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Resumo

As alteracoes eletrocardiograficas em atletas sdo comuns e geralmente refletem a
remodelacdo cardiaca estrutural e elétrica que decorre da adaptacao fisiologica ao
exercicio fisico intenso e prolongado, condicionando o desenvolvimento da sindrome do
coracao do atleta.

O nivel e a duraciao da competicao, capacidade aerobia e tipo de atividade desportiva
desempenham um papel importante na magnitude destas alteracoes fisiologicas.
Alguns dos padrées eletrocardiograficos encontrados em atletas sdo considerados
normais/fisiol6gicos, ao passo que outros refletem, efetivamente, doenca cardiaca de
base, com potencial para provocar morte subita de causa cardiaca. O diagnoéstico
diferencial entre umas e outras torna-se desafiante e reveste-se de importancia acrescida
na avaliacao pré-competitiva de todos os atletas.

Os padroes eletrocardiograficos mais frequentes incluem a bradicardia sinusal, a
repolarizacdo precoce, a hipertrofia do ventriculo esquerdo, o bloqueio incompleto do
ramo direito bem como os bloqueios auriculo-ventriculares benignos.

Nesta revisao, pretende-se reunir evidéncia acerca da correta interpretacao
eletrocardiografica que visa distinguir os padroes sugestivos das mudancas fisiologicas
inerentes ao coracao do atleta dos que resultam de doenca cardiaca subjacente, sendo
importante evitar, quer o erro de deixar passar patologia sem diagnostico correto, quer

o de criar "neuroses cardiacas" falando de alterac6es patoldgicas quando ndo o sdo.
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Abstract

Electrocardiographic changes in athletes are common and generally reflect structural
and electrical cardiac remodeling that results from physiological adaptation to intense
and prolonged physical exercise, conditioning the development of athlete's heart
syndrome.

However, the level and duration of competition, aerobic capacity and type of sport
activity play an important role in the magnitude of these physiological changes.

Some of the electrocardiographic patterns found in athletes are considered
normal/physiological, while others effectively reflect underlying heart disease, with the
potential to cause sudden cardiac death. Its differential diagnosis becomes challenging
and is of added importance in the pre-competitive assessment of all athletes.

The most common electrocardiographic patterns include sinus bradycardia, early
repolarization, left ventricular hypertrophy, incomplete right bundle branch block, and
benign atrioventricular blocks.

This review aims to gather evidence regarding the correct electrocardiographic
interpretation that distinguish the patterns suggestive of physiological changes inherent
to the athlete's heart from those that result from underlying heart disease, and it is
important to avoid either the error of letting pathology pass without a correct diagnosis,
such as create "cardiac neuroses" by talking about pathological changes when they are

not.
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1. Introducao e Contextualizacao

A definicdo precisa de atleta é complexa e, geralmente, suscetivel de diversas
interpretagoes. Para o proposito desta revisao, considera-se atleta o individuo que esta
envolvido em atividade fisica regular e que participa em competicoes oficiais, visando
atingir uma performance de exceléncia (1).

Tao (ou mais?) importante como o eletrocardiograma no estudo do Coracao do Atleta, é
o recurso a ecocardiografia para avaliacdo pormenorizada das adaptagdes morfologicas
e funcionais cardiacas resultantes de esforcos fisicos extenuantes repetidos. No entanto,
por ser um exame mais acessivel e de facil interpretacdao, para o proposito desta
monografia pretende-se discutir o importante papel que o eletrocardiograma de 12
derivacoes assume na distincdo entre padroes -eletrocardiograficos benignos e
patoldgicos em criancas desportistas, jovens e adultos jovens. E nestas faixas etarias que
as alteracoes congénitas, quer estruturais quer elétricas, assumem particular relevancia,
contrariamente ao que se verifica a partir da quarta década de vida, em que a principal
causa para alteracoes patologicas eletrocardiograficas é a doenga aterosclerética das
artérias coronarias (2).

As alteracoes eletrocardiograficas consideradas normais/fisiol6gicas sao encontradas em
cerca de 60-80% dos atletas e estao intrinsecamente relacionadas com a sindrome do
coracdo de atleta, uma condicao decorrente da adaptacdo estrutural e funcional do
coracdo ao exercicio fisico intenso e prolongado (2). A remodelacao cardiaca manifesta-
se clinicamente por alteracées no tamanho, forma e funcao cardiacas em resposta a
aumento de sobrecarga ou lesdo cardiaca (3). O processo de distincdo entre a
remodelacdo fisiologica cardiaca e aquela que traduz, de facto, patologia subjacente e
com potencial para levar a morte subita do atleta assume particular e crescente
importancia na atualidade, gerando discussao no seio da comunidade médica e cientifica.
Morganroth et al. foram os primeiros autores a identificar, morfologicamente, duas
formas de coracao de atleta: o coracao derivado do treino dinamico ou de endurance e o
coracdo derivado do treino estatico ou de forca (3).

De uma forma geral, a remodelacao cardiaca estrutural decorrente destas alteracées
fisiologicas engloba o aumento da espessura das paredes e do tamanho da cavidade do
ventriculo esquerdo que possibilita um aumento do volume sistélico e do débito cardiaco,
mesmo em contextos que exigem frequéncias cardiacas mais rapidas.

A regulacdo do sistema nervoso autonomo ¢é crucial no correto controlo da
hemodinamica e distribuicao do fluxo sanguineo periférico, conseguido pelo equilibrio

simpatico e vagal otimizado.



Os mecanismos efetores autondmicos subjacentes as respostas circulatérias do treino de
forca/estatico permanecem pouco claros. Embora a resposta taquicardica seja iniciada
provavelmente pela inibicdo vagal, o papel da estimulacdo simpéatica ainda nao foi
completamente elucidado (4). Um importante argumento a favor desta hipotese foi
desenvolvido por C. Edwin Martin et al. evidenciando que a estimulacdo simpatica
parece ser um mecanismo secundario para o aumento da frequéncia cardiaca, tornando-
se operativa apenas depois do mecanismo da inibicao vagal ter sido utilizado. Tal foi
demonstrado pelo efeito minimo que o bloqueio dos recetores beta-adrenérgicos exerceu
na curva de resposta da frequéncia cardiaca (4).

Deste modo, num atleta sujeito a exercicio fisico intenso verificam-se alteracoes
autonOmicas, com aumento do ténus parassimpatico e inibi¢cao simpatica concomitante,
o que se traduz em bradicardia sinusal e alteracdes da conducao auriculo-ventricular a
nivel nodal.

O eletrocardiograma de 12 derivacoes é um método de diagnostico acessivel e
reprodutivel que aumenta significativamente a sensibilidade da detecdo de doencas e
outras alteracOes cardiacas em atletas, nomeadamente a sindrome do coracao do atleta
(5). A correta interpretacao eletrocardiografica envolve a distincdo das alteragoes
fisiologicas que decorrem da adaptacao cardiaca estrutural, autonémica e elétrica ao
exercicio fisico e que, em cerca de 60% dos atletas, nao necessitam de investigacao
diagnostica adicional.

Os padroes eletrocardiograficos em atletas podem ser divididos em dois grupos: padrées
comuns e relacionados com o exercicio fisico (grupo 1) e aqueles que sao relativamente
pouco frequentes e independentes da magnitude do treino (grupo 2) (6).

