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Resumo

Os atletas sdo reconhecidos como um grupo espipbpulacdo devido ao seu
estilo de vida saudavel, uma vez que praticam #&ierdisico de forma vigorosa e
sistematica. Contudo, as evidéncias tém vindo aodstrar que este estilo de vida ndo lhes
confere uma “imunidade cardiaca”, estando mesmosam de morte subita.

Os objectivos da realizacdo da presente revisd@nt@ss na abordagem
epidemioldgica da morte subita em jovens atletasaepeticdo, na apresentacdo das
principais causas do fenOmeno e nas estratégiizadés para o seu diagnostico. Para
diagnosticar as causas deste fendmeno torna-sertante perceber as alteracdes
fisioldgicas que ocorrem no coracdo de atleta, @elana distingui-las das principais
patologias, como a Miocardiopatia Hipertrofica, @s&io na origem do fendmeno.

As diferentes abordagens no que diz respeito aepg@o secundaria, serao
discutidas realcando a importancia da utilizacAoE@s nos protocolos de rastreio. As
estratégias de rastreio diferem de um lado do tattAipara o outro, estando Europeus e
Americanos em desacordo, essencialmente devidoeatdgs econdmicas e diferencas
populacionais. Em ltalia, a utilizacdo do ECG dedEzivacbes, no rastreio de doencas
cardiacas em jovens atletas de competicdo, dimicemsideravelmente a prevaléncia de
morte subita nesta populacgéo.

A importancia do diagndéstico das patologias sulnj@sea morte subita em jovens
atletas prende-se com a possibilidade de prevefen@meno através da desclassificacéo
destes atletas dos desportos de competicdo e stm@aépossibilidade de trata-los
medicamente, com intervencgao cirargica ou recooendtilizacdo do cardiodesfibrilhador

implantavel. Actualmente tem vindo a ser discutmlautilizacdo de desfibrilhadores



automaticos externos em locais de eventos despsyti@mbém com intencdo de prevenir a
morte subita em atletas de competicao.

Concluindo, a presente revisao pretende alertax @amportancia de definir uma
estratégia de rastreio que possibilite o diagnéddas principais patologias causadoras de
morte subita em atletas, de modo a salvar um maionero de vidas na comunidade

desportiva.
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Abstract

Athletes are recognized as a special group of pedpé to their healthy lifestyles
they workout in an intense and systematic way. H@wneevidences have shown that this
lifestyle does not provide them "heart immunitytahey are even at risk of sudden death.

The objectives of this review are based on theampidlogical approach to sudden death
in young competitive athletes, the presentatiothefmain causes of the phenomenon and
the strategies used for its diagnosis. To diagrtbsecauses of this phenomenon it is
important to understand the physiological changeas dccur in the athlete's heart, in order
to distinguish them from major diseases such asHggphic Cardiomyopathy, which gave
rise to the phenomenon.

The different approaches regarding secondary pterewill be discussed, highlighting
the importance of the use of ECG in screening jpri#o Screening strategies differ from
one side of the Atlantic to the other, as Europesars Americans disagree, mainly due to
economic and population differences. In Italy, tise of 12-lead ECG in screening for heart
disease in young competitive athletes decreasedoittvalence of sudden death in this
population.

The importance of the diagnosis of the pathologiederlying sudden death in young
athletes relates to the possibility of preventinge tphenomenon throughout the
disqualification of athletes from competitive sgorand by being able to treat them
medically, with surgery or through the use of inmpéble cardioverter defibrillator. Today,
it has been discussed the use of automatic extdefddrillators where sports events take
place, also with the intent to prevent sudden deatiompetitive athletes.

In conclusion, this review is intended to call #ieention to the importance of defining a

screening strategy which enables the diagnosiseofrtain diseases that cause sudden death



in athletes, in order to save a greater number sl in the sports community.
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1. Introducao

“Those whom the gods love die young”

Menander, 4™ century, BC

Cada vez mais a pratica de exercicio fisico fatepdo estilo de vida da nossa
sociedade. A actividade fisica aerdbia regular autana resisténcia fisica e desempenha um
papel importante na prevencao priméria e secundariana variedade de doencgas cronicas,
incluindo Doencgas Cardiovasculares, Diabetes MslliOsteoporose e Neoplasias. Haskell
W.L. et al (2007) sublinham que, de acordo comaasguidelinesdo American Colege of
Sports Medicine daAmerican Heart Associatiatiom actividade fisica superior ao minimo
recomendado proporciona beneficios adicionais alesagonduzindo a uma melhor
condicdao fisica.

Como é entdo possivel que um jovem atleta de aftgeticdo tenha um maior risco
de morte subita que a populagédo geral? SegundonM&bh (1998) os jovens atletas sao
reconhecidos como parte especial da populacaodalend seu estilo de vida Unico e pela
optimizagdo do nivel de saude e invulnerabilidadee dqransmitem. Deste modo, a
possibilidade de um jovem desportista bem treinadomesmo de um atleta profissional,
ter um maior potencial de doenca cardiaca letadstar susceptivel a morrer subitamente
por uma variedade de circunstancias, parece senjmmo, contra intuitivo.

Segundo Maron B.J. et al (2006), a morte sUbitendpse um evento inesperado, que
ocorre, na maioria dos casos, sem existéncia densatologia prévia. Tendo em conta a
raridade do fenbmeno, é de esperar um impacto @elasas familias, na classe médica e
na comunidade em geral, atraindo a atencaondmbae de um publico consideravel.

Ahmadizad et al (2006) e Kratz A.S. et al (200)leam que alguns jovens atletas

sd0 mais susceptiveis a morte subita do que a ggfmulem geral, por possuirem uma



doenca cardiovascular subjacente, que €, em rdgsgpnhecida e assintomatica, ou por
estarem mais susceptiveis a lesfes traumaticas,@ritas causas. Martina M. et al (2008),
referem ainda que ndo pode ser posta de partesibiidade do exercicio fisico intenso
danificar os beneficios associados a esta praticaneluzir a alteracbes estruturais e
electrofisologicas do coracdo que resultem numaensubita. Assim, mantém-se o debate
acerca do tipo e intensidade de exercicio necessanna boa saude.

O primeiro registo de morte subita de um atletsegundo Rich B.S. (1994), de 490
AC e refere-se a Pheidippides, um jovem mensagirdonga distancia. Ao chegar a
Atenas, declarou a derrota das trogasPérsia e caiu, subitamente, morto. O numero cada
vez maior de casos relatados de morte subita estagttem aumentado a consciéncia
publica acerca do problema.

O fenomeno da morte subita num atleta de compegstimula frequentemente o
debate em relacdo a adequacédo dos programas deor&sto diagnostico das alteracdes
cardiovasculares “escondidas” nestes individuogsmida K.G. et al (2008) sublinham a
necessidade de melhorar a prevencéo secundariartia sabita cardiaca, ja que a taxa de
sobrevivéncia global nos jovens atletas que sofdemum acidente cardiaco subito é
bastante baixa (11-16%).

As guidelinesde Bethesda definem os atletas de competicdo @aueles que
praticam um desporto individual ou organizado emipgay no qual esta subjacente (como
componente central) uma competicdo regular coniteo®, um prémio de exceléncia e
realizacdo e um treino sisteméatico que €, normatmartenso.

Morte subita é definida por Maron B.J. (1986) caimo colapso inesperado (com ou
sem esforco fisico) que ocorre, repentinamenteréshapdés um estado de satude normal.

Martina M. et al (2008) definem morte subita catdiaomo fendmeno natural, ndo

traumatico, ndo violento e repentino, de origendicaa, que ocorre durante a primeira hora



apos o inicio dos sintomas, sendo necessario exouiras causas ndo cardiacas
(cerebrovascular, respiratéria, traumatica, releila com consumo de drogas, etc.). De
acordo com esta definicdo, Maron B.J. et al (1388jnam que a morte subita cardiaca,
relacionada com o exercicio fisico, pode ocorreache ou imediatamente apds esforcos
envolvendo competicdes ou treinos.

Apesar da morte subita cardiovascular afectar tedogrupos etarios e ocorrer em
inumeras situacdes, a presente discussao estaafaocadovens atletas de competicdo com

idade inferior a 35 anos.



2. Epidemiologia

Corrado D. et al (2006) admitem que a incidéncectxda morte subita cardiaca em
atletas é dificil de precisar, uma vez que existeumitos casos que ndo sao reportados. As
estimativas variam muito com os diferentes métodesrecolha e com a populacdo
estudada. Verifica-se, portanto, incidéncias diztirdo fendmeno em diferentes regides e
consoante o tipo de estudo realizado (se tem eta eddade dos atletas, sexo e raga).

Corrado D. et al (1995) referem que nos Estadodadsgna avaliacdo da morte subita
cardiaca nos jovens atletas € bastante limitadédalew trés importantes razdes. Em
primeiro lugar, porque ndo existe um sistema ddéicextdo nacional obrigatério para a
morte subita nos jovens, sendo os dados obtidosepartagens dosediae pesquisas em
bases de dados. Em segundo lugar, porque o cajdilaaramente é responsavel pela
conduta e examgmst-mortermos atletas e, portanto, formas atipicas ou dsersgas que
causam a morte subita ndo sao identificadas. Ferdkm porque mortes que tém como
causa canalopatias ou vias eléctricas acessor@msaw passiveis de serem identificadas
durante o exameost-mortem Por estas razdes, a incidéncia real do problemasido,
provavelmente, subestimada, na sequéncia de umecdetincompleta de todos os casos de
morte subita cardiaca.

Os autores da&86th Bethesda Conferecestimam que, nos Estados Unidos, a
prevaléncia de morte subita cardiaca em joventaatieja superior a 1:50 000 atletas por
ano. Maron B.J. et al (2005) referem 115 casosapor o que equivale sensivelmente a um
caso em cada trés dias. Em 1998, Maron B.J. efpaltam um estudo realizado no estado
de Minnesota que indica uma prevaléncia de moittéssém atletas do ensino secundario
de cerca de 1: 200 000 atletas por ano.

Mais recentemente, em 2003, Corrado D. et al.aedat um estudo realizado na

regido de Veneto, no norte da Italia, em que séicgeuma incidéncia de morte subita em
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atletas de cerca de 2,3:100 000 por ano, incluiodas as causas, e de 2,1:100 000 atletas
por ano com morte subita cardiovascuilangy H. et al (2006gompararam, nessa regiao,

a prevaléncia de morte subita em atletas com aogalgcdo geral, concluindo que a
populacdo de atletas tem um risco relativo 2,5 veagperior ao dos individuos néao
praticantes de desporto de competicao.

