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Abreviaturas

BNP — Péptido Natriurético Cerebral

BR — Blogueio de ramo

CAC - Calcificacdo arterial coronéria

CAVD - Cardiomiopatia Arritmogénica do Ventriculo Direito
DAC — Doenca arterial coronaria

DC — Débito Cardiaco

ECG — Eletrocardiograma

FA — Fibrilhacéo auricular

FC — Frequéncia Cardiaca

FE — Fragao ejecéo

MCD — Miocardiopatia Dilatada

MCH — Miocardiopatia Hipertréfica

METs — Equivalentes metabdlicos

MNC — Miocardiopatia Ndo Compactada

NT-proBNP — Por¢éo terminal do Péptido Natriurético Cerebral
0O, — Oxigénio

PA — Pressao arterial

PAP — Pressé&o Artéria Pulmonar

PAS — Presséo Arterial Sistolica

RCIE — Remodelagem cardiaca induzida pelo exercicio
RMC — Ressonancia magnética cardiaca

SAM — Movimento sistélico anterior

SB - Sindrome de Brugada

SQTC - Sindrome QT curto

SQTL - Sindrome QT longo

VD — Ventriculo Direito

VE — Ventriculo Esquerdo

VO, — Consumo de oxigénio

VS — Volume Sistolico

WPW —Wolf Parkinson White



Abstract

The term “Athlete’s heart” is used to define a set of adaptive changes — structural,
functional and electrophysiological — that arise as a response to the hemodynamic challenge
imposed by physical exercise, in order to improve the efficacy of cardiovascular function.
This hemodynamic challenge leads to a disproportional increase in the afterload and in the
parietal stress of the right ventricle. Due to the weaker adaptation of the right ventricle to
downstream factors, such as the elevated resistance of pulmonary circulation, which
contribute to the increased pressure to the tissue, the right ventricle has a higher chance of
undergoing pathological remodeling, limiting the athlete’s capacity more severely than the left

ventricle.

Physical exercise-induced cardiac remodeling has been associated to detrimental
changes such as a higher incidence of arrhythmias and ventricular dysfunctions. Amongst
the cardiac structures, the right ventricle is the one more likely to be involved in such

pathologies.

The alterations associated to athlete’s heart can lead to diagnostic co-occurrences
with cardiac pathologies, namely Hereditary Cardiomyopathies and Electrical Syndromes.
Actually, the interaction between exercise and Arrhythmogenic Right Ventricular
Cardiomyopathy is a representative example of the interaction between genetic and
environmental factors and of the role of physical exercise in inducing phenotypical changes
in patients with mutations known to increase predisposition to cardiac dysfunction and

arrhythmias.

The benefits of physical exercise are irrefutable, especially concerning the
cardiovascular function. However, most of these benefits are associated to moderate
exercise. Contrarily, intense, extenuating exercise might be associated to adverse
cardiovascular modifications and relative decrease in the mortality reduction benefit. Current
standards recommend a weekly minimum of 150 minutes of moderate intensity exercise or
75 minutes of intense aerobic exercise, for a healthy adult population. This recommendation
is based on the existent literature related to the minimum exercise required for a significant
decrease in mortality rate. Nonetheless, definitive data to support the recommendation of
avoidance of high intensity exercise (as defined by current medical standards) in healthy

adults is non-existent.

Keywords: Cardiac remodeling; Cardiac damage; Physical exercise.



Resumo

O termo “Coracdo de atleta” é usado para definir um conjunto de alteracoes
adaptativas — estruturais, funcionais e elétricas - que surgem em resposta ao desafio
hemodindmico imposto pelo exercicio fisico e ttm como objetivo aumentar a eficacia da
funcdo cardiovascular. Este desafio hemodindmico leva a um aumento desproporcional na
pés-carga e stress parietal do ventriculo direito. Em causa estd a menor adaptacdo do
ventriculo direito e fatores a jusante, como a elevada resisténcia da circulacdo pulmonar,
gue amplificam o estado de elevada pressao. Por conseguinte, o ventriculo direito tem maior
probabilidade de sofrer remodelagem patolégica e de limitar a capacidade do atleta do que o

ventriculo esquerdo.

A remodelagem cardiaca induzida pelo exercicio fisico tem sido associada a
alteracbes nefastas, nomeadamente a uma maior incidéncia de arritmias e disfuncéo
ventricular. Dentro das estruturas cardiacas, o ventriculo direito é a que tem maior

probabilidade de estar envolvida nas mesmas.

As alteragbes inerentes ao Coragdo de atleta podem levar a sobreposicoes
diagnésticas com algumas patologias, nomeadamente, cardiomiopatias hereditarias e
sindromes elétricas. A interagdo entre o exercicio e a cardiomiopatia arritmogénica do
ventriculo direito destaca-se como um exemplo representativo da interacdo genética-
ambiental e de como o exercicio fisico pode levar a alteragfes fenotipicas em doentes com

mutacgBes conhecidas, predispondo a disfungéo cardiaca e arritmias.

Os beneficios do exercicio séo irrefutaveis, nomeadamente, no que diz respeito ao
perfil cardiovascular. No entanto, a maioria desses beneficios é atribuida ao exercicio
moderado. Doses intensas e extenuantes de exercicio podem estar associadas a desfechos

cardiovasculares adversos e redugdes relativas no beneficio da mortalidade.

As diretrizes atuais recomendam um minimo de 150 minutos de exercicio de
intensidade moderada por semana, ou, pelo menos, 75 minutos de atividade aerébica de
intensidade elevada por semana, para a populacdo adulta saudavel. Esta recomendacéo
baseia-se no facto de corresponder ao minimo necessario para reduzir a taxa de
mortalidade por todas as causas, apoiada pela literatura existente. Contudo, continuam a
ndo existir dados definitivos que incentivem os atletas saudaveis a ndo praticar exercicio de
alto nivel, mesmo que este ultrapasse exageradamente as diretrizes e recomendacdes

atuais.

Palavras-chave: Remodelagem cardiaca; Dano cardiaco; Exercicio fisico.



Introducao

A prética de atividade fisica regular requer um conjunto de alteracGes estruturais,
funcionais e elétricas no coracao, de forma a responder a um aumento sustentado do débito
cardiaco (DC) e a aumentar a eficAcia da funcdo cardiovascular.® No entanto, a
remodelagem cardiaca induzida pelo exercicio (RCIE) ndo é uniforme em toda a populacéo
atleta, existindo varios fatores que a condicionam, tanto intrinsecos, como a raca e a idade,

como extrinsecos, homeadamente, o tipo de exercicio, a intensidade e a frequéncia.

Estas alteragdes sdo vulgarmente conhecidas como “Coragdo de atleta”, uma vez
gque englobam todo o corac¢do. No entanto, o impacto nas cavidades parece ndo ser igual. O
ventriculo direito (VD), relativamente ao ventriculo esquerdo (VE), esta naturalmente menos
adaptado e, associadamente, existem fatores a jusante, como as caracteristicas intrinsecas
da circulacdo pulmonar, que incrementam este facto, pelo que pode ser a cAmara com maior

probabilidade de fatigar e limitar o DC, durante o exercicio prolongado.?

A RCIE é considerada benigna e reversivel, contudo, pode sobrepor-se a fenétipos
patoldgicas e constituir um verdadeiro desafio diagnéstico para o clinico, mas fundamental,
de forma a evitar a morte subita de jovens desportistas. Entre estes, destacam-se as
miocardiopatias, particularmente, a cardiomiopatia arritmogénica do VD (CAVD), e

sindromes elétricas.

Com a disseminacédo global dos beneficios na saude da atividade fisica regular e
com o0 aumento de programas desportivos abertos a comunidade, como, por exemplo, as
provas de atletismo, a participacdo em exercicios recreativos vigorosos tem ganho
popularidade.?® Contudo, paralelamente, a RCIE tem sido associada a alteracdes nefastas,
entre elas a maior incidéncia de arritmias, disfuncao ventricular, fibrose miocardica, aumento
de biomarcadores de necrose miocardica e doenga arterial coronaria (DAC), que permitem
evocar a questao de até que ponto o exercicio fisico sera sempre benéfico? Particularmente,
o VD, menos preparado para suportar o aumento de volume e pressado condicionados pelo
exercicio fisico intenso e repetido no tempo, estarA em maior risco de sofrer uma

remodelagem cardiaca patolégica?’

O objetivo deste trabalho é reunir e analisar a informacgéo ja existente na literatura
relativamente a RCIE, de forma a responder a estas questdes e avaliar impacto na saude
dos atletas, com especial enfoque nas alteracdes ao nivel do VD, assim como comparar
estas alteragcbes com padrdes patolégicos, que podem, por um lado, limitar a prética

desportiva se considerados erradamente, ou, por outro, conduzir & morte subita se n&o

devidamente destrincados.



Materiais e Métodos

O presente artigo de revisdo foi efetuado com base numa pesquisa online, suportada
pelas bases de dados MEDLINE, PubMed, IndexRMP e Cochrane, utilizando as palavras-
chave seguintes: Remodelagem cardiaca/Cardic remodeling; Dano cardiaco/Cardiac

damage; Exercicio fisico/Physical exercise.

A pesquisa foi limitada a artigos em Inglés e Portugués, publicados entre janeiro de
2000 e agosto de 2018, inclusive, e referentes a estudos em humanos. Posteriormente, 0s
diversos artigos foram analisados de acordo com critérios de inclusdo/exclusao

estabelecidos previamente.

Assim, procedeu-se a leitura do resumo dos artigos cujo titulo se mostrava relevante
e, sempre que 0 resumo se mostrava igualmente de interesse, o artigo foi adquirido e lido na

sua plenitude.

De forma a ndo deixar de parte nenhum artigo fundamental, foi feita uma reviséo a
bibliografia dos artigos pesquisados e adicionados 0s que se mostraram relevantes.
Também foram lidos capitulos de livros sobre o tema em questao.