Desta forma, até 80% dos atletas revelam alteracoes eletrocardiograficas compativeis
com bradicardia sinusal, bloqueio AV de 1° grau e repolarizacao precoce assim como
hipertrofia ventricular esquerda, resultado da adaptacao fisiologica do sistema nervoso
cardiaco autonomo ao exercicio fisico vigoroso. Assim, um atleta que apresente um
padrao eletrocardiografico pertencente ao grupo 1 devera participar em competicoes
desportivas oficiais sem qualquer investigacao clinica adicional.

Este grupo de alteracoes fisiologicas deve ser claramente distinguido dos padroes
incomuns (<5%) e nao relacionados com o exercicio fisico vigoroso nomeadamente
anormalidades da repolarizacao ST-T, ondas Q patologicas, desvio esquerdo do eixo
elétrico do coracao ou defeitos da condugao intraventricular que podem refletir
cardiomiopatias herdadas ou doencas dos canais i6nicos que predispdéem para morte

cardiaca subita no atleta (6).



Sera de esperar, portanto, que uma correta e minuciosa avaliacao eletrocardiografica e a
acdo subsequente apropriada tem o potencial de aumentar a eficacia, precisdo e custo-

beneficio da bateria de testes que compdem a avaliagao cardiovascular do atleta.

2. Metodologia

Na elaboracao desta dissertacao relativa as Alteracoes Eletrocardiograficas Benignas em
Atletas realizou-se uma extensa revisao bibliografica de revistas nas areas da Cardiologia
e Medicina Desportiva, recorrendo também a artigos cientificos das bases de dados
PubMed, Medscape e MEDLINE, escolhidas pela sua credibilidade e impacto na
comunidade cientifica.

A pesquisa bibliografica teve lugar entre os meses de outubro de 2023 e setembro de
2024 e nao foi limitada num periodo temporal. Contudo foram privilegiados os artigos
cientificos mais recentes. Recorreu-se a lingua portuguesa e inglesa e os principais
termos de pesquisa foram: EKG changes; Cardiac remodeling; Athlete's heart, os quais
foram associados ao operador boleano “AND”.

Foram consultadas também algumas referéncias bibliogréaficas citadas em artigos
selecionadas durante a pesquisa.

Os critérios de exclusao dos artigos basearam-se no titulo e na leitura dos respetivos
abstracts. O fator determinante na exclusdo dos mesmos consistiu na auséncia de
correlacdo entre o contetido dos abstracts e a tematica nesta dissertacao.

A revisao de literatura esta escrita cumprindo o Acordo Ortografico da Lingua

Portuguesa.



3. Adaptacao Cardiovascular ao Exercicio Fisico

O exercicio fisico intenso e prolongado induz adaptacGes cardiacas fisiologicas
denominadas “Coracao de Atleta” e que incluem o aumento das dimensoes, volumes e
massa cardiacas e a melhoria dos parametros funcionais, nomeadamente da funcao
diastolica (77). O processo de remodelagao cardiaca é largamente influenciado pela carga
hemodinamica, ativacdo neurohumoral e fatores quimicos e endocrinos tais como
endotelina, citoquinas, 6xido nitrico e stress oxidativo (3).

O mecanismo de Frank-Starling ilustra a notavel capacidade de forca contratil do
miocardio face a aumentos da pré-carga ventricular — quanto maior a pré-carga, mais
rapido é o enchimento ventricular diastolico e menor o volume sistolico final do
ventriculo esquerdo. O estiramento provocado pela sobrecarga hemodinamica
decorrente de esforcos fisicos intensos induz uma resposta hipertrofica dos
cardiomiocitos, as células cardiacas particularmente envolvidas no processo de
remodelacdo, o que contribui para aumentar a contratilidade. Estas mudancas
estruturais sao dinamicas e desenvolvem-se apds o exercicio fisico vigoroso, sendo
reversiveis com o cessar do mesmo (3).

Nos tltimos anos tem havido alguma controvérsia relativamente a verdadeira natureza
do Coracao de Atleta e muitos autores questionam se os achados eletrocardiograficos
encontrados serdo benignos, relacionados apenas com o treino e, por isso, adaptagoes
fisiologicas, ou, por outro lado, potencialmente patologicos e precursores de doenca
cardiaca. De facto, Henschen, com um minucioso exame fisico recorrendo apenas a
percussao toracica, concluiu que tanto a dilatagdo como a hipertrofia cardiacas estariam
presentes nos atletas esquiadores de fundo e que estas alteracOes seriam normais e
favoraveis (8).

A implementacao de técnicas radiologicas em investigacoes subsequentes comprovaram
o aumento das cavidades ventriculares nos atletas praticantes de treino de endurance,
que requerem grandes esforcos fisicos aerdbios. Todavia, a limitada disponibilidade
destas técnicas originou diversas interpretacoes erroneas designadamente a observacao
da dilatacdo aguda do coracao de atletas saudaveis apos esforco fisico intenso que suscita,
por sua vez, a emergente discussdo que é tao antiga quanto a discussao do coracao do
atleta: é possivel que o exercicio fisico exaustivo esteja intrinsecamente relacionado ao
desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca (9). Lysholm e colegas explicaram a
fisiopatologia subjacente do coracao do atleta com base no principio de Starling,
defendendo que a dilatacio em resposta ao esforco excessivo era desfavoravel e
precursora de lesao cardiaca (9). Estudos levados a cabo por Moritz, contudo, nao

corroboraram as ilacoes anteriores (9).



Desta forma, hoje sabe-se que o termo Coracdo do Atleta diz respeito ao aumento
adaptativo no tamanho das camaras cardiacas e espessura das paredes do miocardio em
resposta aos volumes e cargas de pressao do exercicio fisico, com o proposito de

aumentar a eficacia do sistema cardiovascular.

3.1. Resposta Cardiovascular Aguda

As adaptagoes cardiovasculares centrais e periféricas decorrentes da pratica continua e
regular de exercicio fisico intenso facilitam e promovem a geracao de um débito cardiaco
aumentado e sustentado bem como a captacao de oxigénio da musculatura em esforco
para a glicolise aerdbia (10).

Com efeito, todas estas alteracOes cardiacas tém sido sistematicamente definidas e

diferem consoante o tipo de esforco fisico.

3.1.1. Exercicio Aerdobio Geral

Este tipo de esforco fisico envolve mudancas no comprimento do mtsculo e movimentos
articulares com contracoes ritmicas que geram baixa forca intramuscular.
Particularmente, no treino de endurance ou dinamico, verifica-se um aumento
progressivo do consumo de oxigénio desde o valor basal (3,5 ml O2 /min/kg = 1 MET)
até o VO2 maximo ser alcancado. Para além deste parametro ser uma medida objetiva
da aptidao aerobia, também ¢é um indice classico da integridade da funcao
cardiovascular. Com efeito, de acordo com o principio de Fick, o VO2 resulta do produto
do débito cardiaco pela diferenca arteriovenosa de O2 [(a-v)O2D] que representa a
extracao de O2 do sangue pelo tecido metabolicamente ativo. Portanto, sera de esperar
que tanto fatores centrais como fatores periféricos determinam o VO2 (11).