O risco de morte subita cardiaca varia também cadade, sendo substancialmente
maior em atletas com mais de 35 anos. Segundo ®wmP.D. (1982) ha um aumento
significativo de morte subita em atletas com ma&s38 anos, sendo de cerca de 1:15 000
por ano a prevaléncia de morte subita neste subgrup

Também se verificam diferencas de incidéncia deadac@om o0 sexo. O sexo
masculino apresenta uma prevaléncia de casos swp@rior ao sexo feminino, sendo o
racio Homem/Mulher de 10:1, de acordo com o esti@l@orrado D. et al (2005). O sexo
masculino chega mesmo a ser relatado como sendai g0, factor de risco para morte
subita em desportistas. Poder-se-ia pensar questdicmcdo para a predominancia
masculina estaria relacionada com o facto de existi maior nimero de atletas do sexo
masculino nas competicdes, ou com o facto de m&ima&om maior intensidade. Contudo,
de acordo com Miura K. et al (2002), o numero detag do sexo feminino tem vindo a
aumentar, pondo-se a hipotese dos homens apresantema expressao fenotipica mais
intensa das doencgas cardiovasculares com maioo rikc morte subita, como as
cardiomiopatias e anomalias da artéria coronaaa RlIém disso, Di lego et al (2004)
defendem que o sexo feminino tem um factor protebtrmonal para a sindrome de
Brugada e outras canalopatias, embora este facttenfa ainda sido provado.

Segundo o estudo efectuado por Maron B.J. et 83)2@nde se tem por objectivo
relacionar as caracteristicas raciais dos atletasaocorréncia de morte subita cardiaca, a

maioria dos atletas cuja causa de morte subitsli@@ardiopatia Hipertréfica sdo de origem
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afro-americana (cerca de 55% das mortes). De i@y clinicamente, a populagédo afro-
americana identificada com esta patologia € bastatuzida (cerca de 8%). Contudo, a
Miocardiopatia Hipertréfica foi 7 vezes mais pr&rde na populacdo afro-americana
guando o diagnadstico foi realizado por autopsiasagdnorte subita. Conclui-se, portanto,
gue existe uma enorme disparidade na identificafjaca da Miocardiopatia Hipertréfica
entre atletas afro-americanos de raca branca. Se d@sse subdiagnostico da populacao
afro-americana podem estar factores socioeconomgigesimitam o acesso desta populacéo
a especialistas de patologia cardiovascular. Contteohsidera-se mais provavel a hipotese
da Miocardiopatia Hipertrofica representar na pagéib afro-americana uma forma mais
grave de doenca, possivelmente derivado de um ratdosgenético que, associado ao
exercicio fisico, predispde a morte subita. O mesaw se verificou nas outras causas de
morte subita analisadas, em que a maioria dos ocdsomsiorte subita verificados em

autopsias correspondiam a atletas caucasianos.
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3. O coracéo de atleta

Torna-se importante compreender os efeitos do ®Exerdisico no sistema
fisiolégico e tecidos do organismo do atleta, nataezente no coragdo, de modo a
podermos distinguir as adaptacfes cardiacas figtal® decorrentes da actividade fisica,
das alteracfes patoldgicas que ocorrem em alguogsgas cardiacas.

As adaptacgOes cardiovasculares ao exercicio f&gsioadefinidas e diferenciadas por
Mitchell J.H. et al (2005) (com base 8éth Bethesda Confererjage acordo com o tipo de
exercicio praticado: desporto de resisténcia (també chamado de
aerdbio/dinamico/isotonico) de que sdo exemplo ogedores de longa distancia e
nadadores, ou desporto de forca (também referidw cestatico/ isométrico/anaerobio) tal
como luta livre ou halterofilismo. O ciclismo ou remo sdo exemplos de desportos
combinados (resisténcia e forca). Segundo MarongBdl (2006), as respostas fisioldgicas
dos atletas de resisténcia incluem um aumentoauhat do consumo maximo de oxigénio,
do débito cardiaco, do volume sistélico e da pressstdlica, associado a diminuicdo da
resisténcia vascular periférica. Quanto aos atlptaticantes de desportos de forca, as
modificac¢des fisiologicas incluem apenas um aumerdderado do consumo de oxigénio e
do débito cardiaco, mas um aumento substancialedsgn sanguinea, resisténcia vascular
periférica e da frequéncia cardiaca. Em resumouariq os exercicios de resisténcia
produzem predominantemente um aumento do “volumeadga’, os exercicios de forca
causam um aumento da “presséo de carga”. (Figura 1)

A resposta de cada atleta ao exercicio sistemddioa@ uniforme.
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¢y | Bobsledding/Luget, Fiald Body building*t, Downhill
£ = | events (thrawing), skiing*t. Skateboarding*t,
o= Gymnastics™t, Martial arts®, | Snowboarding®t, Wrestling®
L § Sailing, Sport climbing,
=5 Water skiing™t, Weaighl
A | lifting*t, Windsurfing™t
S
o o @ | Archery, Auto racing*t, Amarican fastball®, Fiald Basketball®, lce hockey®,
= 'E ; Diving*t, Equestrian*t, evenls (jumping), Figure Cross-country skiing
8- o Moloreyeling™t skating®, Rodeoing™t, (skating technigue),
E 3 § Rugby*, Running (sprint), Lacrasse®, Running (middle
5 =0 Surfing*t, Synchronized digtance), Swimming, Team
O = ﬁ SWimmingT handball
E.% — | Billiards, Bowling, Cricket, | Baseball/Softball*, Fencing, | Badminton, Cross-country
g Curling, Golf, Riflery Table tennis, Valleyball skiing (classic technique),
E’ g s Field hockey®, Orienteering,
T2 Race walking,
g =9 RacquetballiSquash,
O v Running (long distance],
E - Saccer*, Tennis
A. Low B. Moderate C. High
(<40% Max O,) (40-70% Max O,) (=70% Max O;)

Increasing Dynamic Component se——-

Figura 1 — Classificacdo dos desportos. Esta classificagd@séada nas componentes estatica e dindmica
alcancadas durante a competicdo. O aumento da oemigo dinamica é definido de acordo com a
percentagem maxima de oxigénio consumida (Max OBsalta num aumento do débito cardiaco. O
aumento da componente estatica esta relacionadoacpercentagem de contraccdo voluntaria maxima
(MVC) e resulta no aumento dos niveis de presséoiar 36th Bethesda Conferen(2005))

O treino induz, em cerca de 50% dos atletas, ewvidénde uma remodelacdo
estrutural cardiaca que consistem no aumento dasndbes das camaras cardiacas —
ventriculo esquerdo e direito e auricula esqueadapciado a uma funcéo sistélica e
diastélica normais. De acordo com as observaco@ellieia A. et al (1999) o alargamento
marcado do ventriculo esquerdo (superior a 60mrojrecem cerca de 15% dos atletas.
Além do aumento das camaras cardiacas, verifitarsBém um aumento da espessura da
parede do ventriculo esquerdo, muitas vezes pdoeesaque se encontram no limite dos
normais (13 a 15 mm). Fagard R. (2003) refere quemdelacdo estrutural do ventriculo
esquerdo nos atletas ocorre de forma dinamica,ngledeonduzir a um aumento rapido ou

gradual da massa cardiaca. Estas alteracOes emgyiadem reverter-se com a cessacao da
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pratica de exercicio. Fagard R. e também Pelli&cig2005) referem ainda que o padréao e
magnitude do aumento fisiolégico da massa do \aritriesquerdo pode variar de acordo
com a natureza do desporto praticado, sendo maamznto da dimensao das cavidades e
da espessura das paredes em atletas praticardietisieo, remo, natacao e esqui.

Pellicia A. et al (2006) apontam também, para aténtipo de desporto praticado,
uma variedade de outros factores que podem comtniaua a remodelacdo do tecido
cardiaco, como o0 sexo, a idade, o tamanho e scipedorporal e factores genéticos.
Contudo, a contribuicdo de factores ambientaiseméticos para o aumento das cavidades e
da massa cardiaca tem sido alvo de controversilfici®eA. et al (2006) reportam
investigacdes recentes em atletas que tém demadostraa associacdo entre o0 aumento da
massa do ventriculo esquerdo e um polimorfismo @wmegda enzima de conversdo da
angiotensina ou do angiotensinogénio.

Quanto ao aumento da cavidade da auricula esqueseliigia A. et al (2005)
explicam que se deve ao aumento do ventriculo edo@ea sobrecarga de volume, estando
raramente associado a fibrilhac&o atrial.

No que diz respeito a alteracOes electrocardiagagfi na analise transversal
realizada por Pelliccia A. et al (2005), cerca 6&o4dos atletas de competicdo apresentam
um ECG anormal, sendo a ocorréncia de alteracdas frequente em desportos de
resisténcia e em homens. Segundo Choo J.K. eb@R)2as alteracbes mais observadas ao
ECG sao as seguintes: repolarizacao precoce, aordaramplitude dos complexos QRS,
inversdo difusa das ondas T e ondas Q profundas.

De acordo com as observacdes de Estes N.A.M. @08f), devido ao aumento
tonus vagal que acompanha a condicédo fisica demgtlencontram-se inUmeras vezes, em
atletas sem doenca estrutural cardiaca, arritmiasentes e alteracdes da conducdo que

geralmente ndo requerem investigacao por meiosivos ou tratamento especifico. S&o
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exemplos: batimentos auriculares ou ventricularempturos, bradiarritmia ou taquicardia
sinusais, taquicardia supraventricular, ritmo jonal e bloqueios auriculoventriculares do

1° grau /Wenckebach (Mobitz I).
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4. Causas de morte stbita em atletas

A grande questdo que ainda se coloca acerca dmsi ¢ a possibilidade das
alteracOes estruturais e fisioldgicas, que ocomes atletas de competicdo, funcionarem
como uma predisposicdo a anomalias cardiacas goéuzam a morte subita. Essa
possibilidade é talvez pouco provavel, contudofoéainda excluida. Até ao momento, ndo
ha evidéncias que mostrem que a remodelacdo eatrgue ocorre no coracdo de atleta
conduza a progressao de doenca a longo prazoiédefec cardiovascular ou morte subita
cardiaca. Contudo, Chen Y. et al (2000) referem @ugossivel que a hipertrofia de
compensacao que ocorre apos o exercicio intenaopségncialmente geradora de tecido
cicatricial. Em modelos animais ha evidéncias higficas de formacéo de tecido cicatricial
reactivo ap0s exercicio intenso. Apesar dessagmsi@s serem escassas em humanos, se se
considerar a formacdo de fibrose no musculo cawd&sruelético, podera existir um
aumento da forca do tecido que levara a ocorré&eiarritmias. Por outro lado, apesar de
nao existir um suporte cientifico que o justifiqgeegundo Gerche A.L. et al (2007), o
desporto de resisténcia pode representar um faeaisco para o desenvolvimento de
arritmias, uma vez que estudos observacionais teepoum maior nimero de casos de
arritmias malignas neste subgrupo de atletas d@etgao.