Discussao

1. FISIOLOGIA DO EXERCICIO FiSICO - VISAO GERAL

Durante o exercicio fisico, o aumento do trabalho por parte dos musculos
esqueléticos, leva a um aumento da necessidade de oxigénio (O,), verificando-se uma
relacdo direta entre a intensidade do exercicio e a demanda de O,. Por conseguinte, existe
um aumento do transporte sistémico de sangue rico em O,, quantificado como DC, em
litros/min,* que aumenta cerca de 3-6 vezes.” A equacdo de Fick pode ser usada para
quantificar a relacdo entre o DC e o consumo de O, (VO,) (VO, = DC x Diferenca
arteriovenosa de 0,), sendo que, para um humano saudavel, existe um aumento

proporcional do VO, e do DC.*®

O DC corresponde ao produto entre a frequéncia cardiaca (FC) e o volume sistélico
(VS) (DC = FC x VS), pelo que, de forma a aumentar o VO,, estas duas varidveis aumentam
durante o exercicio. Este processo envolve uma coordenacgédo exemplar do sistema nervoso
autbnomo, que se caracteriza por uma inibicdo rdpida e sustentada parassimpética,
associada a uma ativagdo simpatica. O predominio da atividade simpatica leva a um
aumento da FC e da contractilidade cardiaca. Associadamente, existe um aumento do
retorno venoso, mediado pela resisténcia vascular periférica, que permite manter/aumentar
a pressao arterial (PA), e coadjuvado pelos musculos e pelas incursées respiratorias, que
tém efeito de bomba. O aumento do retorno venoso durante o exercicio alonga as paredes
do coragéo, levando a um aumento da forca de contracdo (mecanismo de Frank-Starling) e,
consequentemente, da quantidade de sangue que sai do coragcdo. Pelo mecanismo de
Frank-Starling e pela a¢do do sistema nervoso autonomo, existe entdo um aumento do VS,

que juntamente com o aumento da FC, conduz a aumento do DC (Fig.1). °
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Figura 1 - Visdo geral da fisiologia do exercicio fisico. SN — Sistema Nervoso; NE —
Norepinefrina; E — Epinefrina (adaptado de Understanding Key Mechanisms of Exercise-

Induced Cardiac Protection to Mitigate Disease: Current Knowledge and Emerging Conceptss)

O atleta pode apresentar uma amplitude consideravel da FC, oscilando desde 40
batimentos por minuto, em repouso, a mais de 200 batimentos por minuto, no pico de
exercicio, sendo, assim, responsavel pela maior parte do aumento do DC durante a
atividade fisica. A FC maxima tem variacdo individual e, tendencialmente, diminui com a
idade e com o treino prolongado. Por outro lado, o VS aumenta durante o exercicio devido a

combinagdo do aumento do volume diastélico final e & reducéo do volume sistélico final.*

As alteracdes hemodindmicas que ocorrem durante o exercicio constituem o estimulo
primario para a RCIE e tém como finalidade aumentar a capacidade do sistema
cardiovascular de atender as demandas do musculo esquelético, contribuindo desta forma

para a melhoria do rendimento do atleta. *
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2. CORACAO DE ATLETA

O termo “atleta” é utilizado de uma forma extremamente ampla na literatura,

englobando desde entusiastas amadores, até desportistas olimpicos.’

As diretrizes europeias e americanas atuais recomendam um minimo de 150 minutos
de exercicio de intensidade moderada por semana. Contudo, atletas de alta competicéo (e
alguns recreativos) realizam um numero consideravelmente superior, praticando, de forma

regular, mais de 20 horas de exercicio intenso por semana.”

As alteracBes hemodinamicas associadas a esta atividade fisica rigorosa constituem
a base da RCIE, que consiste numa série de adaptacdes cardiacas estruturais, funcionais e
elétricas, coletivamente denominadas “Coracéo de atleta”, que tém como objetivo aumentar
a performance desportiva.* De uma forma geral, existe um aumento das dimensdes das

cavidades e espessamento das paredes do coracéo.®

2.1 Alteragdes Estruturais

Caracteristicas gerais
De um modo generalista, o Coragao de atleta pauta-se por:

- Dilatacao das 4 cavidades cardiacas. O diametro interno dos ventriculos aumenta
até, aproximadamente, 15%. Inclusive, cerca de metade dos atletas do sexo masculino
caucasianos apresentam um diametro interno do VE superior a média e 14% ultrapassam
mesmo o0s limites superiores considerados normais (diametro interno VE em diastole normal
<60mm). Estes ultimos, exibem, assim, valores compativeis com miocardiopatia dilatada
(MCD). **°

- Aumento da espessura da parede do VE entre 10-20%, sendo que a maioria dos
adultos caucasianos apresentam uma espessura da parede do VE dentro do normal.® Uma
série de estudos transversais avaliaram os limites de espessura normal da parede do VE em
atletas e concluiram que uma espessura superior a 12mm, no sexo masculino, e superior a
10mm, no sexo feminino, sdo consideradas anormais, em populacbes de atletas
caucasianos.™ Contudo, a remodelagem cardiaca é influenciada por diversos parametros,
sendo a raca um deles. Sabe-se que os atletas de raca negra revelam um aumento superior
da remodelagem cardiaca e até 13% dos homens exibem uma espessura superior a
12mm.°

11



Relacédo entre o Tipo de Desporto e a Hipertrofia Ventricular Esquerda

Numa visdo simplista, o exercicio pode ser dividido em dindmico/resisténcia e

estatico/forca.®

Os exercicios de resisténcia, como as maratonas e o triatlo, exigem um envolvimento
predominantemente articular, com mudailtiplas contracbes ritmicas e geracdo de forcas
intramusculares, comparativamente, pequenas. Nestes, a demanda de O, do musculo
esquelético aumenta significativamente, o que requer um aumento sistémico do suprimento
de O, e, por conseguinte, um grande aumento do DC. De forma a aumentar o DC, aFC e o
VS aumentam, assim como a PA (contudo, a PA ndo aumenta de forma tao significativa
como nos exercicios de forgca). A elevacdo persistente do DC obriga a uma sobrecarga
volumétrica nas quatro camaras cardiacas, com consequente dilatacdo biauricular e
biventricular simétrica. O tamanho do VE aumenta, mas a espessura das paredes mantém-
se, relativamente, constante, jA que o coracdo, de forma a responder a sobrecarga de
volume, adiciona novos sarcOmeros em série, aos sarcomeros ja existentes, num processo

denominado hipertrofia excéntrica.®*?

Por outro lado, os exercicios de forca, como o halterofilismo e o futebol americano,
envolvem pequenas explosdes repetitivas de contragdo muscular de alta intensidade, que
provocam aumentos significativos na PA, com efeitos menores sobre o DC. Perante a
sobrecarga de pressdo, o coracao responde adicionando sarcOmeros em paralelo,
aumentando, particularmente, a espessura da parede do VE - hipertrofia concéntrica - de
forma ultrapassar o aumento da pds-carga, ndo se verificando um aumento do diametro

interno das cavidades relativamente significativo.®*?

Estudos ecocardiogréaficos confirmam estas adaptacBes cardiacas nos atletas que,
predominantemente, realizam desportos de resisténcia e nos que praticam desportos de
forca, como uma resposta cardiaca & sobrecarga de volume e presséo, respetivamente.*®
N&o obstante, em qualquer desporto praticado existe a componente dindmica e a estatica,
como o0 remo e a canoagem, que combinam resisténcia e forca. Portanto, é natural que
muitos atletas apresentem um misto dos dois fenétipos: dilatagdo das quatro camaras, com

aumento equilibrado do tamanho e da espessura da parede do VE (Fig. 2).°
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2.2 Alteracdes funcionais

Tipicamente, assiste-se a um aumento do DC e da capacidade da funcdo diastdlica
(supranormal), no entanto, a semelhanca das alteracfes estruturais, existem variacdes de

acordo com o tipo de exercicio realizado.

Como foi mencionado anteriormente, durante a pratica de exercicios de elevada
resisténcia, existe um grande aumento do DC, dependente do aumento do VS e da FC. O
aumento do VS, segundo o mecanismo de Frank-Starling (maior a distensibilidade
miocérdica, maior a for¢ca de contracdo), depende da capacidade de relaxamento ventricular,
para além de outros fatores, como a contencdo mecanica pericardica e pulmonar, pelo que o
coracdo dos atletas tem maior capacidade de distenséo do que o dos n&o atletas.”® Deste
modo, os atletas tém uma funcdo diastolica mais eficiente, apresentando pressdes de
enchimento do VE (E/E’) mais baixas (E/E’<6) do que a populacdo ndo atleta.**® Esta
alteracdo traduz-se, na curva pressao-volume, por um deslocamento inferior e um menor

aumento da presséo para volumes superiores.™

Devido a um aumento da compliance ventricular do coragéo treinado e ao facto da
pressdo de enchimento ser menor, o enchimento ventricular da-se precocemente na
diastole, traduzindo-se por um aumento da onda E (velocidade diastdlica de enchimento do
VE ao nivel da valvula mitral), associado a uma diminuicdo da onda A (diminuicdo da
contribuicdo da contracdo auricular para o enchimento diastélico). Concomitantemente,
existe um aumento da E’ e S’, velocidade tecidular do anel da mitral e da tricispide,

respetivamente (E’ >9cm/s e S’ >9cm/s).'%**

Nos atletas de elevada resisténcia, a presenca de uma funcéo diastélica mais eficaz,
permite que, durante os extremos de FC, haja preservacdo do VS, com manutencdo da

funcéo sistdlica na faixa normal.*

Relativamente aos atletas de forgca, também apresentam uma funcdo sistdlica
preservada, mas o impacto do exercicio estatico ou isométrico vigoroso sobre a funcéo

diastolica permanece incerto.®*

2.3 Alteragdes elétricas

As adaptacOes cardiovasculares ao exercicio fisico, geralmente, manifestam-se no
eletrocardiograma (ECG) de 12 derivacbes e podem sobrepor-se a padrdes que refletem

doenca subjacente.*

14



Classificacao das alteracfes eletrocardiograficas

Os critérios para uma correta interpretacdo do ECG em atletas foram propostos, pela
primeira vez, pela Sociedade Europeia de Cardiologia, em 2005, e passaram por inidmeras
revisbes até aos dias de hoje. Os critérios atuais dividem os achados em 3 grupos:
alteracdes comuns — fisioldgicas e relacionadas com o exercicio fisico, altera¢cdes anormais
— que podem ser patolédgicas e ndo sao condicionadas pelo treino — e alteragbes borderline.
Relativamente aos padrdes borderline, se forem encontradas isoladamente, considera-se
que o ECG é normal, mas se estiverem presentes dois ou mais padrées no mesmo ECG,

considera-se que o mesmo é anormal.**

As alteragcbes comuns refletem a adaptacdo do sistema nervoso autbnomo e a
remodelagem cardiaca, ou seja, 0 aumento do tonus vagal e 0 aumento da espessura da