Durante o treino de endurance progressivo constata-se um aumento dos dois
componentes que participam no calculo do débito cardiaco, a frequéncia cardiaca (FC) e
o volume sistélico (VS), tal como evidencia a figura 1. O aumento do volume sistolico é
conseguido através do aumento do volume diastélico final (mecanismo de Frank-

Starling) e da diminuicdo do volume sistolico final (aumento da contratilidade). Pelo
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Figura 1 - Resposta Cardiovascular ao Exercicio impor uma hipertrofia excéntrica do
Fisico. Retirado de Mitchell JH et al. (7)
miocardio, isto é, ocorre um aumento da
massa ventricular e da espessura da parede ventricular ao mesmo tempo que se verifica
um aumento dos diametros cavitarios (3).
A carga hemodinamica do exercicio fisico combina os parametros de pressao arterial,
volume ventricular/raio ventricular e espessura parietal, o que permite estimar a tensao
superficial da parede ventricular (tensao superficial = pressao arterial x raio ventricular
/ espessura da parede). Assim, de acordo com a Lei de Laplace, depreende-se que, para
reduzir a tensdo transmural induzida pela dilatacao do ventriculo esquerdo, a espessura
parietal devera aumentar. Por outras palavras, o maior aumento na espessura da parede

do ventriculo esquerdo deve ocorrer na expressao maxima de dilatacao (11).

3.1.2. Exercicio de forca

O exercicio fisico isométrico ou estatico envolve o desenvolvimento de grande forca
intramuscular com minima alteracao do comprimento muscular ou mobilidade articular.
O treino de forca é considerado um treino estatico em que predomina o aumento

marcado do tonus muscular, com altera¢cdes minimas do comprimento dos musculos ou



da mobilidade articular. Neste tipo de esforco fisico, verifica-se um ligeiro aumento no
VO2 méaximo e no débito cardiaco a custa de um aumento substancial na pressao arterial
e na RVP, pela necessidade de vencer a tensao intramuscular, de acordo com a figura 1
(12). Na verdade, o aumento da pressao arterial sistolica, média e diastdlica esta
intrinsecamente relacionado a massa muscular envolvida no esforco fisico, a
percentagem de contracgio voluntaria maxima e a duragdo da contragao.

O treino de forca de alto nivel esta associado a respostas hipertensores bruscas com
valores de pressdo arterial a atingirem, por vezes, 320/250 mmHg no halterofilismo
olimpico (3). O miocardio responde a esta sobrecarga de pressao induzindo o aumento
da espessura parietal e da massa ventricular esquerda, sem se verificar o aumento do
tamanho da camara cardiaca, condicionando, portanto, uma hipertrofia concéntrica. Por
outras palavras, a reducdo do diametro cavitario permite ao ventriculo desenvolver
maior pressao.

Estes dois conceitos devem ser considerados como dois polos opostos de um continuum,
ou seja, a maioria das atividades desportivas envolve ambas as componentes isotonica e
isométrica e nao exclusivamente uma delas. Podemos tomar como exemplo o treino de
um maratonista, que apresenta maioritariamente exigéncias dinamicas/isotonicas, com

pequena necessidade de componente isométrica (11).

3.2. Resposta Cardiovascular Crénica

Esta bem estabelecido na literatura cientifica que a pratica semanal de, pelo menos, 4
horas de exercicio fisico intenso est4 associada a diversas alteracoes elétricas, estruturais

e funcionais no coracao do atleta (13).

3.2.1.  Alteracoes estruturais

Estudos ecocardiograficos transversais efetuados em individuos altamente treinados
revelaram um padrao de remodelacdo cardiaca em aproximadamente 50% dos atletas,
associado a uma funcao sistolica e diastolica normais. Nao obstante, apesar do aumento
da massa ventricular esquerda relatado, as funcées do miocardio em repouso nao
parecem ser alteradas significativamente.

Pellicia et al. descreveram um conjunto de alteracbes morfologicas na cavidade
ventricular esquerda do coracdo de atletas envolvidos na pratica de exercicio fisico de
endurance, intrinsecamente relacionadas com a grande carga hemodinamica associada.
Estes autores concluiram que esta modalidade de treino influencia positivamente a

espessura da parede ventricular e o tamanho da cavidade ventricular esquerda (3). De



uma forma geral, os atletas revelam um aumento de 10-20% na espessura da parede

ventricular esquerda e um aumento concomitante de 10-15% no tamanho das cavidades

ventriculares esquerda e direita, adaptagcoes que sao mais notdrias em atletas do sexo

masculino com grande area de superficie corporal (como exemplo, ciclistas de longa

distancia e remadores (14).

Para além disso, ficou comprovado o aumento marcado da cavidade ventricular esquerda

em cerca de 15% dos individuos altamente treinados (=60 mm) e um aumento ligeiro na

espessura parietal absoluta do ventriculo esquerdo, ultrapassando os limites

considerados normais (intervalo entre 13 a 15 mm), tal como evidencia a figura 2 (15).
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Figura 2 - Distribuicdo das dimensdes cardiacas
em atletas treinados. Retirado de Maron BJ et al.

(15)

Também foram observadas alteracGes ligeiras a
moderadas com preservacao da funcao contratil do
ventriculo direito, nomeadamente aumento do
volume diastélico final, massa e espessura parietal
(15).

Todas estas alteracoes estruturais que fazem parte
da remodelacao cardiaca do ventriculo esquerdo
sao dinamicas e desenvolvem-se rapidamente apos
o inicio da atividade fisica vigorosa, sendo
geralmente reversiveis com a cessacao da mesma.
Nao obstante, em cerca de 20% dos atletas de elite
o aumento das cavidades cardiacas persistiu
mesmo depois de 5 anos de descondicionamento
fisico (16).

O remodeling ventricular extremo que ocorre nos
atletas de elite em resposta a esforco fisico
extenuante tem levantado sérias preocupagoes
acerca do seu potencial para provocar
consequéncias clinicas adversas, dado que a
magnitude destas adaptacbes morfoldgicas
extremas € encontrada em algumas formas

patologicas de cardiomiopatia dilatada (16).



3.2.2. Alteracoes funcionais

Ainda que as modificacbes estruturais no coracdo do atleta, particularmente no
ventriculo esquerdo, tenham sido descritas de forma consistente e objetiva, 0 mesmo nao
se verifica com as alteracoes funcionais nesta cavidade cardiaca.

Ao longo dos ultimos anos, diversos estudos tém tentado quantificar a extensao da
remodelacao do ventriculo esquerdo e a sua associacao com o tipo de esforco fisico. Estas
adaptacoes fisiologicas levam a uma eficiente contratilidade do miocardio
independentemente da carga hemodinamica, e que é o alvo da avaliacdo clinica do
coracao treinado.

Na generalidade dos casos, concluiu-se que os atletas revelam maior capacidade de
enchimento ventricular na diastole, maior volume sistolico mesmo em frequéncias
cardiacas elevadas e maior capacidade oxidativa e conduténcia capilar na musculatura
esquelética, resultando num VO2 maximo durante o esforco fisico (14).

A maioria dos indices convencionais da func¢ao sistdlica do ventriculo esquerdo fornecem
somente uma medida aproximada da funcao contratil, pelo que deve ser efetuada uma
avaliacdo elucidativa em atletas, quer em repouso, quer durante o exercicio fisico, com
recurso a técnicas de ecocardiografia, bem como outras modalidades de imagem cardiaca
nao invasivas. Diversos parametros fazem parte desta extensa avaliacdo, nomeadamente
a extensdo e velocidade do encurtamento das fibras, fracao de ejecao (FE) e velocidade
de encurtamento das fibras circunferenciais, parametros estes traduzindo o estado de
contratilidade do miocardio (17).