No entanto, ha, na maioria dos casos, outras exjles para a ocorréncia de morte
subita em atletas. Segundo Corrado D. et al (2G08)aior parte dos atletas que morrem
subitamente possuem uma susceptibilidade subjadestarente de uma doenca cardiaca
obscura (geralmente insuspeita e assintomaticajualao exercicio fisico funciona como o
gatilho para uma taquiarritmia ventricular mor#ss. doencas cardiacas que, em associacao
com o exercicio fisico, estdo na origem da morb&a@m atletas podem ser congénitas ou

adquiridas, e diferem consideravelmente de acoodo & idade do atleta. Maron B.J. et al
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afirmam que, nos atletas mais velhos (>35 anos)p &bs casos de morte subita
relacionam-se com doenca aterosclerética (CAD). t@tm n&o esta subjacente aos
objectivos desta revisdo a referencia a esta &éa.

Deste modo, Puranik R. et al (2005) dividiram a®lpgias cardiacas associadas a
morte subita nos atletas jovens (<35anos) em deecgaliacas com defeito estrutural,
doencas cardiacas sem anomalias estruturais escawtarnas. Estudos baseados em
autopsias de jovens atletas que morreram de foaitas reportados por Corrado D. et al
(1998), demonstram que, na maioria dos casos (cker@b%) € detectada uma anomalia
cardiaca estrutural. Neste grupo estdo incluidegurglo Youngblood D. (2005), a
Miocardiopatia Hipertréfica, Anomalias da Artériar@Gnaria, Displasia Arritmogenica do
Ventriculo Direito, Miocardite, Doencas valvulasdiacas (Estenose aodrtica e Doenca da
Valvula Mitral Mixomatosa) Cardiomiopatia Dilatada ainda o Sindrome de Marfan
(associado a disseccao e ruptura da aorta).

De acordo com Marron B.J. et al (1996), das doemgadiacas sem anomalias
estruturais fazem parte as canalopatias / defeitdstricos cardiacas primarios (como a
Sindrome do QT Longo, Sindrome de Brugada, Sindrdm&®T Curto e a Taquicardia
Catecolaminergica Polimorfica), a sindrome Wolffdason-White (WPW), o
Vasoespasmo da Artéria Coronaria e anomalias temsascondutor e microvasculatura.

Nas causas externas temos o Commotio Cordis, @ ceusorte subita em atletas
sem antecedentes de doenca cardiaca que ocorre remmtado de um impacto nao
penetrante no peito que produz fibrilhacdo venfigcisem associacéo a lesao estrutural de
costelas, esterno ou cardiaca. Segundo Maron Bal.(2002), Commotio Cordis é mais
comum em criangas e adolescentes (idade média3amsok), uma vez que este grupo tem
caracteristicamente uma maior compliance da paoedeica que, provavelmente, facilita a

transmissao de energia do embate do peito paracardio. De acordo com as observagdes
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de Link M.S. (2003), para ocorrer fibrilhacdo venittar, o impacto toracico tem de ser
directamente sobre o coracdo e ocorrer 15 a 30 rastgs do pico da onda T (que
representa 1% do ciclo cardiaco), durante a falseravel da repolarizacéo.

A frequéncia relativa das anomalias cardiacas qt@ena origem da morte subita
em jovens atletas ndo estd bem estabelecida. @Gonpatece haver uma variacédo

geografica significativa. (Figura 2)

HCK Pogs HOM [ AT e Ty CAD MY Contuat gin Wecadin  Madans Cifhar

Figura 2 — Comparacao das etiologias da morte subita cardien atletas nos Estados Unidos e Italia. Nos
Estados Unidos a Miocardiopatia Hipertréfica é aseamais comum, seguida do Commotio Cordis. Ena/tal
a causa mais comum é a Displasia Arritmogénicaeitiiculo Direito. Link M.S. (2008)

Assim, Maron B.J. et al (2003) referem que, nosaditsd Unidos da Ameérica, a
Miocardiopatia Hipertrofica constitui a causa cawdiscular de morte subita mais comum,

sendo responsavel por aproximadamente 1/3 dos. ¢&spsra 3).
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Figura 3 — Causas de morte subita em jovens atletas deatmé@p de acordo comMinneapolis Heart
Institute Foundation national registry

Pelo contrario, Maron B.J. em 2004 reporta que mard de atletas que morreram
de forma subita devido a Miocardiopatia Hipertrafem Italia é insignificante, apesar da
prevaléncia desta doenca na populacdo geral idaBan aparentemente, semelhante a da
populacdo dos outros paises. Este paradoxo apagectmnsequéncia do programa de
rastreio nacional, introduzido na lei e implementath Italia durante mais de 25 anos e que
€ descrito por Pelliccia A. et al (1995). De acotdm o estudo realizado por Corrado D. et
al (2001), o perfil demografico dos atletas quenmsrarsubitamente na regido de Veneto, no
nordeste de Italia, mostra que a Displasia Arrimméggedo ventriculo direito € a causa mais
comum de morte subita nos jovens atletas destéddada. A origem deste facto podera ser
uma particular predisposicao genética presenteopal@cao italiana para esta doenca. Por
outro lado, as evidéncias reportadas por Corradet @l (1998) fazem-nos acreditar que o
programa de rastreio implementado nesse pais aasoi# identificacdo e desqualificacédo
desproporcionada de menos atletas com Displasiaméigenica do ventriculo direito,
sendo maior o numero de atletas identificados elaesficados com Miocardiopatia

Hipertrofica.
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Assim, serdo abordadas mais pormenorizadamenteoaaMiopatia Hipertrofica
(mais prevalente nos Estados Unidos) e a Displagiémogénica do ventriculo Direito

(mais prevalente em Italia).

4.1 Miocardiopatia Hipertrofica

A Miocardiopatia Hipertréfica € uma doenca genéti@adiaca, presente em cerca de
1 em cada 500 habitantes da populacédo geral (MBudn2002). Trata-se de uma doenca
hereditaria, autossémica dominante de expressigidadiriavel e com ampla
heterogeneidade genética e, segundo Towbin J.A1J2€Em sido identificadas diferentes
mutacBes nos genes codificantes das proteinasadosmseros do miocardio responsaveis
pela doenca. Clinicamente, esta doenca pode apaesartomatologia cardiovascular como
dispneia, tonturas, sincope e dor toracica, sermbmtudo, na maioria dos casos,
assintomatica. De acordo com o estudo de MaroreBal.(1996), no qual foram analisados
134 casos de jovens atletas que morreram de farhisconstatou-se que apenas 21% dos
48 atletas cuja causa de morte foi a Miocardiopdtigpertrofica apresentaram
sintomatologia.

Nicolo M. et al (2006) referem que no ECG de afietam esta patologia podem ser
encontradas ondas de elevada voltagem, que indigaentrofia do ventriculo esquerdo,
ondas Q septais proeminentes/profundas nas deesdgfirais, ondas T negativas gigantes
nas derivacdes precordeais, achatamento e/ou déprds segmento S-T ou existéncia de

bloqueio de ramo esquerdo e desvio do eixo pasg@eeda (Figura 4).
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Figura 4 — ECG 12 derivacbes de paciente com Miocardiopdipi@rtréfica com espessura septal de 24mm.
Link M.S. (2008)

De acordo comHarrison Principles of Internal Medicineo principal exame
complementar de diagndéstico da Miocardiopatia Hipéca € o ecocardiograma (Figura 5)
gue demonstra uma hipertrofia assimétrica e naatadih do ventriculo esquerdo,
acometendo muitas vezes o septo, e um gradienpeedsdo dinamico na saida do sangue

do ventriculo esquerdo, relacionado com o estreitdonda area subadrtica.
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Figura 5 — Ecocardiograma de paciente com MiocardiopateHiiéfica. Observa-se uma hipertrofia concéntrica
anormal (espessura do septo 17-18mm). Bianco &l.(2008)

A massa total do ventriculo esquerdo esta aumerdada existir uma dilatacéo
compensatoria dessa mesma camara (cavidade dicuenesquerdo <45mm), pelo que o
enchimento ventricular diminui durante a diastofe.espessura da parede do septo
ventricular pode estar marcadamente aumentada yadoaes de 15 a 50 mm, sendo
considerado valor normal uma espessura inferior3amin. Maron B.J. et al (1995)
classificam os atletas com espessura da paredeptio Stuada entre os valores de 13 a 15
mm como pertencentes a uma “zona cinzenta” (FiGurama vez que estes valores podem
estar relacionados com as adaptacfes estrutufasi®légicas que ocorrem no coracao de
um atleta, ou com o0 aumento da espessura da pamckntrada nos atletas com
Miocardiopatia Hipertréfica. No estudo realizado4450 atletas de equipas nacionais
italianas, por Pelliccia A. et al (2006), dos 4letas com aumento da espessura do
ventriculo esquerdo, 4 encontravam-se na “zonaniaZz com uma espessura septal de 13

mm. 3 desses 4 atletas apresentaram alteracoeg3@o E
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Figura 6 — Critérios clinicos utilizados para distinguitvaocardiopatia Hipertréfica ndo obstrutiva do
coracao de atleta quando a espessura da pare@aticwio esquerdo encontra-se numa zona cinzenta d
sobreposicéo, consistente com ambos os diagnastiieoen et al (1995)

4.2 Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito

A Displasia Arritmogénica do ventriculo direito éna doenca autossOmica
dominante, de penetrancia incompleta com mutacéegenes que codificam as proteinas
dos desmossomas (MacRae C.A. et al 2006). Estaa@edefinida por Cho Y. et al (2003)
como uma desordem primaria do miocardio, cujo aicprocesso patologico se baseia
numa progressiva atrofia dos miocitos, difusa guentar, que séo substituidos por tecido
adiposo ou fibro-adiposo. Este envolve tipicamenigarede livre do ventriculo direito e,

apenas ocasionalmente, do ventriculo esquerdo. fsiesso patoldgico resulta num
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espessamento e dilatacdo do ventriculo direitosgutorna disfuncional e arritmogénico.
Segundo Corrado D. et al (2000), os atletas afestpdr esta patologia tém um maior risco
de morte subita durante o esfor¢o fisico intensoa wez que este pode despoletar uma
fibrilhacdo ventricular fatal.