4,15

parede e do tamanho das camaras, respetivamente, e traduzem-se por:

- Bradicardia sinusal em repouso, que resolve com o inicio da atividade fisica. Esta
condigéo esta presente em 80% dos atletas de alta resisténcia e, na auséncia de sintomas,

deve ser considerada normal, se a FC for igual ou superior a 30 batimentos por minuto.**>*®

- Boqueio auriculoventricular de primeiro grau em repouso, definido por um intervalo
PR prolongado (> 200ms) e encontrado em 7,5% dos atletas. A semelhanca da bradicardia,
0 atraso de conducgdo no nodulo auriculoventricular resolve-se com o inicio do exercicio
fisico.*!%1
- Critérios de voltagem, baseados na amplitude do QRS, para hipertrofia VE,
presentes em 64% dos atletas. Existem varios critérios de voltagem, mas os critérios de
Sokolow-Lyon sédo os mais comumente usados (Hipertrofia VE: onda S em V1 + onda R em
V5 ou V6 >3,5mV). Nao obstante, todos os critérios para hipertrofia VE correlacionam-se
mal com o aumento da espessura e massa ventricular e, para além disso, a voltagem do
QRS ¢ influenciada por uma série de fatores, que podem aumentar a voltagem, como 0 Sexo
masculino e a idade mais jovem, ou a podem diminuir, como a obesidade e a presenca de

doenca pulmonar.'>*®

- Repolarizagéo precoce, definida como a elevacao do ponto J (20,1mV), associada a
onda T apiculada, est4 presente em até 45% dos atletas caucasianos e 63-91% dos atletas
negros. Este padrdo tende a ser dindmico, aumentando de forma direta com a FC, no pico

de exercicio.'®*®

- Blogueio incompleto de ramo direito, com duracdo do QRS <120ms, mas padréo de
bloqueio de ramo direito (onda R terminal — padrédo rSR’ — na derivagdo V1 e onda S
terminal larga em DI e V6). Deve-se a um aumento da cavidade e ndo a um atraso

intrinseco no sistema de His-Purkinje.®
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Figura 3 — ECG do corac¢éo de atleta, mostrando bradicardia sinusal, caracteristicas de repolarizacéo

precoce - elevagcdo do ponto J (setas) e ondas T apiculadas (circulos) - e critérios de voltagem de

hipertrofia VE (S-V1 + R-V5 >35mm). (adaptado de Drezner J. Internacional criteria for

eletrocardiographic interpretation in athletes: Concensus Statementle)

Por outro lado, as alteragbes ndo comuns, podem representar uma fase pré-clinica
ou clinica, mas previamente ndo detetada, de patologia cardiovascular e devem ser
claramente separadas de padrbes de ECG comuns, uma vez que podem predispor a morte
stbita. Os padrdes representativos deste grupo sdo: ondas T invertidas, depressdo
segmento ST, ondas Q patoldgicas, pré-excitacdo ventricular, blogueio completo de ramo
esquerdo ou direito, intervalo QT longo, alteracdes de repolarizacéo tipo Brugada e arritmias

ventriculares ou auriculares.****°

Esta classificagdo das anormalidades no ECG tem importantes implicacdes no
controlo do atleta e na estratificagdo de risco. Atletas assintomaticos e com alteracdes
fisiolégicas ou borderline isoladas, ndo requerem investigacdo adicional, enquanto atletas
com alteragbes anormais ou duas ou mais borderline devem ser submetidos a uma

investigacao adicional.*®
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Alterages normais Al sos bordeitl Alteragées anormais
(sem necessidade de investigag&o teragoes borderline (necessidade de investigagdo

adicional) adicional)

Depressdo segmento ST

Inversdo da onda T
Bradicardia Sinusal
Aumento AE Ondas Q patolégicas

Bloqueio AV de 1° grau

Aumento AD Pré-excitagdo ventricular
Bloqueio incompleto RD
Desvio esquerdo do eixo Bloqueio completo de RD ou RE
Repolarizacao precoce
Desvio direito do eixo Intervalo QT longo
Critérios de voltagem isolados

i Hipertrofia VD Arritmias ventriculares ou auriculares
para

Contragdes ventriculares prematuras

Alteracdes de repolarizagdo tipo Brugada

1 Critério isolado 2 Ou mais critérios presentes

Figura 4 — Alteragcbes ECG (normais, borderline e anormais). AV — Auriculoventricular; HVE —
Hipertrofia Ventriculo Esquerdo; AE — Auricula Esquerda; AD — Auricula Direita; RD — Ramo Direito;

RE - Ramo esquerdo (adaptado de Drezner J. Internacional criteria for eletrocardiographic

interpretation in athletes: Concensus Statement™®)

Fatores influenciadores

Existem varios fatores demogréficos que influenciam o espectro normal do ECG de

um atleta, incluindo o tipo de desporto, o sexo, a idade e a etnia:*®

- Atletas de resisténcia exibem mais vezes padrdes elétricos caracteristicos do
coracéo de atleta.*®

- Atletas do sexo feminino demonstram padrées semelhantes aos do sexo masculino,
mas sdo menos comuns, num nivel competitivo similar ao masculino, nomeadamente, os
critérios de voltagem baseados no QRS, a repolarizacdo precoce e o blogueio incompleto do

ramo direito.®

- Atletas adolescentes, com idade inferior a 14 anos, frequentemente apresentam um
padrdo de ECG “juvenil”, com inversdo da onda T nas derivacdes V1 a V4, que apos os 16

anos, é incomum em caucasianos.*®°

- Atletas negros demonstram alteragfes de repolarizacdo mais pronunciadas em
comparagdo com atletas brancos: a elevagdo do segmento ST é seis vezes maior em atletas
negros e a inversdo da onda T, que seria considerada anormal na maioria dos atletas
caucasianos adultos, estd presente em até 25% dos atletas negros, sendo a inversédo
assimétrica profunda da onda T, precedida pela elevagdo convexa do segmento ST nas
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derivacoes V1 a V4, o padrdo mais comum de inversdo da onda T nestes atletas, ndo se
correlacionando com patologia cardiaca ou desfecho adverso. O significado da inversao da
onda T nas derivacdes inferiores é desconhecido, mas €&, provavelmente, uma variante

normal em atletas negros.*®

Alteragoes funcionais

- Aumento do DC

- Aumento da funcdo diastdlica
(E’ > 9cm/s; E/E'<6, S'> 9cm/s)

Alteragbes estruturais

- Aumento das cavidades
cardiacas

- Aumento da espessura da
parede do VE

7.
K’\\T}

Alteragdes elétricas

& |- Bradicardia sinusal

‘\V‘L - Bloqueio AV de 12 grau
- Repolarizagdo precoce
- BIRD

- Critérios de voltagem para HVE

Figura 5 — Alteracdes estruturais, funcionais e elétricas do Coragéo de atleta. VE — Ventriculo
esquerdo; DC — Débito cardiaco; AV — Auriculoventricular; BIRD — Bloqueio incompleto de
ramo direito; HVE — Hipertrofia Ventricular Esquerda (adaptado de The U-shaped relationship

between exercise and cardiac morbidity®).
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3. RISCOS CARDIOVASCULARES RELACIONADOS COM O EXERCICIO FiSICO

Adaptacdes cardiacas ao exercicio ndo envolvem apenas o VE, mas todas as
camaras cardiacas. Muitas vezes essas alteracdes sdo absolutamente fisioldgicas, mas, em

alguns casos, podem predispor a condi¢des patoldgicas.*’

3.1 Origem coronéria

A DAC de etiologia aterosclerética € a principal causa de morbilidade e mortalidade
cardiovascular no mundo desenvolvido. O exercicio fisico surge como um fator protetor para
o desenvolvimento desta condicdo, contudo, recentemente, tem surgido uma associacao
paradoxal entre os elevados niveis de exercicio fisico e a calcificacdo arterial coronaria
(CACQC), isto é, a hipétese de que elevados niveis de atividade fisica possam aumentar os

niveis de célcio nas artérias coronarias.*®

Mohlenkamp et al. estudaram 108 maratonistas do sexo masculino, com o objetivo de
relacionar a prevaléncia de CAC subclinica com os fatores de risco cardiovascular.
Descobriram que, apesar das evidéncias de que a atividade fisica reduz as taxas de eventos
de DAC:***