De facto, a medi¢ao da FE em atletas mostrou que esta é geralmente normal e similar a
restante populagdo geral. Contudo, um estudo comparativo que incluiu ciclistas
profissionais revelou uma diminuicdo da FE para valores abaixo de 60% em atletas com
dilatacdo ventricular significativa (18). Isto ocorre dado que serd necessaria uma
contracao menos vigorosa para manter o mesmo volume de ejecao.

A funcao cardiaca depende, nao apenas da funcao sist6lica, mas também da capacidade
de relaxamento ventricular que, em atletas, se encontra substancialmente aumentada.
Efetivamente, atletas de endurance revelam tempos de relaxamento isovolumétrico mais
duradouros, o que parece levar a um rapido enchimento ventricular, representado pela
onda E na ecocardiografia com Doppler e que traduz a velocidade do fluxo passivo de
sangue ao nivel da valvula mitral (19). Por outro lado, a onda A diz respeito ao contributo
da contracao auricular ativa para o enchimento ventricular (19).

Ora, o racio entre a onda E e a onda A, isto é, E/A, tem sido usado para avaliar a funcao
diastolica sendo normal quando >1. Contudo ele pode atingir valores tao altos como 4,8

uma vez que, em repouso, no coracao treinado do atleta, o enchimento ventricular



esquerdo ocorre precocemente na diastole e a contribui¢do da contracdo auricular é
relativamente baixa (19).

Em contrapartida, os escassos estudos transversais para avaliacao da funcao diastdlica
efetuados em atletas praticantes de treino de forca concluiram que nao ha qualquer efeito

sobre o padrao de relaxamento ventricular (19).

4. Alteracoes eletrocardiograficas

O esforco fisico intenso e regular também é responsavel por alteracdes na atividade
elétrica do coracdo, quer fruto das alteragoes estruturais acima referidas, quer pela
designada remodelacao elétrica cardiaca. Estas alteracOes sao visiveis, em grande parte
dos casos, no eletrocardiograma (ECG) de 12 derivagoes, nao traduzindo per se patologia
subjacente. Por outro lado, o ECG convencional tem capacidade de mostrar sinais de
importancia diagnostica e prognodstica sobre varias patologias que poderao estar
subjacentes a morte subita de causa cardiaca em atletas (6). Portanto, na avaliacao do
ECG dos atletas é requerido evitar que as alteracoes fisioldgicas no Coracao do Atleta
sejam erroneamente consideradas como resultantes de doenca cardiaca e, por outro lado,
que alteracoes compativeis ou mesmo indicativas de cardiopatia subjacente sejam
ignoradas e confundidas com variantes normais do eletrocardiograma do atleta.

Desta forma, a correta avaliacao cardiovascular aquando do exame médico desportivo
reveste-se de grande importancia apesar da inexisténcia de critérios padrao definidores
dos limites do normal e da atual ambiguidade de critérios aplicados a populacdo
geral/nao atlética.

Sabe-se que a maioria das alteragdes eletrocardiograficas resultam da adaptacgio
fisiologica do sistema nervoso autbnomo ao condicionamento fisico imposto pelo treino
intenso, nomeadamente o aumento do ténus vagal, bloqueio da atividade simpatica ou
repolarizacdo ndo homogénea dos ventriculos.

Numa analise transversal que incluiu 1005 atletas de alta performance, foram
encontrados padroes anormais de ECG em aproximadamente 40% dos atletas, sendo
estes cerca de duas vezes mais frequentes em homens do que em mulheres,
especialmente se praticantes de treino de endurance (15). A figura 3 demonstra a relacao
dos padroes de ECG com as modalidades praticadas — as barras pretas ilustram as
anormalidades eletrocardiograficas, as barras cinzentas representam os padroes

ligeiramente anormais e as barras brancas as alteracoes minor ou sem alteracoes (15).
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difusa de ondas T e
ondas Q profundas. E importante referir também que padrdes anormais e bizarros de
ECG, que certamente traduzem doenca cardiaca de base, foram encontrados em 15% dos
atletas de elite (15).

A participacao regular e a longo prazo de pelo menos 4 horas semanais de treino fisico
esta intrinsecamente associada a manifestagcoes elétricas impares que refletem a
modulacgdo cardiaca e o aumento do tonus vagal (20).

Estas adaptacoes eletrofisiologicas sdo mais prevalentes e significativas em atletas do
sexo masculino, de ascendéncia africana e em praticantes de treino de endurance de alta
intensidade (21). Tal dever-se-a ao facto de que estes fatores genéticos e/ou étnicos
contribuem substancialmente para a remodelacdo cardiaca estrutural e
neuroautondmica, a par da intensidade bem como da duracio do treino fisico e da
capacidade aerébia do atleta. Como exemplo, a participacao em desportos de endurance
como a canoagem ou ciclismo esta associada a uma maior prevaléncia e magnitude das
alteracdes fisiologicas no eletrocardiograma do atleta, sobretudo bradicardia sinusal e
aumento da voltagem do complexo QRS (21). O significativo aumento do débito cardiaco
resultante da pratica destas modalidades desportivas induz uma remodelacao cardiaca
que se caracteriza pelo aumento das dimensdes do ventriculo esquerdo e da sua
espessura parietal, alteracoes que foram supramencionadas no respetivo capitulo.

A correta interpretacdo e classificacdo destas alteracoes eletrocardiograficas é
importante a trés niveis: na gestdo da satde (cardiovascular) do atleta, desde o
diagnostico clinico de eventuais patologias a estratificacdo do seu risco cardiovascular;

na decisdo de aptidao médico-desportiva, total ou parcial; e no evitar de falsos
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diagnosticos de cardiopatia inexistente e a respetiva criacdo daquilo que outrora foi

chamado de “neuroses cardiacas”.

5. Recomendacoes eletrocardiograficas atuais

De forma a aumentar a sensibilidade diagnoéstica de detecdo de condicoes cardiacas
potencialmente fatais em atletas jovens, foram criados, em 2015, os critérios de Seattle
que visavam atualizar a interpretaciao eletrocardiografica a luz do conhecimento
cientifico de entao e criar recomendacGes claras e objetivas para a avaliacdo do ECG em
atletas tendo em vista, sobretudo, detetar situacoes relacionadas com morte subita (20).
Estes critérios pretendem facilitar a identificacdo e distincdo entre as alteracoes
patologicas e as alteracoes decorrentes da remodelacao cardiaca fisiologica pelo esforco
fisico extenuante. Para além disso, tém como um dos objetivos a melhoria da taxa de
falsos-positivos, comparativamente com as recomendacGes previamente existentes de
interpretacdo do ECG no atleta, publicadas pela Sociedade Europeia de Cardiologia
(ESC), atualizadas em 2010 (20).

Do consenso deste painel de especialistas de cardiologia desportiva e medicina
desportiva resultou a criacao de duas tabelas: uma que traduz as alteracoes benignas e
adaptativas relacionados com o treino e que nao necessitam de avaliacao adicional
(tabela 1) e outra que enumera as anormalidades eletrocardiograficas que possivelmente

indicam uma doenca cardiaca subjacente (tabela 2) (22).