O diagnéstico desta patologia € dificil e raroda ser que haja desenvolvimento de
sintomas. Priori S.G. et al (2002) afirmam que, aarca de 30% dos casos, 0 primeiro
sintoma é uma sincope que ocorre devido a umactagia ventricular monomorfica.
Corrado D. et al (2000) reportam algumas nocdewitaptes acerca do diagndstico desta
doenca. Em cerca de 50 a 90% dos individuos comld3ia Arritmogénica do ventriculo
direito, 0 ECG mostra algumas anomalias como: saeide ondas T e prolongamento da
duracdo do QRS e onda epsilon nas derivacfes draisodireitas, bloqueio de ramo direito

completo ou incompleto, batimentos ventricularesn@aturos ou arritmias ventriculares.

(Figura 7)
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Figura 7 — ECG de 12 deriva¢cbes num paciente com Disphkasianogénica do ventriculo direito. Note-se a
onda épsilon imediatamente apds o complexo QR$eeasao das ondas T nas derivacdes anterioreks. Lin
M.S. (2008)

A ecocardiografia pode-se observar um ventriculeitdi dilatado, de paredes finas e
com contractilidade diminuida. Apesar da bibpsiadgy revelar as caracteristicas
histopatoldgicas da doenca, € um exame com poutsabdelade, ja que, por razbes de
seguranca, as amostras sdo colhidas do septooreg@ sé excepcionalmente esta
envolvida pela doencé&egundo Anderson E.L. (2006), apesar de ser recmitheim
padrdo familiar, ndo existem, até a data, teste®tges especificos para a Displasia

Arritmogénica do ventriculo direito.
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5. Abordagem Diagnéstica

Tal como ja foi referido, a maioria dos casos detengubita em atletas esta
relacionada com uma doenca cardiaca pré-existemignalmente desconhecida. A
importancia de diagnosticar uma anomalia cardiagartanto, de seleccionar atletas com
elevado risco de morte subita ao praticar um déspbe competicdo, prende-se com a
possibilidade de prevenir tal fendmeno. Corradd2D05) afirma que, para a deteccao de
uma potencial ameaca de vida por condi¢cdo cardioles serdo necessarios, em primeiro
lugar, uma historia pessoal e familiar detalhabbas) como um exame fisico cuidado, que
sdo recomendados tanto p&lmerican Heart Associationomo pelaEuropean Society of
Cardiology Colivicchi F. et al (2004) e Link M.S. et al (®)Oabordam o tema do
diagnéstico de patologia cardiovascular em atlefadistoria clinica € o aspecto mais
importante, podendo revelar sintomas sugestivodadmca cardiovascular como: dor no
peito, sincope ou pré-sincope durante o esfor¢oofislispneia ou fadiga desproporcionada
para o nivel de esforco e palpitacdes ou batimanmgulares. A sincope esta presente em
cerca de um quarto dos jovens atletas antes deeocrmorte subita e, apesar de, em
pacientes jovens, ocorrerem maioritariamente sggbgnignas neurocardogénicas, aquelas
gue acontecem durante o exercicio fisico sdo umipmo de uma doenca cardiovascular

subjacente.

Meuorocardiog enic
syncope or Nonardythmic  Ardhythmic

Prodrorme Light headadness Mone or
{LH), warmth, nausaa brief LH
MNo. of apisodas  Multiple Few or ane
Situational Fear, fright, Exerticnal
factors upright postua unrelated to
postung
Post syncope  Fraguantly sualky
symploms fatigue P
Iy Unusual Cornirmon
Linderhying Unusual OO
heart diseasa
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Figura 8 — Caracteristicas clinicas que ajudam a diferengia sincope arritmica de uma néo arritmica Link
M.S. (2008)

Assim, a investigacdo diagndéstica subsequente,oeeng com sincope durante o
exercicio fisico, devera excluir causas especifieamorte subita cardiaca antes do retorno
a actividade desportiva. Essa investigacdo deegn@alizada por um cardiologista e incluir
ECG, Ecocardiograma, ECG de stress e, possiveliiehe TC.

Drezner J.A. (2008) aborda a restante sintomatmlogefere que os batimentos
irregulares podem significar arritmias ou anomalits conducdo como taquiarritmias
supraventriculares, canalopatias ou sindrome de WAWvestigacdo deste sintoma deve
incluir ECG, Ecocardiograma, monitorizacdo com EIQIECG de stress e consulta com
cardiologista e/ou electrofisiologista. A dor tdc&ce a dispneia desproporcionada para o
nivel de esforco poderdo representar, entre oytaéslogias, uma anomalia da artéria
coronaria, uma doencga congénita ou doenca pulménaistoria familiar de uma morte
subita inesperada ou inexplicada antes dos 50 alewgjo a problemas cardiacos, ou de
morte subita infantil, podem indicar presenca deawanomalia cardiovascular genética,
colocando o atleta sob um elevado risco de moti#asgardiaca. A verificacdo da historia
familiar €, portanto, recomendada a todos os jowwietas. Para que haja sucesso na
deteccdo de atletas em risco de morte sUbita cardaéravés da historia pessoal e familiar
detalhada, é necessario que sejam inquiridas astdggeapropriadas. Existem, por isso,
formas de questionério standartizado desenvolyidoa ajudar os prestadores de cuidados
de saude na realizacdo de uma triagem abrangem®, gor exemplo a “Preparticipation
Physical Evaluation Monograph” e o questionarioesiglp pelo International Olympic
Commitee Lausanne Recommendatiomns pela American Heart AssociationContudo,
Glover D.W. (2007) constataram que, nos Estadoslds$niestes questionarios tém sido

subutilizados na primeira abordagem a estes inadgi@ a comunidades escolares.
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O exame fisico € também muito importante. A deteod@ um sopro cardiaco,
embora seja relativamente comum na populacdo joymde estar associado a uma
obstrucdo a saida de sangue do ventriculo esquemni@ acontece na Miocardiopatia
Hpertrofica. Maron B.J. (1997) explica que o somaracteristico na Miocardiopatia
Hipertrofica é um sopro de ejeccao sistélico, comomintensidade no bordo esquerdo e
superior direito do esterno e sem irradiacdo. Redarda que, em apenas 25% dos pacientes
com Miocardiopatia Hipertrofica com obstrucdo doxél de saida de sangue do ventriculo
esquerdo em repouso, € provavel detectar um sopante o exame fisico. Na sindrome de
Marfan € também possivel detectar um sopro cornelgsie a uma estenose aortica, ou
seja, um sopro sistolico em crescendo-decrescemaagdo com maior intensidade nos
bordos superiores do esterno e com irradiacdo @aescoco. Qualquer sopro diastélico é
considerado patoldgico e requer um ecocardiograare giagnostico de patologia cardiaca
subjacente. Maron B.J. et al (2005) lembram quegxame fisico, também deve constar a
medicdo da tensédo arterial, ja que a presencapeetdmsdo, um sinal pouco frequente nos
jovens saudaveis, pode ser o ponto de partida ggresquisa de causas secundarias de
hipertenséo arterial como Miocardiopatia HipertafiEstenose adrtica, Coartacado da aorta
e Sindrome de Marfan.

O grande desafio, no que diz respeito ao diagmdste doencas cardiacas, que
podem colocar os atletas em risco de morte slleséd nos casos de individuos
assintomaticos e aparentemente saudaveis. EckarteRal (2004) estimam que, em 50 a
80% dos atletas com doenca ndo diagnosticada, te siudrita € a primeira manifestacao da
doenca cardiaca. Apenas 21% dos atletas que mawemMiocardiopatia Hipertréfica
(Maron B.J. et al - 1996) e 44% dos atletas querenorde anomalia na artéria coronaria
(Basso C. et al — 2000) possuem sinais ou sinta@aenca cardiovascular anos antes da

sua morte.
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Assim, uma vez que a historia clinica pessoal dlitame a realizacdo de exame
fisico falham na deteccdo segura das principaisasade morte subita em atletas, Corrado
D. et al (2005) defendem a adicdo de exames coreplames de diagnostico, como o ECG
elou a ecocardiografia, ao exame diagnostico desedduos. O objectivo € aumentar as
possibilidades de diagndstico de doencas cardiabasuras. Defendendo um novo
protocolo de diagndstico, Montgomery J.V. (2005¢me que o ECG € anormal em mais de
90% dos casos de Miocardiopatia Hipertréfica, eepalétectar canalopatias como a
Sindrome do QT longo e a Sindrome de Brugada. Qontu ECG é relativamente pouco
especifico, devido a elevada frequéncia de altesagficontradas neste exame em atletas
com adaptacdes fisiologicas cardiacas normais.

A adicao de um exame cardiovascular ndo invasimeoco ECG com 12 derivacfes
ao processo de diagnéstico dos atletas de competjg@ntédo, topico de grande debate em
cardiologia e na medicina do desporto. Os préosngrae da utilizacdo do ECG no rastreio
destes individuos, bem como os estudos realizatohi@e que dizem respeito a essa
controvérsia, serdo abordados no préximo capitulo.

Sera também importante perceber a sensibilidadsepecdicidade do ECG no
diagnéstico das varias condicdes que colocam etaattle competicdo em risco de morte
subita (Figura 9).

Pelliccia A. et al (2006) referem que a ecocardifigrbidimensional, € o exame
“gold standard” para a deteccdo da Miocardiopatapeéttréfica, demonstrando a existéncia
de uma parede do ventriculo esquerdo assimetridenespessada. A ecocardiografia pode
também detectar outras anomalias relevantes redpaiagpor morte subita em atletas como
a estenose aodrtica, prolapso da valvula mitraldicariopatia dilatada e Displasia
Arritmogenica do ventriculo direito. Mesmo assisteeexame de diagndstico ndo garante a

deteccdo de todas as anomalias cardiacas possiveis.
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Figura 9 — AlteracBes electrocardiograficas encontradagifasentes causas de morte subita em atletas. Link

M.S.