- Um score de calcio >100 estava presente em 36% dos maratonistas e que este
resultado era semelhante aos controlos pareados por idade, mesmo que 0s primeiros

tenham muito menos fatores de risco cardiovascular;*®

- O score de célcio dos maratonistas excedeu o dos controlos, quando comparados

por idade e fatores de risco, concomitantemente;*®

A grande limitacdo deste estudo foi de que mais de metade dos maratonistas eram
fumadores prévios e 5% eram fumadores ativos, 0 que pode explicar o elevado score de
calcio. Nao obstante, a grande implicacéo clinica é de que as estimativas dos fatores de
risco cardiovascular padréo podem levar os atletas e os clinicos a subestimar o verdadeiro

risco dos atletas.®*®

A estratificacdo de risco em maratonistas € dificultada pela melhoria da funcéo
microvascular, que pode compensar os danos gerados pela placa epicardica e, assim,
esconder a verdadeira extensdo da aterosclerose coronaria. Isto pode explicar, em parte, o
facto de todos os maratonistas estudados serem assintomaticos, mesmo durante a corrida,

apesar da aterosclerose consideravel em muitos.™

Na base deste aumento do CAC, podem estar as forgas de cisalhamento a que as
artérias coronarias estdo sujeitas durante o estado de alto débito e pressdo, bem como a
libertacdo subita de uma grande quantidade de citocinas inflamatérias e de radicais livres,

que suplantam a capacidade anti-oxidativa.”'® Por outro lado, o exercicio aumenta os niveis
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da hormona da paratireoide, responsavel por aumentar os niveis de célcio circulante, o que

pode acelerar a calcificacéo de lesdes ateroscleréticas.™

No entanto, também é possivel que o aumento do CAC néo reflita risco aumentado

nos corredores, ja que calcificacéo pode estabilizar a placa coronaria.*®

Esta area carece de estudos que preencham lacunas significativas, pelo que ainda
ndo é claro se 0o aumento do score de calcio € uma consequéncia direta e devida a
exposicao intensa ao exercicio fisico, ou se apenas existe uma aceleracdo fenotipica da
CAC em pacientes com DAC de etiologia aterosclerética pré-existente, em niveis extremos

de atividade fisica.'®

3.2 Origem auricular

A fibrilhagdo auricular (FA) é a arritmia mais frequente em todo o mundo. Se, por um
lado, estudos evidenciam que a manutencdo de um estilo de vida ativo reduz o risco de FA,
por outro, alguns mostram que esses beneficios parecem ndo se estender aqueles que se
exercitam muito além do volume recomendado nas diretrizes atuais, especialmente com
exercicios de elevada resisténcia, como, por exemplo, 0S maratonistas ou 0s

ultramaratonistas. Nestes, a prevaléncia de FA excede a dos nao atletas.?

Os mecanismos propostos subjacentes ao aumento da incidéncia de FA em atletas
de endurance permanecem especulativos. No entanto, existem varias hipoteses propostas,

entre elas:

- A mudanca do equilibrio do sistema nervoso autonomo, com uma maior
preponderancia do sistema parassimpatico de base, leva ao aumento do tonus vagal e, por
conseguinte, a uma diminuicdo do periodo refratario, que facilita a ocorréncia de fenébmenos
de reentrada. A FA vagal, tipicamente, surge quando o atleta estd a dormir ou apds as
refeicdes, alturas em que o ténus vagal estd aumentado. Na base da FA, também podem
estar surtos croénicos de estimulagédo simpatica, aquando do exercicio fisico. Estes surtos
encurtam o potencial de acdo, aumentando o risco de desenvolver FA. No entanto, este
facto, pode estar relacionado e ser exacerbado por drogas, com o objetivo de melhorar o

rendimento, como agentes simpaticomiméticos.®**2%%

- O aumento da auricula esquerda mal adaptativo, com desenvolvimento de fibrose

e, por conseguinte, de alteracdes da conducao elétrica;***’

- A inflamagc&o induzida pelo exercicio extenuante;*>*"2%%*

- A maior incidéncia de batimentos ectdpicos auriculares nesta populagéo.®*31"?%#
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3.3 Origem ventricular

3.3.1 Fisiopatologia do Ventriculo Direito

Influéncia da Complacéncia da Circulacdo Pulmonar

Apesar de existir uma vasta bibliografia que se foca na circulacdo sistémica para
explicar o desempenho e a limitagdo cardiovascular durante o exercicio, atualmente,
existem evidéncias fisiologicas que sugerem que VD é o verdadeiro fator limitante da
capacidade de exercicio, isto é, do aumento do DC.?

Como ja foi referido anteriormente, o DC aumenta com a intensidade do exercicio.
N&o obstante, uma vez que o sistema cardiovascular € composto por duas circulagbes em
série, o débito de saida do VE ndo pode ultrapassar o débito do VD e vice-versa. O VD
bombeia o0 sangue para a circulagdo pulmonar, que, mesmo em repouso, ja estd num estado
de dilatacdo e capacitancia quase maxima, pelo que a capacidade para acomodar o
aumento do fluxo sanguineo durante o exercicio € limitada. Varios estudos, através de
estimativas ecocardiograficas e medidas invasivas diretas das pressdes arteriais
pulmonares (PAP), chegaram a uma descricao consistente, relativamente a relagdo entre as
PAP médias e o fluxo (relacdo P / Q), concluindo que, em média, pode-se esperar que a
PAP aumente 1mmHg por cada litro de aumento do DC na circulagdo pulmonar saudavel.
Assim, o aumento de 5 a 7 vezes no DC, observado em atletas bem treinados, representa

um grande aumento da pds-carga do VD.?

Em contraste, o VE bombeia sangue para o sistema arterial, que, em condi¢des de
repouso, se caracteriza por uma resisténcia relativamente alta, mas que tem a capacidade
de dilatar e reduzir a resisténcia ao fluxo durante o exercicio e assim, permitir o fluxo

sanguineo periférico adequado.?

Alguns investigadores, documentaram, experimentalmente, que a PAP sistélica
aumenta, em meédia, 166%, durante o exercicio, enquanto a pressao arterial sistémica (PAS)
aumenta apenas 46%,'® ou seja, que a carga hemodinamica do exercicio aumenta de forma

desigual nos diferentes ventriculos.?

O VD esté adaptado a sua carga de repouso, apresentando uma massa e espessura
da parede de, aproximadamente, um quarto da do VE.? Segundo a Lei de LaPlace,
combinando medidas de PA, volume ventricular/raio ventricular e espessura da parede, é
possivel estimar a tensdo superficial da parede ventricular (Tenséo superficial = Pressdo
arterial x raio ventricular / espessura da parede) que, por sua vez, é proporcional ao trabalho
ventricular, que determina a demanda miocardica de 0,2 Dado o0 aumento

comparativamente maior da PAP, o VD tenta compensar, aumentando volume/raio e o
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espessamento parietal. Contudo, essa compensacgdo é ligeira, com um contributo ainda
menor do espessamento miocéardico, relativamente ao aumento do volume. Estes dois
fatores contribuem para um aumento desproporcional da tensdo superficial do VD.? La
Gerche et al, demonstraram que os atletas de resisténcia, relativamente aos néo atletas,
apresentam aumento do VD e do espessamento parietal. No entanto, para além disso,
evidenciaram que a tenséo superficial do VD em repouso era, aproximadamente, metade da
do VE (143 + 44 vs. 252 + 49 kdyn/cm?), mas que o exercicio induzia um aumento relativo
da tensao superficial do VD que excedia em larga escala a do VE (aumento de 125% vs
14%, respetivamente), sugerindo; assim, que os primeiros dados seriam uma consequéncia

do excesso de carga desproporcional, mas insuficientes para compensar.*8#

Influéncia da Circulagdo em Série

A pressao auricula esquerda (PAE) aumenta de forma modesta, com o DC. No
entanto, um grande aumento do DC, experienciado por atletas saudaveis, obriga a um
aumento do volume diastélico em menos tempo, o que apenas € conseguido aumentando a
compliance diastdlica ventricular, a PAE ou ambos. Assim, 0 exercicio pode levar a um
aumento significativo da PAE.? Nonogi et al. demonstraram que a compliance diastélica
ventricular precoce aumenta durante o exercicio, mas de forma insuficiente, pelo que é
necessario que haja um aumento da PAE.? N&o existe um grande ndmero de estudos que
avaliem a PAE durante o exercicio, no entanto, os que existem corroboram a hip6tese de
aumentar com a intensidade do mesmo. Reeves et al. determinaram que a pressao de
encravamento capilar pulmonar (PECP), que reflete a PAE e a pressao telediastolica do VE,
aumenta com o exercicio de elevada intensidade (até 35mmHg) e, ainda, uma forte

associacéo positiva entre o0 DC maximo e a PECP.??#

O conceito de interacdo ventricular, como um circuito “em série” é simplista:
aumentos na PAE séo transferidos retrogradamente e amplificados pelo facto da circulagéo

pulmonar ser pouco complacente.

Influéncia da restricdo pericardica e anatomica

O coracao, para além de se encontrar confinado a um pericardio relativamente rigido,
esta ainda limitado pelas restricbes anatémicas e funcionais, inerentes ao fato de estar
inserido na caixa toracica. O ciclo respiratério funciona como uma “bomba”, com aumento do

retorno venoso na inspiracao.

A restricdo pericardica impossibilita a distensao adicional da parede livre do VD, pelo

que, quando o enchimento do VD ultrapassa os limites do mecanismo de Frank-Starling,
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pode haver um desvio para a esquerda do septo interventricular. Este desvio pode ser
exacerbado durante a inspiracéo e pela contracdo tardia do VD, quando a reserva contractil
se aproxima dos seus limites. Gera-se, assim, um ciclo vicioso: onde a limitagdo do volume
VE no inicio da diastole, leva a um aumento da pressdo de enchimento precoce do VE e,
consequentemente, da PAE e da pés-carga do VD.?

Este conceito de limitagdo de exercicio, sustentado na restricdo pericardica, é
apoiado por estudos realizados em ratos, cdes e porcos, nos quais a pericardectomia se
traduz num aumento dos volumes do VE, DC e capacidade méxima de exercicio. N&o
obstante, a hipétese de que restricdo pericardica possa ser uma fonte de limitacdo continua
a ser dificil de ser testada em humanos.?

Em suma, a pds-carga do VD aumenta, significativamente, durante o exercicio
devido a vérios fatores complexos a jusante. Como o VD néo esta naturalmente adaptado, é
a caAmara com maior probabilidade de fatigar e limitar o DC, durante o exercicio prolongado.