Bradicardia sinusal > 30 bpm

Arritmia sinusal

Ritmo auricular ectdpico

Ritmo de escape juncional

Bloqueio AV de 1° grau

Bloqueio AV de 2° grau Mobitz |

Bloqueio incompleto de ramo direito

Critérios isolados de voltagem para HVE o que pressup8e auséncia de: sinais sugestivos de dilatacdo auricular;
desvio esquerdo do eixo elétrico; depressao de ST; inversdo de onda T; ondas Q patolégicas

Repolarizacéo precoce (elevacdo de ST com inversdo da onda T em V1-V4)

Tabela 1 - Achados eletrocardiograficos normais em atletas. Adaptado de Lisman KA. Electrocardiographic
Evaluation in Athletes and Use of the Seattle Criteria to Improve Specificity.
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Inversdo da onda T (em > 2 derivacdes V2-V6, Il, aVF, ou | e aVL)

Depresséo ST (= 0,5 mm em 2 ou mais derivagoes)

Taquicardia sinusal

Ondas Q patoldgicas (> 3 mm em profundidade ou > 4 mseg em duragdo em 2 ou mais derivacdes exceto Il e
aVR)

Bloqueio do ramo esquerdo

Desvio esquerdo do eixo elétrico (-30° a -90°)

Dilatacdo auricular esquerda

Hipertrofia ventricular direita (RV1+ SV5 > 10,5 mm e desvio direito do eixo elétrico)

Pré-excitacdo ventricular

Padrdo de ECG Brugada-like

Bradicardia sinusal < 30 bpm

Complexos ventriculares prematuros (> 2 por tracado de 10 segundos ou taquicardia ventricular ndo sustida)

Tabela 2 - Achados eletrocardiograficos anormais em atletas. Adaptado de Lisman KA.
Electrocardiographic Evaluation in Athletes and Use of the Seattle Criteria to Improve Specificity.

Esta classificacao baseia-se na prevaléncia, relacao com o esforco fisico, associacao com
o risco cardiovascular aumentado e a necessidade de investigacao clinica adicional para

confirmar (ou refutar) uma doenca cardiaca subjacente.

6. Alteracoes Eletrocardiograficas Benignas em
Atletas

O treino aer6bio de alta intensidade parece predispor os ventriculos a uma maior
instabilidade elétrica pela predominancia da atividade simpética sobre a parassimpética
do sistema nervoso autonomo.

Como consequéncia da hiperativacao do tonus vagal decorrente do esforco fisico intenso
e regular, atletas treinados apresentam geralmente arritmias inocentes e alteracoes de
conducdo nomeadamente bradiarritmia sinusal, ritmo juncional, bloqueio auriculo-
ventricular de primeiro grau e bloqueio auriculo-ventricular de segundo grau Mobitz I
(fendbmeno de Wenckebach), repolarizacao precoce, entre outros (15).

Deve ser feita uma disting¢ao clara e objetiva entre estas adaptagoes benignas e os padroes
eletrocardiograficos incomuns (< 5%) nao relacionados com o treino tais como
anormalidades da repolarizacao ST-T, ondas Q patologicas, desvio esquerdo do eixo
elétrico do coracao ou defeitos da conducao intraventricular.

O recurso ao ECG dindmico com holter revelou ectopias substanciais inesperadas com
extrassistoles ventriculares e taquiarritmias ventriculares complexas em muitos dos
atletas com hipertrofia fisiolégica ventricular esquerda, incluindo surtos de taquicardia
ventricular nao sustida (15). Um estudo demonstrou que em 70 atletas de alta

performance, estes padroes eletrocardiograficos foram particularmente sensiveis a
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curtos periodos de descondicionamento fisico, verificando-se reversibilidade completa
em cerca de 25% e reversibilidade parcial em aproximadamente metade dos atletas (23).
Recentemente, Corrado et al. concluiram que o risco de morte stibita em atletas jovens
com doenca cardiovascular subjacente que participavam em competicoes oficiais era 2.5
vezes maior que em nao atletas. Este facto sugere que o esforco fisico intenso, por si s0,
funciona como gatilho no desenvolvimento de taquiarritmias ventriculares em atletas

com condicoes cardiovasculares de base e que predeterminam uma paragem cardiaca

(23).

6.1. Bradiarritmia sinusal

A bradiarritmia sinusal define-se como frequéncia cardiaca inferior a 60 bpm, sendo
inversamente proporcional ao desempenho e condicionamento fisico do atleta. Este tipo
de arritmia resulta sobretudo do aumento do tonus vagal. Verificou-se que coracoes
desnervados quimicamente apresentam frequéncias cardiacas intrinsecas mais baixas
que os grupos de controlo, o que leva a concluir que as células pacemaker do no sinusal
sao influenciadas pelo nivel de condicionamento fisico, independentemente da regulacao
neuronal (6).

Em situagbes de bradicardia marcada é comum registarem-se frequéncias cardiacas
menores que 30 bpm e pausas sinusais assintomaticas superiores a 2 s que poderao
originar ritmos de escape juncionais, predispondo a dissociacdo auriculo-ventricular.
Deste modo, é crucial fazer-se a distin¢ao entre, por um lado, bradicardia que resulta da
adaptacao fisiologica ao esforcgo fisico intenso e, por outro, a disfuncao do né sino-
auricular — doenca do n6 sinusal — que consiste numa anormalidade de geracao de
potencial de acdo ou conducado no no sinoauricular. De uma forma geral, na bradiarritmia
benigna, sintomas como tonturas ou sincopes nao estdo presentes, a frequéncia cardiaca
normaliza durante o esforgo fisico, com manobras de estimulagdo simpatica ou com
recurso a fAirmacos simpaticomiméticos; e hé reversibilidade com o descondicionamento

fisico ou reducao da carga (6).

6.2. Ritmo de Escape Juncional

Em condi¢bes normais, as células pacemaker do né sinusal geram impulsos com uma
frequéncia entre 60 a 100 batimentos por minuto. No entanto, se o n6 sinusal nao tiver
capacidade para gerar impulsos elétricos, é substituido por uma regiao pacemaker de

escape localizada mais abaixo no sistema de conducgdo cardiaco — na jung¢do auriculo-
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ventricular ou ventricular. A jun¢ao auriculo-ventricular tem uma frequéncia intrinseca
entre 40 a 60 batimentos por minuto e, quando esta comeca a funcionar por falha do n6é
sinusal, designa-se ritmo de escape juncional.

O ritmo de escape juncional ocorre quando a frequéncia do complexo QRS é superior a
da onda P em repouso (baixa em atletas pelo aumento do ténus vagal). Nestas
circunstancias, o intervalo R-R é regular e observam-se complexos QRS estreitos,

caracteristicas visiveis na figura 4 (20).
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Figura 4 - Ritmo de escape juncional. Retirado de Drezner J et al. (20)

6.3. Bloqueios AV Benignos

Esta alteracao eletrocardiografica deve-se a um atraso (sem interrupcao) na conducgio
elétrica no n6 AV e caracteriza-se pelo prolongamento do intervalo PR (>200 ms), sendo
encontrada em até 7,5% dos atletas submetidos a um eletrocardiograma em repouso
(20). A sua resolucao com hiperventilacdo ou o inicio do exercicio fisico comprova a
origem funcional e natureza benigna, desprovida de significado patologico.

