9. Quando pratica desporto, cansa-se mais rapidamente do que os seus colegas?

10. Tem HTA?

11. Algum médico ja o proibiu de praticar desporto devido a causas cardiacas?

33




Morte Subita no Desporto - A Primeira Manifestacao de Doenca Cardiovascular

Anexo 2: Critérios de elegibilidade para a participacdo de desportos de alta competicao em atletas com

miocardiopatias, com base nas recomendacdes da ESC de 2005 e do grupo AHA/ACC de 2017 (adaptado
de Zorzi A, Pelliccia A, Corrado D.). (29)

Miocardiopatia Fenétipo Caracteristicas Recomendacgdes
Alto risco Diagnostico definitivo Nao pode praticar
de MCH com sintomas, desportos de alta
hipertrofia moderada a competicao
severa, arritmias
ventriculares ou
historia familiar de MS
Miocardiopatia Baixo risco Atletas assintomaticos Apenas pode praticar

Hipertroéfica (MCH)

com hipertrofia
ventricular esquerda
leve, sem arritmias
ventriculares e sem
historia de MS em
familiares de primeiro
grau

desportos com baixa
demanda
cardiovascular

Portador de gene

Portador de mutacao

Pode praticar todos os

Miocardiopatia
Arritmogénica (MCA)

saudavel patogénica sem sinais desportos de alta

de doenca competicao
Todos os fendtipos Diagnostico definitivo Nao pode praticar
de MCA desportos de alta

competicao

Portador de gene

Portador de mutacao

Apenas pode praticar

saudavel patogénica sem sinais desportos com baixa
de doenca demanda
cardiovascular
Alto risco Diagnostico definitivo Nao pode praticar
de MCD com sintomas, desportos de alta
disfuncao ventricular competicao
esquerda moderada a
severa, arritmias
ventriculares ou
Miocardiopatia historia familiar de MS
Dilatada (MCD) Baixo risco Atletas assintomaticos Apenas pode praticar

com disfuncao
ventricular esquerda
leve, sem arritmias
ventriculares e sem
historia de MS em
familiares de primeiro
grau

desportos com baixa
demanda
cardiovascular

Portador de gene

Portador de mutacao

Pode praticar todos os

saudavel patogénica sem sinais desportos de alta
de doenca competicao
Alto risco Atletas com MCNCVE e Nao pode praticar
sintomas, disfuncao desportos de alta
sistdlica ou arritmias competicao
Miocardiopatia Nao ventriculares
Compactada do Baixo risco Atletas assintomaticos A pratica de desportos

Ventriculo Esquerdo
(MCNCVE)

com MCNCVE, funcao
sistolica normal e sem
arritmias ventriculares

de alta competicao
pode ser considerada

Portador de gene
saudavel

Portador de mutacao
patogénica sem sinais
de doenca

Pode praticar todos os
desportos de alta
competicao
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Anexo 3: Proposta de tomada de decisao de elegibilidade mais liberal em atletas com distirbios dos
canais idnicos (adaptado de Panhuyzen-Goedkoop NM, Wilde AAM.). (34)

Sindrome do QT Sindrome do QT Taquicardia Sindrome de
longo (SQTL) curto (SQTC) Ventricular Brugada (SB)
Polimoérfica
Catecolaminérgica
(TVPC)
Assintomatico QTc 2500 ms: Todos os Desportos de baixa Todos os
Fenétipo + nenhum desporto desportos intensidade desportos
QTc >470 ms Considerar a B-bloqueante Todos os
(homens) ou Quinidina ou o recomendado desportos
>480 ms Sotalol
(mulheres):
mudancas de
estilo de vida
Sintomatico Considerar Nenhum desporto | Nenhum desporto | Nenhum desporto
Fenétipo + desportos de
baixa intensidade
Assintomatico Nenhum evento Nenhum evento Nenhum evento Nenhum evento
Fenétipo + nos ultimos 3 nos ultimos 3 nos ultimos 3 nos ultimos 3
Farmacos orais meses meses meses meses
e/ou Considerar Considerar Considerar Considerar
cardioversor desportos de alta | desportos de alta desportos de alta desportos de alta
desfibrilhador competicao competicao de competicao competicao
implantavel (CDI) intensidade baixa
a moderada, sem
pico de esforco
Genétipo + Todos os Todos os Todos os desportos Todos os
Fenotipo - desportos desportos Considerar B- desportos
bloqueante
Genotipo + Todos os Todos os Todos os desportos Todos os
Fenétipo - desportos desportos Considerar B- desportos
Historia de MSC bloqueante
na familia
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Anexo 4: Componentes Essenciais de um plano de acdo de emergéncia (PAE) para a paragem cardio-
respiratéria (PCR) (adaptado de Siebert DM, Drezner JA.). (40)

1. Treino de pessoal: os primeiros socorristas em potencial devem ser treinados em
ressuscitacao cardiopulmonar (RCP) e no uso de um desfibrilhador externo automatico (DEA).

2. Especificidade do local ou local: o plano de acdo de emergéncia (PAE) deve ser especifico do
local e claramente demarcar a localizacao dos DEAs e rotas de transporte para servicos
médicos de emergéncia (SMEs).

3. Meios de comunicacao eficiente: comunicacao confiavel para a equipa médica no local e para
ativar o SME.

4. Acesso imediato ao DEA: recuperacéo e uso de um DEA em até 3 min do colapso

5. Revisdo e ensaio regulares: o PAE para paragem cardio-respiratoria (PCR) deve ser praticado
pelo menos uma vez por ano entre os primeiros socorristas esperados.

6. Unidade de cuidados cardiacos avangados: proficiente em suporte avancado de vida (SAV),
cuidados cardiacos e hipotermia induzida.

7. Reset, debriefing e emissdo de relatérios: substituicido de equipamentos de emergéncia e
pessoal antes que o jogo seja retomado.
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