Final da sistole Inicio da diastole

Aurcda
(A=Y

Vertricuio
AR ]

Figura 6 — Resumo da fisiologia hum atleta bem treinado. Em repouso, as pressbes sdo baixas,
mas, durante o exercicio, o estado de alto fluxo, leva a um aumento da presséao sistélica da AE
(representadas pelos simbolos "+"). O aumento da pressao da AE é transferido retrogradamente e
ampliado pela baixa complacéncia da circulagdo pulmonar, levando a um grande aumento da pos-
carga e dilatagdo do VD. Dada a restricdo anatémica, o aumento dos volumes do VD provoca um
desvio septal para o lado esquerdo no inicio da didstole (pequenas setas) que tem o potencial de
atenuar o enchimento diastélico precoce do VE e aumentar ainda mais a presséo na AE. (adaptado

de Exercise and the right ventricle: a potential Achilles’ Heel?).
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3.3.2 Remodelagem do VD induzida pelo exercicio

O VD tem a parede mais fina e complacente que o VE, pelo que € mais suscetivel a
alteracGes agudas e cronicas, induzidas pelo exercicio fisico. Essas alteracbes acarretam

mudancas estruturais, funcionais e elétricas.'®

Alteragdes Agudas

O aumento da carga do VD durante o exercicio traduz-se num aumento do trabalho,
da contratilidade e da demanda metabdlica. Durante o exercicio intenso breve, o VD é capaz
de atender a essa demanda, no entanto, com o prolongar da atividade, deixa de o

conseguir.?

Varios estudos relataram uma dilatagdo do VD e diminuicdo da FEVD, apés a
concluséo de atividades de elevada resisténcia (Tabela 1), associada a uma manutencgao ou
ligeira alteracdo dos parametros do VE. A fisiologia subjacente a esta assimetria
biventricular permanece incerta, no entanto, a fisiopatologia mencionada anteriormente,
assim como a diminuicdo da pos-carga do VE, associada a transpiracéo, podem estar na

base da mesma.*®

Tabela 1 — Alteragcdes agudas na dimensdo e funcéo do VD ap6s prova de endurance

Autor Idade Amostra Prova Exame Medida Pré- Pos-

média VD prova prova

Neilan 41 60 Maratona Eco DDFVD 35mm 41mm

La 37 40 Maratona, Eco VDFVD 170mL 179mL

Gerche triatlo e FEVD 51% 46%
ciclismo

Trivax 39 25 Maratona Eco FEVD 54% 46%

Karlstedt | 55 25 Maratona Eco DDFVD 27mm 45mm

FEVD 65% 44%

RMC VDFVD 133mL 190mL

FEVD 65% 44%

O’Hanlon | 34 20 Maratona RMC VDFVD 219mL 219mL

FEVD 62% 63%

Oomah 32 15 Meia Eco DDFVD 31mm 41mm

maratona Eco VDFVD 125mL 186mL

3D FEVD 59% 45%

VDFVD 135mL 195mL

RMC FEVD 60% 47%

Mousavi 33 14 Maratona Eco DDFVD 30mm 38mm

RMC VDFVD 161mL 192mL

FEVD 64% 42%

Eco — ecografia; RMC — ressonancia magnética cardiaca; DDFVD — diametro diastdlico final
VD; VDFVD - volume diastélico final VD; FEVD - fragao ejecédo VD (adaptado de The Right
Heart: Acute and Chronic Issues'®).
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La Gerche et al. analisaram 40 atletas em 3 tempos distintos: 2-3 semanas antes de
uma prova elevada intensidade (maratona, triatlo, ultratriatlo ou ciclismo de montanha),
imediatamente apds e passados 6-11 dias. A avaliagdo ecocardiogréfica incluia o célculo do
volume, a fracao de ejecdo e taxa de deformacao sistélica. Chegaram a varios resultados:

- Por um lado, houve uma diminuicdo da FEVD (aproximadamente 9%) associada a
um aumento do volume diastdlico e sistélico final do VD, e, por outro, a FEVE manteve-se

preservada, com diminuicdo dos volumes, aumentando, assim a relagdo VD/VE;

- A diminuicao da FEVD relacionou-se diretamente com a duracdo da prova, e com o
VO, maximo, sendo mais evidente no ultratriatlo (duracdo 11h), e recuperou passado uma

semana;

- Constataram um ressalto septal diastolico que nao estava presente no inicio e uma

diminuicdo da taxa de deformacéo sistélica global do VD e do VE.**

Hipoteticamente, segundo o mecanismo de Frank-Starling, a taxa de deformacéo
sistélica do VD deveria aumentar com o aumento do volume diastolico final, pelo que este
estudo sugere um comprometimento da contractilidade cardiaca do VD pés-corrida. Sugere,
ainda, que a disfuncdo do VD pos-exercicio pode ser um processo dependente da dose e
que, a partida, sera transitoria. Nao existem estudos que definam a resposta aguda ao treino

de forca. 824

Num estudo consequente, La Gerche et al. analisaram 23 atletas, apds concluirem
uma prova de alta intensidade (90 minutos de ciclismo). A avaliagdo ecocardiogréfica foi
realizada apés terminarem a prova, mas por duas vezes: em repouso e, de seguida, durante
um esforgo padronizado de baixa intensidade. Concluiram que a diminuicdo da taxa de
deformacéo sistolica ventricular, apés o exercicio, ndo foi uniforme: as alteracdes foram
mais evidentes no VD e as alteracdes no VE sdo exclusivas dos locais de insercdo do VD.
Demonstrou, ainda, que a capacidade do VD de aumentar a deformacéo (do repouso para o
exercicio padronizado) foi abolida, apés o exercicio de alta intensidade, enquanto no VE
apenas houve um aumento reduzido da taxa de deformacédo no septo (as paredes laterais e
posteriores nem foram afetadas). Assim, este estudo apoia decréscimos globais na funcao
cardiaca apo0s exercicios de alta intensidade, mas estende-se a trabalhos anteriores e
identifica alteracbes segmentares especificas, sustentando a hip6tese de que as
perturbacBes contrateis observadas ndo se devem exclusivamente a uma resposta a
sobrecarga adrenérgica (isto €, a dessensibilizacdo dos recetores beta adrenérgicos a
aumentos sustentados do impulso simpatico durante o exercicio), mas também ao volume e

carga desproporcional a que o VD é sujeito durante o exercicio.”
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Alteracdes Crbnicas

Estudos transversais documentaram as dimensGes do VD entre atletas bem
treinados e constataram que excedem 0s pontos de corte sugeridos na prética clinica. Para
além disso, uma vasta gama de estudos longitudinais confirma uma relagédo causal entre o

treino fisico a longo prazo e a remodelacdo do VD.*®

Embora a RCIE seja definida pelo aumento do volume das quatro camaras
cardiacas, existe um aumento comparativamente maior no lado direito. Tal ndo ocorre
apenas em atletas de resisténcia bem treinados, estendendo-se a populacdo em geral que

pratica desporto com regularidade.?

Bohm et al. apresentaram uma avaliacdo abrangente da adaptacdo estrutural e
funcional do VD nos atletas de resisténcia. Examinaram 33 atletas do sexo masculino,
considerados de elite, em provas de resisténcia, e controlos saudaveis ativos e dividiram-
nos por idade, altura e peso. Apdés realizarem ecocardiografia transtoracica, ressonancia
magnética cardiaca (RMC) e teste de exercicio cardiopulmonar, constataram 0s seguintes

aspetos: 8%

- O volume e a massa do VD e do VE no grupo de atletas, relativamente ao grupo de
controlo, eram maiores e que, entre o0s atletas, houve um padrdo de dilatacéo,
proporcionalmente, maior do VD relativamente VE; verificaram, ainda, que o volume do VD
se correlacionou com a aptidao fisica (avaliada pelo VO, maximo no teste de exercicio

cardiopulmonar).?®

- Apesar da dilatagdo do VD observada entre os atletas, ndo houve diferenca
significativa na FEVD entre os dois grupos; por outro lado, a FC em repouso nos atletas foi,

consideravelmente, menor.®

A generalidade dos estudos sugere que as adaptacbes do VD sdo mais
pronunciadas entre os atletas de resisténcia, relativamente, aos de for¢a, e que o volume,
intensidade e duracdo também se correlacionam diretamente. D'Andrea et al. compararam
atletas de resisténcia, de forca e sedentérios e constaram dimensdes basais do VD de 38,1,
de 33,1 e de 31,2mm, respetivamente.'® Baggish et al. concluiram que, embora o RCIE
ocorra nos atletas de elite e subelite, o aumento do volume do VD e do relaxamento

diastélico do VD é mais pronunciado em atletas de elite (nivel olimpico).'®*’

O impacto na espessura da parede do VD permanece incerto, com estudos a
evidenciarem um aumento e outros a ndo mostrarem uma diferenca significativa. Esta area
de incerteza pode ser em parte devido a dificuldade inerente de quantificar com preciséo e

reprodutibilidade a espessura da parede livre do VD.*®
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Outra &rea de incerteza é o impacto na fungdo do VD, uma vez que se, por um lado,
existe a relagdo consistente entre a diminuicdo da fungcédo do VD transitéria apos a pratica
aguda e intensa de exercicio fisico, por outro, ndo existem dados soélidos quanto a
manutencdo dessa disfuncéo a longo prazo. Alguns estudos constataram que a funcéo do
VD em atletas treinados esta na faixa normal (nomeadamente, Bohm et al.), enquanto
outros encontraram FE ventriculares supranormais ou subnormais. Atualmente, faltam
dados definitivos que permitam concluir o impacto na funcdo cardiaca do treino de
resisténcia, pelo que mais estudos, de preferéncia prospetivos, sdo necessarios para

esclarecer esta questdo.’®?’