No bloqueio AV de 2° grau Mobitz tipo I observa-se um prolongamento progressivo do
intervalo PR até se verificar uma interrupcao da conducao auriculo-ventricular, isto €, o
impulso auricular regular ndo atinge os ventriculos e, portanto, uma onda P normal nao
é seguida pelo complexo QRS (figura 5), fendmeno que se repete ciclicamente.

O bloqueio AV de 2° grau Mobitz tipo II e o bloqueio AV de 3° grau sao relativamente
raros em atletas pelo que, quando presentes, é obrigatéria a sua avaliacao diagnostica

para exclusao de sintomas ou doenca cardiaca estrutural subjacente.
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Figura 5 - Bloqueio AV de 2° grau Mobitz I. Retirado de Drezner J et al. (20)

6.4. Ritmo ectépico auricular

Sao registadas ondas P com morfologia diferente das ondas P sinusais, sendo mais
visiveis quando sao negativas nas derivacoes inferiores (figura 6). Tipicamente surge com
frequéncias cardiacas > 100 bpm. O ritmo ectdpico auricular parece ser resultado do
ritmo sinusal lentificado em repouso devido ao aumento do ténus vagal nos atletas.

Se forem observadas mais de duas morfologias distintas da onda P esta-se perante um

ritmo “wandering pacemaker” (20).
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Figura 6 - Ritmo ectdpico auricular e a morfologia das ondas P. Retirado de Drezner J et al. (20)
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6.5. Bloqueio incompleto do ramo direito

Representa uma anomalia no sistema de conducao elétrico intraventricular. Segundo a
AHA, os trés critérios enumerados de seguida devem estar presentes para que se proceda
ao seu correto diagnostico: 1) Complexos QRS com duracdo entre 110 e 120 ms em
adultos; 2) Padroes caracteristicos de ondas rsr’, rsR’ ou rSR’ nas derivagoes precordiais
V1 e V2, também chamadas de ondas M; 3) e onda S de duracao superior a onda R ou
maior que 40 ms nas derivacoes I e V6 em adultos, segundo demonstra a figura 7 (24).

Nao obstante, esta definicdo parece pouco consensual.

Figura 7 - Bloqueio incompleto do ramo direito. Retirado de Floria M et al. (24)

Estima-se que a prevaléncia deste achado eletrocardiografico benigno se encontre entre
0s 35 a 50%, especialmente em atletas praticantes de desportos de endurance (6).
Geralmente, nao é necessario proceder a avaliacao diagnodstica exaustiva exceto se a
historia familiar for positiva. Sugere-se que a sua etiologia esteja relacionada com o
atraso na conducdo ventricular direita, ndo por alteracoes intrinsecas no sistema de
conducio His-Purkinje, mas sim pelo aumento da massa desta cavidade cardiaca
decorrente da hipertrofia ventricular (6). A morfologia deste tracado é reversivel com o
descondicionamento fisico.

Apesar da sua natureza aparentemente indcua, o bloqueio incompleto do ramo direito
esta, muitas vezes, associado ao defeito septal auricular do tipo ostium secundum e,
portanto, esta condicao deve ser prontamente excluida se a auscultacao cardiaca revelar
desdobramento fixo do S2. Ademais, em individuos com doenca cardiaca de base, parece
haver uma relacao estreita entre o bloqueio incompleto do ramo direito e o aumento da
mortalidade por todas as causas, estando também intrinsecamente associado a doenca
degenerativa cardiaca pela idade, sobrecarga do ventriculo direito e remodelacao

fisiologica ventricular esquerda induzida pelo exercicio fisico (6).

17



Todas estas evidéncias sugerem que o bloqueio incompleto do ramo direito possa ser
mais do que apenas um achado eletrocardiografico benigno, sendo necesséario diferencia-
lo de padroes patologicos como o padrao Brugada tipo 2, dilatacdo ventricular direita e

pré-excitacao ventricular, condi¢oes que ja constituem claramente patologia.

6.6. Repolarizacao precoce

Por convencao, é definida como a elevacao > 0,1 mV da uniao complexo QRS-segmento
ST, também designada ponto J, em pelo menos duas derivacoes adjacentes, muitas vezes
associada a inflexao ou entalhe tardio do complexo QRS — onda J — visivel nas derivacoes
inferiores e/ou laterais (20).

Estas alteracoes eletrocardiograficas sdo mais proeminentes nas derivacoes precordiais,
sendo que a elevacao mais notoéria do segmento ST é observada nas derivacoes V3-V4,
mas também pode ser facilmente visivel nas derivagoes laterais (V5, V6, I e aVL),

inferiores (II, III e aVF) ou anteriores (V2-V3), de acordo com a figura 8 (6).

BEA bican, z

Figura 8 - Bradicardia sinusal (44 bpm) e padrao de repolarizacio precoce. Retirado de Drezner J et al.
(20)

Este achado eletrocardiografico reflete a hipervagotonia caracteristica dos atletas e a sua
funcao diastolica otimizada pelo enchimento ventricular rapido, reversivel com o
descondicionamento fisico. A magnitude de elevacao do segmento ST é, por conseguinte,
modulada por influéncias autonémicas e alteracoes da frequéncia cardiaca, ou seja, a

bradicardia sinusal acentua a elevacao do segmento ST ao passo que a taquicardia
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propria do esforgo fisico reduz ou extingue as alteragoes tipicas da repolarizagao precoce
(6).

Um estudo realizado por Noseworthy et al. introduziu, pela primeira vez, o conceito de
que o padrao de repolarizacao precoce pode ser modificado consoante o calendério de
treinos e competicoes, uma vez que se verificou a sua maior prevaléncia durante o pico
de condicionamento fisico (25).

Apresenta uma prevaléncia de 1-2% na populacao geral saudavel e de 50-80% dos atletas
jovens, sendo muito mais frequente no sexo masculino e na raca africana (12). Na
verdade, o padrao morfologico mais comum observado na raca caucasiana é a elevacao
do segmento ST concavo, terminando com uma onda T positiva (“peaked and tall”)
(figura 9A). Em atletas com descendéncia africana, a morfologia assume um aspeto
diferente, com elevagao do segmento ST convexo seguido por uma onda T negativa em
V2-V4 (figura 9B). A inversao da onda T nas derivacoes laterais V5-V6 deve ser sempre
considerada como um achado eletroardiografico anormal e exige avaliacao adicional
para exclusao da cardiomiopatia hipertrofica ou outros tipos de cardiomiopatias (12).

Se nao for considerado o contexto apropriado, o ECG de um atleta de raca africana que
apresente tais alteracbes pode ser erroneamente interpretado, o que determina um

diagnostico que nao é correto e a consequente desclassificacao injusta do atleta.
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Figura 9 - Padrdes diferentes de repolarizacdo precoce. Retirado de Corrado D et al. (6)

Apesar de ser considerado um fenémeno eletrocardiografico benigno e idiopatico, alguns
estudos experimentais tém sugerido o seu potencial arritmogénico. Um estudo caso-

controlo levado a cabo em sobreviventes de paragem cardiorrespiratoria e doentes com
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fibrilhacdo ventricular parece comprovar uma ténue associacdo entre repolarizacdo
precoce e o risco aumentado de fibrilha¢ado ventricular (26).