Na realidade, algumas doencas sdo absolutamengtedté@veis, mesmo com a

realizacdo dos mais sofisticados exames de didgagstlas méos mais experientes. Por

outro lado, muitas alteracdes encontradas em exeongslementares de diagnostico devem

distinguir-se de alteracdes fisiologicas benignas gcorrem no coracao de atleta. Como

mostra a Figura 10, existem alteracdes no coragaatldta saudavel que se sobrepdem a

alteracdes observadas ao ECG e ecocardiogramadiéduos com patologias cardiacas

como a Miocardiopatia Hipertrofica,

Miocardite, Mardiopatia dilatada ou Displasia

Arritmogénica do ventriculo direito. Os atletastpecentes a zona cinzenta constituem o

principal problema do diagndstico de doenca caafioular em atletas.
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Figura 10 — Diagnodstico diferencia entre coragcdo de atleta saudavel e patologias cardiacas. Zona cinzenta
corresponde & sobreposicéo de hipertrofia fisioldgica e cardiomiopatias (como Miocardiopatia Hipertréfica,
Miocardite, Miocardopatia Dilatada e Displasia Arritmogeénica do ventriculo direito). Maron B.J. (2003)
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6. Rastreio

“He who saves asingle life saves the whole world”

Talmud Sanhedrin

A necessidade de realizar rastreio pré-particip@patletas de alta competicéo, &
uma questao referida por Corrado D. et al (2003hccainiversalmente aceite. Com o
conhecimento das lesGes cardiacas responsaveisnmueta subita cardiaca, tem sido
possivel uma visdo mais abrangente sobre este BBate modo, nalguns paises, o rastreio
pré-competicdo de todos os atletas com o objedevidlentificar aqueles com elevado risco
de morte subita cardiaca e absté-los da particpagétreinos e competicdes que exijam
exercicio fisico vigoroso, esta oficializado.

Maron B.J. et al (2007) referem que as recomendagaeanvestigacdo e a melhor
forma de acompanhar os atletas diferem de um ladatidntico para o outro, sendo a
pratica actual muito variavel. Europa e Estadosdbliestdo, portanto, em desacordo no
que diz respeito aos meios de diagnostico a utifizarastreio de doenca cardiovascular em

atletas de competicao.
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6.1. O programa de rastreio em ltaia

Young
competitive
athletes

l

family and personal history, physical
examination, 12-lead ECG

negative findings positive findings
e §— "o evidence of ____| further examinations
tor ilc;%;bléfi{ion cardiovascular (echo, stress test, 24-h Holter,
P disease cardiac MRI, angio/EMB, EPS)
diagnosis of

cardiovascular disease
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established protocols

Figura 11 — Diagrama do protocolo de rastreio de patologialiaca em atletas implementado em Italia. A
primeira abordagem inclui a histéria pessoal e lfamio exame fisico e 0 ECG de 12 derivacdes. (f&éifidos
exames adicionais apenas nos individuos com aftesata avaliacao inicial. Corrado D. et al (2005)

Pigozzi F. et al (2003) expdem o programa meédiccadeio sistematico de atletas
de competicdo que foi implementado pela legislaigdiana em 1982. Todos os individuos
participantes num desporto de competicdo oficial ehrigados a submeter-se a uma
avaliacdo médica e cardiovascular periddica pasdm qualificados para a participacéo
em desportos de competicdo. Essa avaliacdo ipauirotina, a realizacdo de um ECG de
12 derivacOes apos ser efectuada a historia pedsstdria familiar e o exame fisico
cuidado. Se nao forem encontradas alteracdes casdfmomissoras de doenca ou outra
qgualquer condicdo limitadora, obtém um certificadi® qualificacdo para a pratica de

desporto de competicdo. Pelo contrario, aquelesueamqgse suspeitar de doenca
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cardiovascular sao referenciados para centroscaefinapropriados para apuramento do
diagnéstico e avaliacdo, de acordo congu@glelinesitalianas. Quando ha alguma suspeita
de doenca cardiaca no primeiro nivel de avaliag@o,efectuados exames adicionais para
confirmar o diagndstico. Os médicos primariamengsponsaveis pelo rastreio pré-
competicdo em ltalia sdo especialistas licenciamosnedicina do desporto, que realizam a
avaliacdo do atleta, geralmente, em clinicas aja@s para esse fim, que estdo presentes,
praticamente, em todas as grandes comunidadesisloeaca de 3 milhdes de atletas de
competicdo sao sujeitos a avaliacdo completa ammuambito desse programa stereening
para exclusdo de doenca cardiovascular. De acomaas observacdes de Pelliccia A. et al
(2000), a implementacdo do ECG de 12 derivacdescpaumentar significativamente o
poder de diagnostico do rastreio. De facto, alm@acno ECG sdo frequentemente
encontradas em pacientes que possuem doencascaardéagénitas potencialmente letais,
com excepcdo das anomalias da artéria coronarimoGa foi referido, Montgomery J.V.
(2005) sublinha que essas alteracbes sdo detectadamais de 90% dos atletas com
Miocardiopatia Hipertréfica, em 50 a 90% dos atleteam Displasia Arritmogénica do
ventriculo direito e na quase totalidade dos atletem sindrome de Wolff-Parkinson-White
e com Canalopatias. Infelizmente, ocasionalmeritetaa de alta competicdo saudaveis,
apresentam um ECG com caracteristicas que mimett@encas cardiacas estruturais.
Assim, uma vez que as alteracdbes no ECG podem swmequéncia da remodelacéo
estrutural cardiaca que ocorre nos atletas decalt@eticdo, Pelliccia A. et al (2006)
indicam a utilizacdo do ecocardiograma para regiaale diagndéstico diferencial de tais
observacfes. Apesar desses falsos positivos reduar poder de diagnostico do ECG,
Pelliccia A. et al (2000) demonstraram que o ECGitdra um elevado valor preditivo

negativo (cerca de 96%) (se o ECG for normal, agmea de doenca cardiaca é remota).
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Corrado D. et al (2006) analisaram os dados retieses ocorréncia de morte subita
cardiaca em atletas na regido de Veneto em Itdsge 1979 até 2004, e compararam-nos
com os dados referentes a ocorréncia do mesmo &mmm individuos ndo atletas da
mesma regido, no mesmo periodo de tempo. Os mdssltalemonstraram uma
impressionante diminuicdo de 89% na incidéncia ladeanorte subita em atletas, que se
deveu, principalmente, a reducdo do numero de miostebitas por Miocardiopatia

Hipertrofica. (Figura 12)
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Figura 12 — Taxa de incidéncia anual de morte sibita caadéac atletas pertencentes ao programa de rastreio
italiano e ndo-atletas, na regido de Veneto enaJtdé 1979 a 2004 Corrado D. e tal (2006)

A efectividade do protocolo de rastreio italiansugerida pelos estudos de Corrado
D. et al (1998) e Pelliccia A. et al (2006prrado D. et al (1998) reportaram o resultado do
rastreio realizado a 33 735 atletas de competiéacseleccionados da regido de Veneto em
Italia durante o periodo de 17 anos. Esse estudelareque o numero total de atletas
desqualificados da participacdo num desporto dgpetigéo, nesse periodo de tempo, foi de
1058. Esses atletas foram submetidos a realizagd@cdcardiograma e 60% foram

dispensados por anomalias cardiovascular, inclui@o atletas com Miocardiopatia
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Hipertrofica (suspeitada pela historia clinica, regafisico e alteracbes do ECG e
confirmada por ecocardiografia). Todos os atletssjdalificados passaram por um periodo
de follow-up de 8 anos, durante os quais um morreu subitamipteue diz respeito aos
atletas qualificados para participacdo no despadet@ompeticdo, registaram-se 49 mortes
subitas de causa cardiovascular durante a pragcaxercicio fisico, que nao foram
diagnosticadas quando submetidos ao protocolo skeei@ Dessas 49 mortes subitas,
apenas uma foi causada pela Miocardiopatia Hider&0sendo a causa lider de morte
subita nesta série a Displasia Arritmogénica ddri@rio direito, que foi causa de morte em
11 atletas (22,4%). Estes dados sugerem que ogmnegde rastreio nacional italiano é
efectivo na deteccdo da causa mais prevalente dee redbita cardiaca em atletas, a
Miocardiopatia Hipertréfica. No que diz respeit®esplasia Arritmogénica do ventriculo
direito, ha que referir que em 1998 era uma do@ageo conhecida, ndo havendo ainda
critérios especificos de diagnostico. Hoje, a dgteadesta patologia € um dos principais
objectivos do protocolo italiano e, por isso, o rénde mortes subitas relacionadas com a
Displasia Arritmogenica do ventriculo direito igdrovavelmente, diminuir nos préximos
tempos.

Pelliccia A. et al (2006) reportaram a Unica expmia dolnstitute of Sports
Medicine and Sciencem Roma, uma divisdo médica que é responsavel gvaldacao
médica dos atletas de competicdo consideradositde gara que fagam parte das equipas
nacionais e internacionais. Entende-se por atlelaselite, aqueles que obtiveram
qualificacdo para o desporto de competicdo, dedacoom o rastreio nacional italiano e,
portanto, a quem tera sido excluido o diagnéstieoMiocardiopatia Hipertréfica, bem
como de outras doencgas cardiacas, com base ndeh@didica, exame fisico e ECG de 12
derivagbes. Durante o periodo de 9 anos (1990-199835 atletas de elite foram

referenciados consecutivamente bustitute of Sports Medicine and Sciena®m o
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objectivo de confirmar a auséncia (ou verificarespnc¢a) de Miocardiopatia Hipertrofica,
através da realizacdo do ecocardiograma. 35 dafiséss foram excluidos da analise por
ecocardiogramas tecnicamente insatisfatorios. G &dletas que fizeram parte do estudo
eram todos de raga caucasiana, com excepcao de-8aéricanos. As idade rondavam em
meédia os 24 +/- 6 anos e eram predominantemensexio masculino (74%). Tratavam-se
de atletas de 38 desportos diferentes (maioridbdliteemo ou canoagem) que ja tinham
treinado intensivamente durante mais de 2 anosecatigos (média 7). O diagndstico de
Miocardiopatia Hipertrofica foi baseado na ecoaagdifia, nomeadamente nas evidéncias
de hipertrofia (espessura da parede superior a J3vantriculo esquerdo néo dilatado, na
auséncia de outra doenca cardiaca ou sistémicgpupesse conduzir a estas alteracdes
cardiacas. Para a avaliacdo completa destes alletakte, foi necessaria a utilizacdo, em
alguns deles, de outros exames complementares agdditico como a ressonancia
magnética cardiaca, angiografia coronaria, biogeianiocardio, estudo electrofisioldgico
com estimulacdo ventricular programada e teste tgenéEm cerca de 98,8% dos
individuos estudados, o diagnodstico da Miocardiap&tipertrofica foi excluido pelo
ecocardiograma, baseado: na presenca de uma espdasparede do ventriculo esquerdo
normal (7-12mm), na auséncia de obstrucdo a sa&damjue do ventriculo esquerdo e na
auséncia de movimento anterior sistolico da valmiltaal. Cerca de 41 atletas apresentaram
hipertrofia do ventriculo esquerdo, 37 dos quaidds homens) com aumento da espessura
da parede do ventriculo esquerdo de 13 a 15mmciadsoa alargamento da cavidade
(dimenséao transversal no final da diastole de 65ram). Todos apresentavam uma funcéo
sistdlica normal (FE>50%), sem obstrucdo na sagdaatigue do ventriculo esquerdo; 28
atletas apresentaram alteracdes ao ECG. Estaacaksrde espessura da parede observadas
representam o principal problema no diagnosticpatelogia cardiaca em atletas, uma vez