Relativamente, as alteracdes eletrocardiogréficas, a inversao da onda T em V2 e V3
€ rara em nao atletas, mas estudos apontam que possa ocorrer em até 27% e 4% dos
atletas, respetivamente. Este facto pode traduzir o deslocamento apical em direcdo a axila,

de tal forma que uma maior proporcéo do VD fica localizada sob as derivacées precordiais.?

Kim et al. examinaram mais de 500 ECG de atletas e constataram que,
aproximadamente, 12% apresentavam um bloqueio de ramo (BR) direito completo ou
incompleto. Concluiu, ainda, que estes atletas foram mais expostos ao exercicio, do que
agueles sem prolongamento da conducéo do VD, e que os atletas com BR direito tinham um
tamanho VD superior. Estes dados sugerem que a presenca de BR direito reflete a RCIE do
vD.*®

Biomarcadores

Atualmente, permanece incerto até que ponto a RCIE pode levar a danos

miocardicos clinicamente relevantes.

Existem numerosos estudos que evidenciam um aumento dos marcadores
bioguimicos, nomeadamente, troponina cardiaca, BNP (péptido natriurético cerebral) e a
porcéo terminal do BNP (NT-proBNP), apés sessdes de exercicio de elevada intensidade. O
significado clinico da libertagéo dos biomarcadores permanece incerto, mas, provavelmente,
deve-se a libertacdo benigna de reservas citosodlicas e ndo a necrose miocéardica. Alguns
investigadores, suportados por observagdes que relacionam alteracdes ecocardiograficas de
disfuncdo do VD e biomarcadores de lesdo cardiaca, levantaram a hipétese de haver um
significado patolégico.® Gerche et al. identificaram uma associagdo positiva entre a
elevagdo destes biomarcadores e a diminuicdo da FEVD, imediatamente ap6s uma prova de
elevada intensidade.?* Contudo, existem varios estudos gue, avaliando os atletas em
repouso, ndo evidenciaram elevacdo dos biomarcadores, o que sugere que a elevagéo é

transitoria. Bohm et al. ndo reportaram evidéncia bioquimica de dano cardiaco, obtendo
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niveis séricos similares de NT-proBNP entre o grupo de atletas de elite e o grupo de

controlo, em repouso.?®

A andlise laboratorial padrdo envolve mioglobina, troponina T e | cardiaca, isoenzima
MB da creatina quinase e o BNP. No entanto, recentemente, outros biomarcadores estéo a
surgir, com o intuito de ajudar a compreensao da relagédo entre a atividade fisica intensa e a
resposta inflamatoria. Biomarcadores como a Pentraxina-3, Gene supressor tumoral 2,
Proteina de ligacao aos &cidos gordos do tipo cardiaco e a Galactina 3 tém sido alvo de
estudos e associam-se a disfuncéo VD e/ou fibrose miocardica.?®

Fibrose

Apesar dos biomarcadores, tipicamente, normalizarem alguns dias ap6s o exercicio
intenso, continua a questionar-se a hipétese de episodios repetidos de dano miocardico
poderem precipitar alteracdes patolégicas, nomeadamente fibrose ventricular. Estas areas
fibréticas podem constituir um substrato pré-arritmico, ao proporcionarem uma area de
conducdo mais lenta e, por conseguinte, aumentarem a probabilidade de fendbmenos de
reentrada.'® Foram efetuados varios estudos com o objetivo de, por um lado, evidenciar a
presenca de fibrose e, por outro, relacionarem a sua presenca, com a existéncia de

fendbmenos arritmicos.

Gerche et al. avaliaram a presenca de fibrose através da RMC e documentaram
realce tardio do gadolineo em 5 de 39 atletas de elevada resisténcia. No entanto, estudos
subsequentes ndo o demonstraram. Bohm et al. registaram realce tardio em apenas 1 de 89
atletas e Abdullah et al. em nenhum dos 44 atletas, pelo que n&o existe consenso,
relativamente, a presenca de fibrose como consequéncia do exercicio fisico muito

intenso.8:242¢

28



4. IMPLICACOES CLINICAS DA REMODELAGEM CARDIACA INDUZIDA PELO
EXERCICIO

O reconhecimento da RCIE por parte do especialista é fundamental, de modo evitar
diagnosticos supérfluos, que contraindiguem, erradamente, a pratica desportiva, e a
reconhecer alteracdes exageradas nos atletas, que podem indiciar patologia.”

4.1 Diagnostico diferencial

Recentemente, tem sido levantada a preocupacdo de que certos achados clinicos e
anatomopatolégicos, interpretados como doenca cardiaca, nomeadamente, as
cardiomiopatias, possam representar mudancas relacionadas com o exercicio fisico e que,

por si sé, funcionem como substrato para taquiarritmias ventriculares fatais.*

4.1.1 Cardiomiopatia arrtimogénica do Ventriculo Direito

A cardiomiopatia arritmogénica do VD (CAVD), também conhecida como displasia
arritmogénica do VD, é uma cardiomiopatia hereditaria que afeta predominantemente o VD e
predispde a arritmias ventriculares e aumento do risco de morte subita. Defeitos genéticos
em proteinas do complexo desmossomal aumentam a probabilidade de desconexdes
celulares, desenvolvimento de inflamacdo e de fibrose, processo que estd na base da
substituicdo do tecido miocéardico por tecido fibroadiposo — caracteristica histologica de
referéncia desta patologia. A localizagdo predominante no VD tem sido atribuida a uma
maior forca de cisalhamento exercida sobre os miécitos na parede mais fina do VD, no

entanto, pode manifestar-se primariamente no VE ou envolver ambos os ventriculos.

Nao existe um exame gold standard para o diagnéstico de CAVD, pelo que 0 mesmo
esta dependente da combinacdo de diversas informacbes clinicas, nomeadamente,
genéticas, eletrocardiogréaficas, morfofuncionais e anatomopatolégicas.**** O diagnéstico
clinico de CAVD foi proposto pela Internacional Task Force (2010) e os critérios diagndésticos
foram classificados como major e minor, sendo que, para o diagndstico, sdo necessarios
dois critérios major, um major e dois minor ou quatro minor, de diferentes categorias.** No

entanto, existem sobreposi¢des entre os achados da CAVD e do Coracéo de atleta.*®

Diferencas diagndsticas
= Histéria Clinica
Na CAVD, por norma, existe histéria prévia de sintomas, particularmente de

palpitacdes e sincope, a pratica usual de desporto ndo esta, necessariamente, presente e,

com frequéncia, associa-se a histéria familiar de doenca cardiaca prematura. Por outro lado,
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na RCIE, a regularidade desportiva é regra e apenas uma pequena proporcao de atletas

relata palpitagdes ou outra sintomatologia acompanhante.®

= ECG

Como suprarreferido, alteracbes no ECG em atletas sdo comuns, mas ondas T
invertidas em derivacdes precordiais consecutivas a partir dos 12 anos sao extremamente

incomuns, especialmente em caucasianos (presente em 25% dos atletas negros).*®

Por outro lado, inversdo da onda T nas derivacdes precordiais direitas (V1-V3), a
partir dos 14 anos, na auséncia de bloqueio completo de ramo direito e QRS=120ms, € um
critério major para o diagnostico de CAVD. Uma duracéo de QRS de 110 milissegundos ou
mais e a presenca de onda épsilon (entalhe na porcdo terminal do QRS) nessas mesmas
derivacgdes, apontam para um atraso na conducdo terminal no VD e séo também achados

caracteristicos de CAVD. A onda épsilon constitui, inclusive, um critério major. A presenca

7

de complexos ventriculares prematuros também é comum, sendo que taquiarrtimitas
ventriculares, sustentadas ou ndo, com morfologia de BR esquerdo e eixo superior,
constituem o terceiro critério major baseado no ECG para CAVD. Outras alteracdes no ECG

associadas ao coracdo do atleta, como aumento de voltagem, bradicardia e aumento do

intervalo PR, ndo sdo caracteristicas de CAVD.3*33
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Figura 7 — ECG de um doente com CAVD. De notar a presenca de onda épsilon e inversdo da onda
T em derivacdes pré-cordiais direitas consecutivas. (adaptado de Arrhythmogenic right ventricular

cardiomyopathy, clinical manifestations, and diagnosissz).

30



= Exames de imagem

Tanto a RCIE como a CAVD apresentam dilatacdo do VD nos exames de imagem,
no entanto, a dilatacdo no coracdo do atleta é harmoniosa relativamente as outras
cavidades, o que ndo acontece na CAVD. Para além disso, a CAVD esta frequentemente
associada a anormalidades do movimento da parede (acinesia ou discinesia) e a

aneurismas.