Por outro lado, um estudo de coorte prospetivo colocou a hipotese de que as variacoes
nas caracteristicas do segmento ST apoOs a repolarizacao precoce tém importancia
prognostica. Especificamente, uma elevacao do ponto J com um segmento horizontal ST
foi recentemente preconizada como uma caracteristica maligna da repolarizacao
precoce, além da presenca de histéria familiar de morte cardiaca stbita e amplitude da
onda J > 0,2 mV e distribuicao pelas derivacoes inferiores (27). Assim, em individuos de
meia-idade, a presenca de um padrao de repolarizagao precoce nas derivacoes inferiores
acompanhado por um segmento ST horizontal ou descendente ap6s o ponto J esta
relacionada com maior risco de morte arritmica (figura 10A). Todavia, um segmento ST
rapidamente ascendente era mais prevalente em individuos jovens, com frequéncia
cardiaca e pressao arterial mais baixas e sinais eletrocardiograficos de HVE, refletindo a
remodelacdo cardiaca inerente ao coracdo do atleta e, portanto, fisiologica e benigna
(28).

avF —J\:—-—A W‘;“ u

Figura 10 - Padrdes horizontais/descendentes do segmento ST. Retirado de Tikkanen JT et al. (28)

Este achado eletrocardiografico tem suscitado opiniées pouco consensuais e conclusoes
ambiguas acerca do seu mecanismo eletrofisiol6gico e implicaces prognoésticas contudo,
as evidéncias cientificas vigentes sugerem que todos os padroes de repolarizacao precoce,
quando presentes de forma isolada e sem marcadores clinicos de patologia, devem ser

considerados como variantes benignas em atletas (20).
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6.7. Padrao juvenil

As criancas e os atletas adolescentes que participam em competicoes desportivas sao o
grupo populacional em maior risco de morte cardiaca subita relacionada ao treino por
cardiomiopatias subjacentes (29).

Paralelamente, o padrdo juvenil eletrocardiografico inclui inversdoes da onda T nas
derivacoes precordiais direitas Vi1-V3, similarmente observado na cardiomiopatia
arritmogénica ventricular direita (ARVC) bem como complexos QRS de grande
amplitude sobreponivel ao padrao patologico que ocorre na miocardiopatia hipertrofica
(HCM). Por esta razao, a correta interpretacio do ECG de atletas adolescentes
assintomaticos constitui um desafio exigente visto que a morte cardiaca subita por HCM
e ARVC é mais prevalente em adolescentes que revelem inversoes da onda T (29).

Um estudo experimental conduzido por M. Papadakis et al. pretendeu estudar a
prevaléncia e significado clinico da inversao da onda T em 1710 atletas adolescentes e
concluiu que as inversoes da onda T nas derivacoes V1-V3 sdo relativamente prevalentes
(85%) em atletas < 16 anos, representando, possivelmente, o padrao juvenil
eletrocardiografico de repolarizacdo com polaridade direcionada posteriormente (30).
Estes autores também relataram que nenhuma das 296 atletas do sexo feminino exibiu
este achado, comprovando que este padrao ¢ significativamente mais frequente no sexo
masculino (28,29).

Neste estudo, a aplicagao a estes jovens das recomendacoes da ESC para atletas adultos
com anormalidades eletrocardiograficas teria sujeitado 4% dos atletas adolescentes a
investigacoes adicionais pela presenca de inversoes da onda T. Um ajuste da aplicacao
destes critérios a populacdo estudada permitiria reduzir o namero de atletas
adolescentes sobrediagnosticados e, assim, melhorar a eficacia e o custo-beneficio da
avaliacdo cardiovascular pré-competicao (29). Deste estudo experimental, emergiram
diversas recomendacgoes para uma avaliaciao exaustiva adicional aos atletas adolescentes
que apresentem (i) inversao da onda T nas derivacoes precordiais anteriores além de V2
se > 16 anos; (ii) inversao da onda T nas derivacoes inferiores e/ou laterais e (iii) inversao
profunda da onda T em qualquer derivacao, definida como onda T negativa > - 0,2 mV.
A aplicacao destes novos critérios a coorte de investigacao reduziria o nimero de atletas

jovens com necessidade de avaliacao posterior para 2% (29).
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6.8. Critérios de voltagem para HVE

A observacao isolada de critérios de voltagem para HVE no coracao do atleta sem
qualquer indicio de doenca cardiaca estrutural de base é indicativa de remodelacao
fisiologica benigna e intrinseca ao treino fisico que, dedutivamente, nao exigira avaliacao
adicional (20).

Apesar de estarem preconizados intimeros critérios eletrocardiograficos para a correta
definicao de HVE, os critérios Sokolow-Lyon sao os mais usados atualmente e definem
HVE como a soma da onda S na derivacao V1 e da onda R nas derivacdes V5 ou V6 > 3,5
mV (20). Este achado eletrocardiografico é observado em 64% dos atletas, sendo mais
frequente no sexo masculino e em desportos de endurance.

De acordo com Sharma et al., ainda que a positividade dos critérios de Sokolow-Lyon
seja significativamente mais prevalente em atletas, estes também sao observados em
cerca de 23% de individuos que nao praticam qualquer desporto, o que parece sugerir
que estes critérios se correlacionam fracamente com achados ecocardiograficos de HVE
em atletas (31). De outro modo, pode-se afirmar que o diagnostico de HVE através do
eletrocardiograma de 12 derivacdes mostrou boa especificidade, mas reduzida
sensibilidade — os critérios de voltagem sdo influenciados por intmeras condic¢oes
clinicas nomeadamente obesidade e doenca crénica pulmonar (32).

A magnitude dos complexos QRS aparenta ser dependente da morfologia e constituicao
da parede toracica e nao tanto da espessura parietal ou da massa ventricular esquerda,
sendo superior em atletas que apresentam, naturalmente, uma reduzida percentagem de
massa gorda toracica ou um aumento relativo do seu volume muscular.

Estudos recentes tém demonstrado que a remodelacido elétrica desfavoravel do
ventriculo esquerdo na auséncia de alteragdes anatémicas estd a emergir como um
fendmeno potencialmente distinto, dado que a HVE diagnosticada pelos critérios
eletrocardiograficos de Sokolow-Lyon esta associada a paragem cardiaca subita
independente da HVE estrutural (33).