que podem corresponder a variacdes fisiolégicag, oeorrem no coracdo de atleta
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saudavel, ou a doenca cardiovascular como a Mimgatia Hipertrofica. As alteracdes
observadas a ecocardiografia e ECG foram considgerad maioria dos casos, fisioldgicas
e resultantes da remodelacdo normal da estruttotéaca do atleta. Contudo, em 4 atletas, o
diagnéstico foi duvidoso, uma vez que apresentawaia espessura do septo ventricular de
13mm, associada a cavidade do ventriculo esqueddo dilatada. Foram por isso
considerados como pertencentes a “zona cinzengguifam-se esses 4 atletas fetlow-

up durante cerca de 8 a 12 anos, concluindo-se,éstrda ecocardiografia e de outros
exames complementares de diagnostico, que 2 apmeaen alteracbes compativeis com
Miocardiopatia Hipertréfica. Foram entdo excluidizs treino de competicdo, de acordo
com agguidelinesitalianas. O estudo reportado por Pelliccia AalgR006), além de provar

a efectividade do protocolo de rastreio italianeipwdemonstrar que o ecocardiograma néo
parece melhorar significativamente a eficacia dgirego da Miocardiopatia Hipertroéfica.
Identificaram-se ainda outras anomalias estrutwadiacas em 12 dos 4450 atletas.

Os estudos de Corrado D. et al e Pelliccia A. giethm confirmar a efectividade do
protocolo de rastreio implementado em lItalia naecltgio de atletas com Miocardiopatia
Hipertrofica, sendo, actualmente, o nimero de macstéitas em atletas por esta causa,
idéntico ao da populacdo geral italiana (Figura @protocolo de rastreio apresentado por
Italia parece ser bastante efectivo. Contudo tsmemportante referir as condicionantes dos
estudos realizados. A populacdo avaliada era toiustipor atletas de elite, de raca branca,
com média de idade nos 24 anos. Uma vez que, seddiollinson (2005), os parametros
do ECG diferem em criancas de idade escolar e scholees e a expressédo fenotipica das
doencas genéticas causadoras de morte sUbita etasatppode estar ausente até a
adolescéncia, o padréo de rastreio italiano podesaéviavel em atletas com idade inferior
a 17 anos, ou em grupos de diferentes etnias. Aréxeia italiana tem, portanto, falhas.

Segundo Corrado D. (2006), trata-se de um estudm na@idomizado/padronizado,
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retrospectivo e, apesar do ECG ter sido respongé@@$ resultados obtidos, é possivel que
os resultados favoraveis possam ter sido devidositeos factores, como a realizagéo
meticulosa de historia clinica e exame fisico péditos bem treinados no rastreio. O grupo
de atletas sobreviventes, mas que foram desctzsdifs e impedidos de praticar desporto
de competicdo, foi de apenas 11% de todos os stldaregido de Veneto e foram
observados somente por um unico centro de medicikesporto de uma cidade — Padua.

Apesar disso, segundo Corrado D. et al (2005), detooitaliano tem inspirado a
seccdo de desporto ddociedade Europeia de Cardiologigue propds, em 2005, um
protocolo europeu para o rastreio cardiovascularegencdo de morte subita cardiaca em
jovens atletas. As suas recomendacfes foram baseadenodelo italiano, o Unico que
provou efectividade na deteccdo de doenca cardpatencialmente fatal, num grande
numero de atletas, particularmente da Miocardiepdtiipertrofica. Foi, por isso,
considerado o melhor na prevencao da morte subifavens atletas de competicao.

Esse protocolo foi implementado nos paises europeuspde a realizacdo de
rastreio anual aos atletas de competicdo, comriasp@ssoal e familiar, exame fisico e
ECG 12 derivacdes. Segundo Nicole M. et al (20Q&mbém a FIFA (Federacéo
internacional de associacfes de Football) teve coase o protocolo italiano de rastreio
cardiovascular para avaliar todos os jogadoresutdl que participaram no campeonato

mundial de 2006, na Alemanha.

6.1.1 A importanciado ECG

Pelliccia A. et al (2000) estudaram cerca de 1QEdas italianos entre 1993 e 1995
para correlacionar as alteracdes encontradas node€@tletas e a sua morfologia cardiaca.

A avaliacdo foi feita através do ECG e do ecocgmdima. O ECG mostrou ter uma
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sensibilidade de 51%, uma especificidade de 61%yalor preditivo positivo de 7% e um
valor preditivo negativo de 96%. A maioria das paj@as responsaveis pela morte subita
em atletas mostra alteracfes ao ECG semelhantss BEesmas alteragcdes podem também
ser observadas num atleta saudavel devido a na@dagtacao fisiolégica que ocorre no
coracao de atleta.

Assim, torna-se necessario seguir algumas regmgses na interpretacdo do ECG
de atletas. (Figura 13). Corrado D. et al (2007)ma&fm que os meédicos especialistas
italianos que realizaram os rastreios, sendo miofisis treinados especificamente na
interpretacdo de ECGs de atletas e com uma vapsiéscia na area, tiveram um papel
crucial na realizacdo com adequada precisdo daepartinha de rastreios. A interpretacao
errada do ECG, por médicos inexperientes, pode l@veonsequéncias medicas sérias e
reduzir o custo/utilidade do processo de rastrhiessa situacdo, os atletas podem ser
desnecessariamente desclassificados da competcadtgracées no ECG que podem estar
presentes em atletas saudaveis. Pelo contraras sle potencial doenca cardiaca organica,
como inversao de ondas T, podem ser mal interpyeteoimo variantes normais do ECG de
atletas. Assim, Corrado D. et al (2007) distinguira grupos de alteracdes ao ECG. Esses
grupos foram formados com base na prevaléncialtlaagdes, relacdo das mesmas com o
exercicio fisico, ineréncia ao risco cardiovascalaecessidade de investigacao clinica mais

aprofundada para confirmar ou excluir doenca ceadsabjacente (Figura 13).
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ECG abnormalities
in the athlete

(Group 1) (Group 2)
Common (up to 80%) Uncommon (< 5%)
-Sinus bradycardia - T-wave inversion
-First degree AV block - ST-segment depression
-Notched QRS inV1 ar - Pathological @ waves
incomplete REBB - Left atrial enlargement
-Early repolarization - Left axis deviation/left anterior
Isolated QRS voltage criteria hemiblock
for left ventricular hypertrophy - Right axis deviation/left posterior
hemiblock

- Right ventricular hypertraphy

- Complete LEBE or REBE

- Long or short QT interval

- Brugada-like early repolarization
- Ventricular arrhythimias

Figura 13 — Classificagdo das alteracBes encontradas no deCatletas. Mais de 80% dos atletas apresenta as
alteracdes electrocardiograficas representadasqaem. Deste modo, os atletas do grupo 1 ndo estdo
associados a um risco cardiovascular aumentaddo semsiderado legitima a sua participacdo em despde
competicdo sem avaliacéo adicional. A direita (gr@p estéo representadas as alteracdes electrogatfitias
pouco comuns em atletas. Estas alteracbes deverdcossideradas como expressao de possivel patologi
cardiaca subjacente, estando associadas a umnsa@de morte subita cardiaca. Corrado D. etGDT2

De acordo com a experiéncia italiana, as limitagéesnomicas, existentes na
utilizacdo de exames de diagnostico mais carosatietas do grupo 2, resultam numa
contencdo de custos e melhoria da eficicia doerast® trabalho de Pelliccia A. et al
(2000) tem também contribuido substancialmente paespretacdo do ECG, mostrando
gue o aspecto do mesmo esta dependente do tigesdertb e do sexo do atleta.

O ECG tem sido considerado pouco especifico deam@levado nivel de falsos
positivos que apresenta. Contudo, Corrado D. €Q06) reportaram o estudo realizado a
42 386 atletas que foram rastreados com histéiiisical exame fisico e ECG. A

percentagem de falsos positivos nesse estudaz@milo o ecocardiograma para confirmar)
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nao excedeu os 9%. A experiéncia italiana tem adssaprovado a ideia geral do ECG ser
um exame pouco especifico. Mesmo assim, um testagtieeio ndo tem como objectivo

realizar um diagndstico mas, pelo contrario, wHse para separar individuos saudaveis
daqueles com maior probabilidade de ter doencaesEserdo entdo, posteriormente,
referenciados para avaliacéo clinica com mais examplementares, com o objectivo de

chegar a um diagnostico.
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6.2. A posicéo dos Estados Unidos da América

Family History
1. Premarure sudden cardiac death
2. Heart disease in surviving relatives less than 50 years old
Personal History
. Heart murmur
. Systemic hypertension

n ofe L

. Fatigue
. Syncope/near-syncope
. Excessive/unexplained exertional dyspnea
8. Exertional chest pain
Physical Examination
9. Heart murmur (supine/standing®)
10. Femoral arterial pulses (to exclude coarctation of aorta)
11. Stigmata of Marfan syndrome
12. Brachial blood pressure measurement (sitting)

~1

*In particular, to identify heart murmur consistent with dynamic obstruction to left
wentrioular cutow.

Figura 14 — Recomendacdes danérican Heart Associatioem 1996 para rastreio cardiovascular de atletas de
competicdo. Maron B.J. et al (1996)

Em 1996, &Sudden Death CommitteeaCongenital Cardiac Defects Committda
American Heart Associatiomprovaram uma declaragdo com qasdelinesde rastreio
cardiovascular pré-competicdo de jovens atletaguf&i 14). O protocolo recomendado
inclui, segundo Maron B.J. et al (1996), a hist@liaica completa e realizacdo de exame
fisico, com medicdo da tenséo arterial na artér@amduial. Apesar deste protocolo ter as
vantagens de ser mais barato e mais facilmenteemeitado numa populacdo numerosa,
tem um potencial limitado no que diz respeito aedgio da maioria das doencas
cardiovasculares associadas a morte subita enasatlee facto, como ja foi referido, a
maior parte dos individuos com doenca cardiacater@ohistoria familiar de morte subita
prematura e raramente apresenta sintomatologigacardA maioria dos jovens atletas que
morrem de forma subita por Miocardiopatia Hipeit@éf Displasia Arritmogénica do

ventriculo direito ou Anomalia da Artéria Coronanmunca apresentou sintomas antes do
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evento tragico. O exame fisico €, geralmente, cetaplente normal, sendo a deteccdo da
Miocardiopatia Hipertrofica muitas vezes impossiy&lque os individuos ndo apresentam

alteracOes do gradiente de saida em condi¢céegpdese e, por isso, ndo € audivel (ou é de
muito dificil percepcéo) o sopro cardiaco a auscélh. Além disso, o exame fisico néo

identifica atletas com anomalias coronarias corigémiu canalopatias.