Os critérios ecocardiogréficos incluem a presenca de acinesia, discinesia e
aneurismas do VD, associada a um aumento do didametro do trato de saida do VD, segundo
0 eixo paraesternal curto ou longo, ou a uma diminuicdo da variacdo fracional da area do
VD. No entanto, diagnosticar CAVD pela ecocardiografia é desafiante e requer elevada
pericia. Quando disponivel, a RMC é a modalidade de imagem preferida, uma vez que, para
além de avaliar a estrutura (aumento do diametro diastélico final do VD) e a funcéo
ventricular (diminuicdo FEVD), pode permitir a identificacdo de gordura intramiocardica e
fibrose. O realce tardio do gadolinio é usado para avaliar a infiltragdo fibroadiposa do
miocardio, no entanto, esta é, tipicamente, subepicardica, pelo que pode ser dificil de
detetar.®

Mais recentemente, tém sido propostas novas técnicas para auxiliar na avaliagdo do
atleta com sintomas e anormalidades suspeitas na avaliagdo de primeira linha,
nomeadamente, o mapeamento eletroanatémico.” Venlet et al. realizaram o mapeamento
eletroanatomico do VD em 57 doentes, que iam ser submetidos a ablagdo por cateter, por
apresentarem taquiarritmia ventricular associada a cicatriz do VD e denotaram a presenca
de duas localizacdes distintas: uma confinada a zona de saida do VD, que ocorrera
exclusivamente em atletas de alta resisténcia, e outra que se estendia desde a zona de
saida até a regido sub tricispide e que nao estava relacionada com o exercicio, ocorrendo
tanto em nédo atletas como em atletas (no entanto, estes tinham histéria de volume e
intensidade de exercicio, consideravelmente, menor que 0s primeiros). Concluiram a
posteriori, que nenhum dos individuos que apresentava cicatriz confinada a regido de saida
do VD preenchia os requisitos para CAVD (segundo os critérios propostos pela Internacional
Task Force) ou tinha uma mutacao especifica identificada, e que a cicatriz que se estendia
para além da via de saida do VD até a regido sub tricispide era altamente sugestiva de
CAVD.2'18'34

Muitos achados elétricos e morfolégicos relacionados com o Coracdo de atleta
revertem com a cessacdo da pratica desportiva durante algum tempo. Nao ha dados
publicados sobre os efeitos da cessacdo na CAVD, mas acredita-se que as alteracoes

patolégicas permanecam.®
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» Testes genéticos

Uma vez que se trata de uma doenca hereditaria, a investigacdo familiar pode ser
benéfica tanto para individuo, como para os familiares. No entanto, nem todos os individuos
com CAVD tém mutacdo conhecida e a doenca apresenta uma penetrancia e expressao
muito variavel. Assim, a presenga de mutacao ndo é sinébnimo de doenca e individuos com a
mesma mutacdo, podem apresentar fenétipos muitos distintos.*® Estes factos levam a

assumir uma natureza multifatorial para a doenca.?

Associacao entre RCIE e CAVD

Por um lado, existem evidéncias que sustentam a teoria de que alteracbes
hemodindmicas extremas, induzidas pelo exercicio fisico intenso podem promover
remodelacdo arritmogénica em alguns atletas, mesmo na auséncia de uma predisposicao
familiar reconhecida, e, por outro, 50% dos individuos com CAVD ndo tém mutacéo
conhecida.” Sabendo que o aumento da tens&o ao nivel do VD, aumenta a expresséo da
doenca®, o exercicio continuado pode acelerar a progress&o e contribuir para o aumento da
incidéncia de morte subita entre atletas com CAVD, e, para além disso, é pertinente
questionar se o exercicio, por si s6, pode conduzir a CAVD, na auséncia de uma mutacdo
hereditaria.

Existem evidéncias que consideram uma causa puramente genética e outras,

predominantemente ambiental, para um fen6tipo comum.

Heidbuchel et al. analisaram 46 atletas de alta resisténcia, que tinham sido
encaminhados para tratamento por apresentarem arritmias ventriculares, e seguiram-nos
por, aproximadamente, 5 anos. Reuniram avalia¢gfes clinicas completas, nomeadamente, 0s
critérios diagnésticos para CAVD, embora a evidéncia de doenca familiar parecesse
ausente, na grande maioria dos casos, e constataram que 59% e 89% preencheram os
critérios para CAVD e provavel CAVD, respetivamente. Para além disso, a alta taxa de
arritmias malignas, durante o0 acompanhamento, sugeriu um prognéstico semelhante ao da
doenca familiar. Surgiu, assim, o conceito de “cardiomiopatia ventricular direita induzida pelo
exercicio”, condicdo clinicamente inseparavel da CAVD, mas causada por um fator

ambiental (exercicio fisico intenso), em vez de uma predisposicdo genética.’

O conceito de que o exercicio pode conduzir a uma condi¢do idéntica a CAVD
familiar, foi posteriormente investigado, tendo surgido o termo “CAVD com gene elusivo”, ja

que eram encontradas mutacdées num ndmero reduzido de atletas.?
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Dada a influéncia consistente do exercicio fisico na variacdo fenotipica dos doentes
com mutacdes identificadas para CAVD, o conceito de interagdo genética-ambiental surge

como uma hip6tese atraente para justificar as semelhancas clinicas.?

Carece-se ainda de estudos que consigam, claramente, esclarecer se a CAVD e a
cardiomiopatia induzida pelo desporto estdo interligadas ou se sdo patologias dependentes.
Nao obstante, ja existem estudos, nomeadamente o de Venlet el al. sobre 0 mapeamento
electroanatémico, que indiciam uma base fisiopatoldgica distinta.

4.1.2 Miocardiopatia Hipertrofica

Miocardiopatia hipertréfica (MCH) € a miocardiopatia hereditaria mais comum e
caracteriza-se por um espessamento anormal do VE, definido, em adultos, como uma
espessura da parede igual ou superior a 15mm em qualquer segmento do VE, ndo explicado
por condicbes de carga, como hipertensdo ou estenose adrtica. Num familiar de primeiro
grau de um doente com MCH, 13mm sao suficientes para fazer o diagnéstico. Mais
comummente, 0 espessamento é ao nivel do septo intraventricular. A MCH tem um padrao
autossomico dominante, mas expressado fenotipica variavel, e, ndo raramente, a morte
subita € a primeira manifestacdo da doenca. O diagndstico tem implicagdes no estilo de

vida, impossibilitando a participacdo em desportos competitivos.

Diferencas diagnosticas
» Historia Clinica
As caracteristicas clinicas da MCH variam entre a auséncia de qualquer tipo de
sintomas, a presenca de palpitacdes, sincope ou dor toracica e a morte subita. Existem,

ainda, antecedentes familiares de morte subita de origem cardiaca ou de MCH. Evidéncias

que no estdo relacionadas com a RCIE.*

= ECG

As alteragdes mais frequentes no ECG de um individuo com MCH sédo a depressao
do segmento ST (>0,2mv) e/ou inversdo da onda T nas derivagdes infero-laterais, seguidas
do aumento da amplitude do complexo QRS, ondas Q patolégicas, aumento da auricula
esquerda e desvio esquerdo do eixo, pelo que, sempre que presentes, devem levantar a

suspeita de se tratar de uma hipertrofia patolégica do VE.***%
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No Coracgdo de atleta também sdo encontrados critérios dependentes da voltagem,
que remetem para hipertrofia VE, no entanto, os critérios ndo dependentes da voltagem néo

estdo presentes, indicando tratar-se de uma hipertrofia fisiolégica e adaptativa.***>*

= Exames de imagem

Um aumento da espessura do VE, associado a uma reducdo no tamanho da
cavidade VE deve levantar a suspeita de um processo patolégico, como a MCH, ja que a
RCIE leva a um aumento concomitante da espessura da parede e das dimensdes
cavitarias.'* A espessura da parede do VE, na MCH, regra geral, é superior a 15mm. Por
outro lado, em atletas caucasianos saudaveis, o normal é ndo ultrapassar os 12mm e
10mm, no género masculino e feminino, respetivamente. Contudo, atletas saudaveis de raca
negra, frequentemente, tém valores mais aumentados. Em atletas com valores entre 13-
15mm (que s&o uma minoria) surge um dilema diagnostico, conhecido como “zona
cinzenta”. Estes devem ser submetidos a uma avaliagao mais detalhada, de forma a excluir,

com confianga, uma MCH.***

Para além disso, na MCH, a hipertrofia é assimétrica (mais evidente a nivel septal),
ao contrario da hipertrofia fisiolégica do VE que é homogénea. Existem, ainda, outras
alteracbes que, se presentes, sdo altamente sugestivas de MCH, como a obstrugéo

dinAmica do trato de saida do VE e o movimento sistélico anterior (SAM) da valvula mitral.’

A disfuncdo ventricular diastdlica esta presente na generalidade dos doentes com
MCH, independentemente do grau de hipertrofia, enquanto, no coracéo de atleta, a fungéo

diastélica mantém-se preservada ou aumentada.'**®

Nao obstante, estudos demonstraram que a RCIE observada em atletas saudaveis,
também pode ser observada em atletas com MCH, o que faz com que o tamanho da
cavidade, bem como a fungéo diastélica, possam atingir os limites normais. Assim, a
presenca de parametros diastélicos normais ou cavidade ventricular dilatada, ndo exclui o
diagnéstico de MCH.*

A funcéo sistolica ndo auxilia na distingao entre a MCH e o Coracao de atleta, uma
vez que esta preservada ou aumentada em ambos. Contudo, as velocidades longitudinais
do miocéardio e os pardmetros de deformacao (strain e strain rate) derivados do Doppler do
miocardio e de técnicas de speckle tracking encontram-se muitas vezes reduzidas, apesar
de uma FE normal, e podem estar alteradas antes do aumento da espessura da parede em

familiares com doenca genética.™*

Nos casos em que o ECG é distintamente anormal, mas a espessura da parede

visualizada no ecocardiograma € normal ou limitrofe, a RMC pode desmascarar a hipertrofia
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focal ndo apreciada na ecocardiografia, particularmente no apice, na parede livre anterior e

no septo posterior.**

A ecocardiografia de esforco pode demonstrar algumas alteracdes, nomeadamente,
arritmias induzidas pelo exercicio, resposta anormal da PA ao exercicio, recuperacéo tardia
da FC e um gradiente provocado pela obstrucdo do trato de saida do VE, que s&o
caracteristicas da MCH, mas inespecificas. ™

Relativamente, a capacidade de exercicio, se, por um lado, individuos sedentarios
apresentam uma diminuicdo do VO, max, atletas assintomaticos apresentam medidas

normais ou supranormais, quase sem excegéo.'