O sistema de classificacdo Romhilt-Estes — RE score — foi introduzido pela primeira vez
em 1968 como uma tentativa de melhorar a capacidade de diagnostico da HVE sem o
recurso a imagiologia cardiaca. Este sistema considera maultiplas anormalidades
eletrocardiograficas em combinacao com elementos nao relacionados a amplitude ou aos
complexos QRS tais como voltagens elevadas em diferentes derivacoes, duracao do QRS,
forca terminal de ativacdo auricular traduzida pela onda P bifasica, desvio esquerdo do
eixo elétrico, depressao do segmento ST nas derivacoes V5 e V6 e maior intervalo de

tempo entre o inicio do QRS e a deflexdo maxima deste complexo (32,33). Uma
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pontuacao > 5 pontos é indicativa de HVE e parece ser preditiva de um aumento do risco
cardiovascular, doenca coronaria, insuficiéncia cardiaca e paragem cardiaca subita.
Em atletas, a HVE fisiol6gica geralmente manifesta-se como um aumento isolado da
amplitude do complexo QRS, com restantes parametros normais como o eixo elétrico,
padroées de ativacao auricular e ventricular e a onda T (6). De facto, a presenca isolada
de critérios de voltagem para HVE ndo se correlaciona com patologia cardiaca em atletas,
ocorrendo em menos de 2% dos doentes com HCM. Ainda que a exclusdao desta
proporcao diminuta de atletas possa nao detetar uma minoria de individuos com HCM,
sabe-se que estes desenvolverao um fenotipo leve com baixo risco arritmogénico (20). A
figura 11 evidencia o ECG de um doente com miocardiopatia hipertréfica com critérios
de voltagem para HVE em associacao com inversao da onda T e depressao do segmento
ST predominantemente nas derivacoes laterais (I, aVL, V4-V6).
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Figura 11 - ECG de HCM com critérios de voltagem para HVE. Retirado de Drezner J et al. (20)

Idealmente, a interpretagdo correta do eletrocardiograma deveria reduzir o nimero de
resultados falsos positivos, mantendo, ao mesmo tempo, uma elevada sensibilidade
diagnostica para evitar subdiagnosticar condi¢oes cardiovasculares danosas. Na verdade,
Calore et al. investigaram a prevaléncia e significado clinico da avaliacao dos padroes de
aumento isolado da voltagem dos complexos QRS do eletrocardiograma de 247 doentes
com HCM e de 133 atletas de alta performance. Os seus resultados mostraram que alguns
achados eletrocardiograficos da hipertrofia patologica tipica da HCM se sobrepunham
ligeiramente as variantes encontradas no eletrocardiograma dos atletas e, em raras
ocasioOes, as alteracoes no ECG de doentes com HCM eram observadas também em

atletas (34).
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Muitas investigacOes analisaram exaustivamente caracteristicas eletrocardiograficas de
doentes com HCM e concluiram que as alteracdes mais prevalentes sdo anormalidades
na repolarizacdo como a depressao do segmento ST e/ou inversao da onda T (81%)
seguidas pelo aumento da auricula esquerda (37%) e ondas Q patologicas (33%) (34).

De todos os estudos realizados, concluiu-se que o eletrocardiograma é capaz de oferecer
uma boa sensibilidade diagnoéstica na distingao entre o coracao do atleta e a HCM no
exame médico desportivo pré-competitivo, selecionando e encaminhando os individuos

para a ecocardiografia como um segundo nivel de avaliacdo (34).

6.9. Hipertrofia ventricular direita (HVD)

A evidéncia eletrocardiografica de dilatacdo auricular direita e/ou HVD é pouco
frequente em atletas. Na verdade, Pelliccia et al. reportaram uma prevaléncia de 0,08%
para o aumento do tamanho da auricula direita e 0,6% para o desvio direito do eixo
elétrico em atletas de alta performance (6).

Os critérios de voltagem para HVD sao prevalentes em até 13% dos atletas e definem-se
como onda R em V1 + onda S em V5 ou V6 > 10,5 mV (segundo os critérios de Sokolow-
Lyon), tal como mostra a figura 12 (20).

Evidéncias cientificas atuais tém indiciado que o ventriculo direito sofre adaptacao
estrutural e funcional em sinergia com o ventriculo esquerdo, podendo, em certas
ocasioes, mimetizar alteracOes fisiologicas observadas em condicoes clinicas como a

ARVC ou hipertensao pulmonar (34,35).
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Figura 12 - HVD de acordo com os critérios de Sokolow-Lyon. Retirado de Drezner J et al. (20)

Um importante estudo levado a cabo por A. Zaidi et al. com o objetivo de determinar o
significado clinico da HVD eletrocardiografica comparou 627 atletas e doentes com
ARVC ou hipertensao pulmonar e constatou que nenhum dos atletas com critérios

isolados de voltagem para HVD sofria de qualquer patologia do ventriculo direito, o que
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foi confirmado posteriormente por imagiologia cardiaca. Para além disso, também se
concluiu que nenhum dos doentes com ARVC ou hipertensao pulmonar exibia critérios
de voltagem para HVD sem revelar outras anormalidades eletrocardiograficas
adicionais, nomeadamente inversao da onda T, ondas Q patoldgicas e desvio do eixo
elétrico (20). Desta forma, a voltagem dos complexos QRS, quando presentes
isoladamente, nao parece correlacionar-se com patologia cardiaca subjacente em atletas.
As orientacoes atuais da ESC defendem que a presenca de critérios Sokolow-Lyon para
HVD deve levar a uma avaliacdo mais exaustiva e pormenorizada de uma possivel
dilatagao/hipertrofia patologica do ventriculo direito (6). Contudo, tal estratégia
aumentaria significativa e inaceitavelmente a taxa de falsos positivos ao diagnostico.

Assim, as mais recentes recomendacoes para interpretacao do ECG em atletas jovens,
resultantes de um consenso cientifico de especialistas realizado em Seattle, sugerem que
a HVD diagnosticada pelos critérios de Sokolow-Lyon deve ser acompanhada por desvio

direito do eixo elétrico (> 120°) para que seja iniciada uma investigacao posterior (15).
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7. Conclusao e Perspetivas Futuras

A pratica de exercicio fisico intenso e regular estd intrinsecamente relacionada com
adaptacoes estruturais, funcionais e elétricas que, no seu conjunto, contribuem para a
remodelacao cardiaca caracteristica dos atletas e que d4 o nome a Sindrome do Coracao
do Atleta.

Todas estas alteracoes fisioldgicas estdo, geralmente, representadas no ECG de 12
derivacoes, uma ferramenta de diagnostico essencial para uma avaliagao cardiovascular
fiavel e custo-efetiva do atleta.

Ao longo da ultima década, os critérios para a correta interpretacao eletrocardiografica
tém sido sujeitos a diversas modificacoes, com o objetivo primordial de melhorar a
sensibilidade diagnostica de detecdo de condicGes cardiacas potencialmente
ameacadoras de vida em atletas jovens, ao mesmo tempo que se pretende reduzir a taxa
de resultados falsos-positivos.

De facto, impde-se o constante desafio — por um lado, identificar objetivamente as
alteracdes eletrocardiograficas benignas e indcuas que ndo requerem avaliagdo adicional
e, por outro lado, encaminhar para uma investigacdo mais exaustiva aquelas que
traduzem patologia subjacente e que podem constituir um substrato para a morte
cardiaca subita em atletas.

Apesar do ecocardiograma ser o exame gold-standard para a detecao e caracterizacao da
maioria das condicoes clinicas cardiacas suspeitas, o ECG de 12 derivacoes assume uma
particular importancia dado ser um exame acessivel e de facil interpretacdo por
pediatras, clinicos gerais e médicos de Medicina Desportiva.

Da leitura desta monografia, também se constata que, por vezes, se podem verificar
certas sobreposicoes entre as alteracOes eletrocardiograficas subtis encontradas em
atletas e aquelas que se observam em condicoes cardiacas adversas como a HCM ou
ARVC.

Assim, e porque a morte subita em atletas, especialmente nos mais jovens, é um
acontecimento tragico e que suscita crescente discussao no seio das comunidades médica
e cientifica, torna-se imperativa a consciencializacio para as recomendacoOes

contemporaneas de uma correta interpretacao eletrocardiografica do Coracao do Atleta.
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