Nas séries reportadas por Maron B.J. et al (19863, 134 jovens atletas que
morreram subitamente por causa cardiaca, 115 tirddmnpreviamente avaliados através
da histdria clinica e exame fisico. Contudo, a silgmla existéncia de doenca cardiaca tinha
surgido em apenas 4 atletas (3%), e s6 um delesofoectamente diagnosticado com
Sindrome de Marfan.

Maron B.J. et al (2007) referem que, de facto, aeim daEuropean Society of
Cardiology no qual o ECG ¢é sistematicamente incluido no podode rastreio, € uma
proposta benéfica e admiravel com merecida corejder Também nao ha davida que os
fundamentos médicos e humanitarios Almerican Heart Associatiompoiam qualquer
iniciativa com potencial para identificar anomaliegrdiacas adversas. Por outro lado,
encarando o panorama dos Estados Unidos, nao évglosgnorar os factores
epidemioldgicos, sociais e econdmicos que tém itopaesta proposta e que fazem do
modelo europeu uma proposta impraticavel por uma dé razdes. Em primeiro lugar, néo
existe uma estrutura e recursos suficientes quaifaen o rastreio de todos os atletas de
equipas de competicdo numa base nacional. A o@giozde uma estrutura de origem com
esse fim parece pouco provavel, dado o elevado mideepopulacdo dos Estados Unidos
(300 milndes de habitantes, 5 vezes mais que alggmiitaliana), e o potencial grupo de
atletas a ser avaliado (cerca de 10 milhdes). Guti@ve € a ampla distribuicdo geogréfica

da populacéo a rastrear, atendendo a que pertendéarentes areas urbanas e rurais.
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Fuller C.M. (2000) considerou a introducédo do EG%1@ derivagdes no protocolo
de rastreio nas escolas Americanas, contudo, darglie, entre a historia clinica, o exame
fisico, 0 ECG de 12 derivacOes e a ecocardioghadimensional, o ECG de 12 derivacbes
representa a modalidade de rastreio com maior \ddocusto/efectividade. Maron B.J.
(2005) afirmou que a adopcgédo de um protocolo deeiaformalizado nos Estados Unidos
da América como o que foi proposto p8laciedade Europeia de Cardiologtéamprovavel.
Os recursos financeiros, méo-de-obra e toda atiogigequeridos por um protocolo de
rastreio nacional, seriam enormes, sendo, obvisneetessario subsidio governamental.
Além disso, o custo/efectividade do programa sk@de critica, uma vez que se esperaria
gue milhares de atletas fossem avaliados num espaco de tempo antes do treino dos
varios desportos.

Numa sociedade heterogénea, como a deste paigjcé poovavel que a morte
subita em jovens atletas (que € relativamente pocmmum), alcance prioridade
suficientemente elevada quando em competicdo corasoproblemas de saude publica.

Para além dos factores sociais, constata-se oublepma que influenciaria a
viabilidade do programa de rastreio: os resultdtbosderline” ou falsos positivos, que
ocorrem frequentemente na interpretacdo do ECGnbiguidade do diagndstico com ECG
acentua-se quando o rastreio € efectuado numagug@oudle atletas muito numerosa, devido
a elevada frequéncia de alteracbes no ECG, asssciadadaptacdes fisiologicas que
ocorrem no coracao de atleta.

Assim, segundo Maron B.J. (2007), American Heart Associationpropos
novamente, em 2007, um protocolo de rastreio demstde competicdo, recomendando de
igual modo, a realizacdo de historia clinica pdssodamiliar e exame fisico. As
recomendacfes damerican Heart Associationonsistem em 12 items (8 para a histéria

pessoal e familiar e 4 para o exame fisico) (Fiduasendo considerados uma estratégia
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potencialmente efectiva no aumento da suspeitaodacga cardiovascular. Se um ou mais
dos 12 items apresentarem alteracOes, é consideaado suficiente para realizar uma
pesquisa mais completa a nivel cardiovascular.@8efarem encontradas alteracfes, deve-
se continuar a avaliagdo nos trés anos subsequéatesomo em 1996, as recomendacdes
daAmerican Heart Associatiode 2007 foram baseadas numa analise cuidada ctosefa

meédicos e econdmicos, bem como das consideracéasast

Medical history*
Personal history
1. Exertional chest pain/discomfort
2. Unexplained syncope/near-syncopet

3. Excessive exertional and unexplained dyspnea/fatigue, associated
with exercise

4. Prior recognition of a heart murmur
5. Elevated systemic blood pressure
Family history

E. Premature death (sudden and unexpected, or otherwise) before age
50 years due to heart disease, in =1 relative

7. Disability from heart disease in a close relative <50 years of age

8. Specific knowledge of certain cardiac conditions in family members:
hypertrophic or dilated cardiomyopathy, long-QT syndrome or other
ion channelopathies, Marfan syndrome, or clinically important
arrhythmias

Physical examination
8. Heart murmurf
10. Femoral pulses to exclude aortic coarctation
11. Physical stigpmata of Marfan syndrome
12. Brachial artery blood pressure (sitting position)§

*Parental verification is recommended for high school and middle school
athletes.

tJudged not to be neurocardiogenic (vasovagal); of particular concern when
related to exertion.

FAuscultation should be performed in both supine and standing positions (or
with Valsalva manewver), specifically to identify murmurs of dynamic left
ventricular outflow tract obstruction.

&Preferably taken in both arms.®

Figura 15 — Recomendacdes demérican Heart Associatiode 2007 para rastreio cardiovascular de atletas
de competicdo. Maron B.J. (2007)
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Contudo, a qualidade do rastreio cardiovascularlizeztp aos atletas de
estabelecimentos de ensino dos Estados Unidosa. Ibima ampla pesquisa reportada por
Pfister et al (2000), 97% dos 879 estabelecimeni®sensino inspeccionados tinham
indicacao para realizar alguma forma de rastredecpmpeticdo dos alunos. Porém, apenas
26% dos estabelecimentos tinha esta pratica, amasido que 24% utilizavam 4 ou menos
dos 12 parametros recomendados pgladelinesda American Heart AssociationAlém
disso, uma ampla variedade de individuos, médicndcemédicos, era responsavel pelo
rastreio cardiovascular pré-competicao.

Maron B.J. (2007) verificou também queNational Federation of State High
Schools ndo tem desempenhado o papel primario de contrefpador do design,
performance e qualidade no processo de rastreioedeslas, preferindo deixar essa
autoridade a cada associac¢ao individualmente.

Segundo Maron B.J. (2007) a adesao aos protocelagadireio poderia resultar na
identificacdo de muitos mais atletas com doencdi@ea e assim provocar um impacto
positivo na saude dos atletas, aumentando a segudals desportos de competicdo. Gomez
J.E. et al (1999) defendem que os melhoramentoprocesso de rastreio, no que diz
respeito a recolha da historia clinica e realizag@ um exame objectivo cuidado,
resultariam, sem duvida, na identificacdo de unomaiimero de atletas subdiagnosticados
com anomalias cardiacas clinicamente relevantes.rddtneio, standard a nivel nacional,
dos estabelecimentos de ensino, seguindo as redagi®s daAmerican Heart
Associationseria a melhor medida prética a seguir para adcaeste objectivo.

No que diz respeito aos jogos olimpicos, Maron Bt&l (2007) referem que, desde
1996 que a esquipa médicad§ Olympic Committeeem aderido ao rastreio dos atletas
através da histéria clinica e exame fisico, no &amrecomendado pelagiidelinesda

American Heart AssociatiorD procedimento é efectuado durante 4 a 6 sensarias dos
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jogos olimpicos de Veréo e de Inverno. Exames maasivos sdo realizados apenas quando

justificados pela historia e exame fisico.
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7. Desclassificacdo dos atletas com anomalias
cardiacas

Quando uma anomalia cardiovascular é identificada atleta de competicdo, ha
uma série de questbes a considerar. Qual o riscocdeer morte subita se o atleta
continuar a praticar desporto de competicdo? Sséoqisco de morte subita diminui se o
atleta parar de praticar desporto de competicaa#sQ@s critérios que deverdo ser usados
para qualificar ou desqualificar um atleta de camgpe?

De acordo com 86th Bethesda Conferen¢2005), reportada por Maron BJ et al
(2005), o risco de morte subita cardiaca, asso@addesporto de competicdo em atletas
com doencga cardiovascular diagnosticada, € comtbliravés da restricdo apropriada da
pratica de exercicio de competicédo

As recomendacdes &bth Bethesda Conferenéenecem referéncias claras uteis a
préatica clinica. Refere-se apenas aquelas que digspeito as duas principais patologias
abordadas como causa de morte subita em atletddio@ardiopatia Hipertrofica e a

Displasia Arritmogénica do Ventriculo Direito.

Quanto a_Miocardiopatia Hipertréficd) Atletas com diagndstico clinico inequivoco ou
provavel de Miocardiopatia Hipertrofica devem secleidos da maioria dos desportos de
competicdo, havendo uma possivel excepcdo pararesmle baixa intensidade como o
golf ou o bowling. (classe IA). Estas recomendacéés independentes da idade, sexo,
aparéncia fenotipica e ndo diferem para atletas@osem sintomas, obstru¢do a saida do
sangue do ventriculo esquerdo ou tratamento prégdicamentoso, cirdrgico, ablagéo
septal, pacemaker ou cardiodesfibrilhador impla#it&) Apesar da significancia clinica do
gendtipo positivo/fendtipo negativo de um individudo ha dados convincentes, até ao
momento, com 0S quais se possa excluir estes pegielo desporto de competigcéo,

particularmente na auséncia de sintomatologia @asaddu historia familiar de morte subita.
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Quanto a Displasia Arritmogénica do Ventriculo Roel) Atletas com diagndéstico

provavel ou definitivo de Displasia Arritmogénica d/entriculo Direito deverdo ser
excluidos da maioria dos desportos de competigio, possivel excepcdo para aqueles de
baixa intensidade (classe IAEm algumas doencas adquiridas, como a Miocardite ou o
Commotio Cordis, admite-se um periodo de abstiaéteitreino e competicdo temporario,
seguido de um comeco de actividade, se for conflen@aresolucdo da doenca.

Existem, no entanto, alguns problemas. Maron BQDZ) refere que, para os atletas
com anomalias cardiovasculares correspondentesrafgédda “zona cinzenta”, o risco
associado a exercicio fisico intenso pode ndoassiyel de quantificacdo precisa, dadas as
imprevisiveis condicdes fisiologicas a que estdmostos. Nao existem, portanto, critérios
especificos para estes individuos. Por outro laon todos os atletas com patologia
morrem subitamente durante a actividade fisicangatepodendo algumas desclassificacoes
ser injustificadas.

Os participantes dBethesda Conferencésmseiam-se na premissa de que o treino e
competicdo intensos aumentam o risco de morte as@pit atletas com doenca cardiaca
susceptivel, e que esse risco é, provavelmenteiziced pela paragem temporaria ou
permanente da pratica de desporto. As presentesieeciacées formuladas em relacdo aos
niveis de actividade desportiva permitida sdo cmmadas, por muitos, conservadoras,
assumindo-se, uma postura prudente. No entanitec@ absoluto ndo pode ser determinado
com certeza em cada atleta, podendo até ser lmdtaixo em muitos individuos. Neste
momento, as ferramentas de estratificacdo de aidwional ndo estdo disponiveis de forma
independente e precisa. Assim, € possivel que estadmendacdes possam,
ocasionalmente, conduzir a desclassificacdo dessé@ta de alguns atletas. Esta é, para ja,
uma situacao inevitavel que, infelizmente, levaala de auto-confianga, bem-estar fisico e

também da seguranca financeira dos atletas emaguest
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Deste modo, 86th Bethesda Conferencecomenda medidas prudentes, ndo muito
permissivas nem restritivas, que ndo devem seridemaslas como normas rigidas. O
especialista responsavel pelo atleta deve avali@sposta psicologica bem como outros
factores clinicamente relevantes do atleta, e afoptomendacdes um pouco diferentes, se
assim considerar mais indicado.

A desqualificacédo apropriada do desporto € apemasfarma de reduzir o risco de
morte subita. Cada doenca tem os seus algoritnigsips de tratamento, os quais podem
incluir o implante de um cardiodesfibrilhador impi&avel, em pacientes seleccionados de

alto risco.
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8. A utilizacdo do Cardiodesfibrilhador implantavel em doentes com
Miocardiopatia Hipertrofica

A importancia da identificacdo através do rastmoatletas assintomaticos com
doenca cardiaca assenta na possibilidade de pBeves morte subita cardiaca dos
mesmos. Corrado D. et al (1998) referem que a pgéeedesse fendbmeno é conseguida
através de medidas como a modificacdo do estiladde incluindo a restricdo da actividade
desportiva e tratamento profilatico concomitantemcalrogas anti-arritmicas, beta-
bloqueantes ou a colocacéo de cardiodesfibrilhadplantavel. Os atletas que nédo obtém
qualificacdo para a competicdo tém pela frente wtavel percurso clinico de longa
duracéo.

Segundo Maron B.J. et al (2000), o cardiodesfiadthr implantavel (CDI)
demonstra efectividade na prevencao da morte saaitdiocardiopatia Hipertrofica. Deste
modo, os clinicos serdo cada vez mais confrontadaos a decisdo da participacdo em
desportos de competicdo de atletas com cardiodésdidbor implantado. Apesar da
efectividade do CDI ser demonstrada por Maron BtJal (2000) através de estudos
observacionais, o ambiente fisioldgico existenteatligtas com Miocardiopatia Hipertréfica
(incluindo o volume intravascular, os disturbiosatloliticos, a actividade neurohormonal e
0 potencial para a isquémia do miocardio), associad exercicio fisico, tornam a
fiabilidade absoluta do CDI imprevisivel. Além dissha a possibilidade de mau
funcionamento do aparelho e o risco de lesdo tracando atleta, que podera conduzir
tanto a uma descarga apropriada como inapropriadald. Por isso, a colocacéao do CDI
num paciente com Miocardiopatia Hipertrofica, apeaser eficaz na prevencdo da morte
subita, podera, de acordo corBgéih Bethesda Conferenago modificar as recomendacdes
para a pratica de exercicio fisico intenso, nomeadée a restricdo da participacdo em

desportos de competicdo, a ndo ser que sejamxkeibtnsidade.
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9. O papel do desfibrilhador automatico externo

No ataque ao problema da morte subita cardiagaedaista assumir que qualquer
medida tomada tera um impacto maior se for impleatende forma singular.

De acordo com as observacgdes de Myerburg R.J. (20@0limero de mortes subitas
cardiacas que ocorrem num ambiente extra hospéatevado, ndo sendo previsivel, com
grande precisao, o perfil de risco na maioria @s®s clinicos.

Devido ao facto da maioria dos casos de morte sldatdiaca extra hospitalar
ocorrerem na sequéncia de uma fibrilhacdo ven&icdEm emergido as estratégias de
“desfibrilhacédo basica” para a comunidade como deede combate ao fendbmeno.

Segundo Cobb L.A. et al (1992), o momento em queese desfibrilhar é o factor
mais importante para a sobrevivéncia dos individpas sofrem de fibrilhacdo ventricular.
Assim, a implementacdo de um sistema de rapidosacas desfibrilhador tem evoluido
desde 1960, quando os desfibrilhadores portaterecaram a estar disponiveis. Capucci A.
et al (2002) referem que os primeiros sistemasrfaando substituidos, anos mais tarde,
por desfibrilhadores automaticos externos com aiflade de serem utilizados por pessoas
sem formacdo médica, como guardas, policias ogtasses de bordo. Mais recentemente,
foram dirigidos a individuos com treino minimo anstreino, podendo ser utilizados em
locais publicos como aeroportos, centros cometcgipermercados, estadios e hospitais,
sendo também sugerida a utilizacdo em habitac@gsypares.

Apesar da taxa de sobrevivéncia em fenomenos caslique ocorrem fora do
hospital ser bastante inferior ao desejavel, astégias implementadas fodas hospitais
aumentaram as taxas de sobrevivéncia, principaimeetvido a uma resposta mais
atempada ao fendmeno. Valenzuela T.D. et al (2@98)em que esta estratégia melhorou a

sobrevivéncia destes casos para cerca de 50%. doprarenco J.P. et al (2001) referem
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gue estdo a ser estudados métodos de acesso mbliesfibrilhador de forma mais rapida
e eficaz, que parecem ter um maior potencial na daxsobrevivéncia destes individuos.

A possibilidade de ressuscitar prontamente e caasso condiciona a sobrevida do
atleta a longo prazo. Por isso, Marenco J.P. ¢2@)1) consideram razoavel existir um
desfibrilhador automatico externo (AED) disponiyera uso em estabelecimentos de
ensino, centros de treino, pavilhdes desportivestadios. Contudo, a disponibilidade do
AED nos eventos desportivos ndo deve ser encam@ua cama proteccdo absoluta para
eventos cardiacos fatais, e também nédo devera impedestricbes de participacdo em
desportos de competicdo nos atletas com doenciacardiagnosticada.

As Recomendacdes d@ethesda Conferencgfio as seguintes: 1) O desfibrilhador
automatico externo devera estar disponivel em elstzimentos de ensino frequentados por
atletas em programas de competicdo. Os dispositieesrdo ser implementados de modo a
proporcionar um tempo de resposta em menos de Btosin2) A resposta inicial a uma
suspeita ou identificacdo de um evento cardiacdcsdbvera ser o contacto imediato aos
servicos de emergéncia médica, seguido (ou conaptaitcom) da iniciacdo da

ressuscitacdo cardiopulmonar ou utilizacéo do lesfador automatico externo.
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10. Conclusao

Apesar da morte subita em atletas apresentar-se comfendmeno raro, a sua
abordagem revela-se de extrema importancia, jaoqoee em individuos aparentemente
saudaveis e com grande potencial para uma sobrkrnda. Para que isso aconteca, sera
imprescindivel a realizacdo de uma avaliacdo exactagorosa dos atletas antes da
participacdo em treinos e desportos de competa@onodo a identificar todos os atletas
com alteragdes cardiacas que podem conduzir a wr@ subita aquando da prética de
exercicio fisico intenso.

Assim, torna-se essencial aplicar o melhor métoglaadtreio. O ideal seria que
existisse um exame “gold standard” capaz de detectariedade de efeitos primarios e
secundarios que se encontram “escondidos” até aomemto em que se revelam da pior
forma: uma morte subita e inesperada.

O ECG demonstrou ser um exame eficaz na detecc@oirdapal doenca cardiaca
causadora da morte subita, a Miocardiopatia Hiplcha, essencialmente por este
apresentar um valor preditivo negativo de 90%.

A principal causa de morte subita em atletas é iaghdsticada quando apenas
consta, na avaliagdo dos atletas, a realizacacstfaia clinica e exame fisico.

O protocolo de rastreio italiano demonstrou, assenum modelo a seguir por todos
0s paises europeus, defendendo a utilizacdo dodeCI2 derivagBes no rastreio de todos
os atletas de competicdo. Existem, contudo, ddexés no diagnostico de alguns atletas, os
quais apresentam alteracdes ao ECG e ecocardiograenpoderdo ser caracteristicas de
um coragdo de atleta saudavel ou de um coracédo Mmmardiopatia Hipertréfica. O
protocolo de rastreio italiano pretende ainda un@omeficacia no que diz respeito a
deteccdo de outras doencas como a Displasia Agémoa do ventriculo direito,

actualmente considerada como a causa mais prevaemhorte subita em atletas em Italia.
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O diagnostico de doencas cardiacas subjacentesapiwdduzir-se na prevencao da
morte subita através da desclassificacdo dos atleis competicdes e tratamento da doenca
cardiaca diagnosticada. A utilizacdo do cardiote#iiador implantavel mostrou ser eficaz
na Miocardiopatia Hipertréfica, contudo a retoma desportos de competicdo nao € viavel
em individuos com dispositivo implantado.

Novas formas de prevencédo da morte suUbita em atbetatinuam a ser estudadas,
tendo surgido o desfibrilhador automéatico exteromae outra medida de combate a esta
causa.

No entanto, até ao momento, a melhor forma de pgéwesera mesmo a aplicacao
de um método de rastreio eficaz, que impeca queithbs com doenca desconhecida
corram risco de vida, durante a pratica de umaidatie, aparentemente saudavel, como o

desporto de competicao.
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