A nao reversdo dos achados diagndsticos com a cessacdo da pratica desportiva

ap6s 6 meses é altamente sugestiva de MCH.*

» Testes genéticos

A andlise genética, que deve incluir os genes das proteinas sarcoméricas mais
comummente implicados na génese da doencga, constitui também uma importante
ferramenta de distingdo. Contudo, 5 a 10% dos casos sé@o causados por outro tipo de
alteracdes genéticas, incluindo doengas metabdlicas e neuromusculares hereditarias,

alteracdes cromossomicas e sindromes genéticas.'**

4.1.3 Miocardiopatia Dilatada

A miocardiopatia dilatada (MCD) é uma doenca do musculo cardiaco caracterizada
por dilatagdo ventricular e disfungéo sistdlica. A MCD é, geralmente, classificada com base
em etiologias genéticas ou nao genéticas, no entanto, em alguns casos, uma predisposicao
genética interage com estimulos ambientais (por exemplo, alcool ou infe¢édo), tornando o
sujeito mais propenso a manifestar a condigdo. A MCD familiar é causada por mutacdes nos

genes que codificam para proteinas do citoesqueleto dos cardiomidcitos.™

Diferencas diagndsticas
» Histéria Clinica
A semelhanca das miocardiopatias anteriores a clinica € variavel, podendo ir até

insuficiéncia cardiaca e morte prematura. Uma historia familiar positiva também pode estar

presente.
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= ECG

Na MCD, podem estar presentes alteracdes como BR direito ou esquerdo, alteracdes
na voltagem do QRS, bloqueio auriculoventricular, alteracdes da onda Q e do segmento ST,

no entanto, ndo séo especificas.*>*

= Exames de imagem

O Coracao de atleta e a MCD podem compartilhar duas caracteristicas sobrepostas:

diminuicio da FEVE, associada a um aumento das dimensdes cavitarias.”™*

As diretrizes atuais sugerem que um diametro interno do VE em diastole igual ou
superior a 60mm, associado a uma reducdo da FEVE, deve levantar suspeita de MCD. No
entanto, atletas saudaveis de alta resisténcia, como ciclistas de elite, comummente
apresentam valores limitrofes de FEVE (50-55%), em repouso, que podem estar associados
a dimensdes da cavidade do VE que ultrapassam estes limites.**

Nestes casos, o teste de esforco associado a ecografia é valioso para destringar
entre o Coracdo de atleta e a MCD. No primeiro caso, é suposto haver um aumento da
FEVE (> 10%) e do VO, (> 120%), enquanto na MCD é de esperar uma falha em melhorar a

FEVE e em atingir valores elevados de VO, maximo.>*

» Testes genéticos

Nos casos com preponderancia familiar, os testes genéticos podem auxiliar no

diagndstico e no encaminhamento familiar.

4.1.4 Miocardiopatia ndo Compactada

A miocardiopatia ndao compactada (MNC) do VE é uma miocardiopatia hereditaria
rara, que surge como resultado da paragem prematura da morfogénese miocardica.
Caracteriza-se por numerosas trabeculacdes miocardicas proeminentes, com recessos
intertrabeculares profundos e espessamento miocardico em duas camadas distintas
(compactada e ndo compactada). O diagnostico baseia-se em estudos imagiol6gicos que

demonstram uma estrutura miocardica em dupla camada. ***

Diferencas diagndsticas
= Historia Clinica
Dependendo da extensdo da camada ndo compactada, assiste-se a um continuum

na disfuncéo do VE, variando desde um quadro assintomatico (e benigno), até insuficiéncia
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cardiaca avancada com complicacdes arritmicas, que podem levar a morte subita

cardiaca.®*®

= ECG

Os exames imagiolégicos sdo os exames que melhor diagnosticam a MCNC. As
alteracdes de repolarizacdo no ECG podem existir, mas séo inespecificas.

= Exames de imagem

Apesar de o diagnostico ser frequentemente realizado por ecocardiografia, a RMC é
o método preferido. Na MNC, a estrutura miocardica apresenta duas camadas: a camada
interna - ndo compactada/trabeculada - e a camada externa - compactada. A relagéo entre

ambas é igual ou superior a 2, com preponderancia da primeira.’

Possivelmente, estdo presentes marcadores concomitantes de patologia, como uma
diminuicdo do VO, max ou evidéncia de arritmias ventriculares na monitorizacdo do Holter

ou no teste de esforgo.®

As trabeculagBes, sem quaisquer outras caracteristicas de ndo compactacdo ou
alteracdes de repolarizacdo do ECG, podem ser encontradas como um achado transitério
em atletas altamente treinados (cerca de 8% de atletas apresentam critérios de MNC),
especialmente, em atletas de raca negra, no entanto, revertem com a cessacdo do

exercicio.*®
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Tabela 2

— Comparacdo das caracteristicas do Coracdo de atleta e das
miocardiopatias

Coracao de CAVD MCH MCD MNC
Atleta
Assintomatico; Possiveis Possiveis Possiveis Possiveis

Sem histéria sintomas e/ou sintomas e/ou sintomas e/ou sintomas e/ou
Clinica | familiar. historia familiar | histéria familiar | histéria familiar | histéria familiar
de CAVD ou de MCH ou de MCD ou de MNC ou
morte subita. morte subita. morte subita. morte subita.
AlteracBes Geralmente Geralmente AlteracBes AlteracBes
comuns do ECG | anormal: anormal: inespecificas. inespecificas.
do atleta: -Inverséo onda - Depresséao seg
- Bradicardia T de V1-V3, a ST;
Sinusal; partir dos 14 - Inversédo da
- Bloqueio AV anos; onda T nas
de 1° grau; -Onda Epsilon derivagbes
ECG - BIRD; V1-V3. inferolaterais;
- Repolarizagéo -Onda Q
precoce patoldgica;
- Critérios de - Aumento
voltagem amplitude QRS.
isolados para
HVE.
Dilatacdo Dilatacdo e Tamanho Diametro interno | Relagéo entre a
harmoniosa das | diminuicéo da normal ou do VE em camada néo
4 cavidades funcéo reduzido da diastole = compactada e
cardiacas; (especialmente | cavidade do VE; | 60mm; compactada =2.
Exames Aumento da do VD); Espessura da Diminuicdo da
espessura da Acinésia, parede do VE = | FEVE, que nédo
) de parede do discinesia e 15 mm e/ou recupera com o
magem VE<12mm. aneurismas do hipertrofia exercicio.
VD. assimeétrica,
focal ou apical;
Disfuncédo
diastolica.
Testes | Negativos; Podem ser Podem ser Podem ser Podem ser
genéticos positivos; positivos; positivos; positivos;

CAVD - Cardiomiopatia Arrtimogénica do Ventriculo Direito; MCH — Miocardiopatia Hipertréfica; MCD —

Miocardiopatia Dilatada; MCN — Miocardiopatia ndo Compactada; ECG - eletrocardiograma; VD —

Ventriculo Direito; VE — Ventriculo Esquerdo; AV — Auriculoventricular; BIRD — Bloqueio auricular de ramo

direito; FEVE - Fracéo ejecdo VE; HVE — Hipertrofia VE; BCRD — Bloqueio completo de ramo direito.
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A distincdo entre RCIE (adaptativa e benigna) e alteracbes patoldgicas pode ser
extraordinariamente desafiadora para o clinico. Para além das cardiomiopatias, urge
também a necessidade de diferenciar, claramente, as alteracdes elétricas do coragdo de

atleta, com outras sindromes elétricas.

4.1.5 Sindrome de Brugada

A sindrome de Brugada (SB) € uma canalopatia autossémica dominante rara que
integra um grupo de doencas conhecidas como sindromes de arritmia primaria hereditarias.
Mutacdes associadas a perda de funcdo no gene do canal de sodio SCN5A séo
responsaveis por até 20% dos casos. A SB esta associada a um ECG muito caracteristico,
mas com flutuacdes espontaneas, e a um aumento do risco de morte subita cardiaca, por
alteragbes graves no ritmo ventricular (fibrilhacdo ventricular), na auséncia de doenca

cardiaca estrutural significativa.'®*

Existem dois tipos de padrbes no ECG, no entanto, apenas o tipo 1 é diagndéstico
(supradesnivelamento do segmento ST 22mm com morfologia do tipo céncavo, seguido de
uma onda T negativa em =1 derivacdes precordiais direitas, V1-V3). O diagnéstico é
baseado na observacdo deste padrédo, de forma espontanea ou durante o teste com um
bloqueador dos canais de sddio (Antiarritmicos classe IC). O padrao tipo 2, engloba os
antigos tipos 2 e 3, e tem uma aparéncia "em sela" com elevacdo do ponto J =2mm,
elevagdo do segmento ST>1mm no tipo 2 e <Imm no tipo 3, seguido de uma onda T
positiva ou bifasica. Este padrdo levanta a suspeita, mas ndo € diagnéstico, e esta

associado a melhor prognéstico.®

Padrdes semelhantes podem ser causados por condicbes fisioldgicas (variante
normal, bloqueio incompleto de ramo direito, repolarizagdo precoce) e patoldgicas (CAVD,

hipertens&o pulmonar e hipercaliémia).*®

Diferencas diagndsticas
» Historia Clinica
A sincope, que ocorre, tipicamente, em repouso ou durante o sono, é uma
apresentacdo comum na SB. Em alguns casos, a taquicardia ndo termina espontaneamente
e pode levar a morte sUbita. Existem varios fatores que podem desencadear as arritmias,
nomeadamente, febre, refeicbes abundantes e alguns medicamentos (incluindo

antiarritmicos e antidepressivos).'®*

Individuos do sexo masculino sdo mais afetados, os sintomas manifestam-se na

terceira/quarta década de vida e pode existir histéria de morte subita na familia.

39



= ECG

A distin¢céo entre padrées verdadeiros de SB, tipo 1 ou 2, e uma série de padrdes de
ECG tipo Brugada pode ser um desafio. O padrdo de Brugada tipo 1 ndo € uma variante
reconhecida do coracéo de atleta, pelo que atletas que apresentem este padrdo devem ser
sempre reencaminhados para avaliagdo adicional, independentemente dos sintomas. O
padrdo tipo 2 pode sobrepor-se as alteracdes de repolarizacdo nas derivagfes anteriores,
sobretudo em atletas de elevada resisténcia e negros, no entanto, na auséncia de sintomas

ou histéria familiar, tem caracter benigno.*

Se 0 padrédo nao for claro, deve verificar-se a colocacéo dos elétrodos, pois a alta
colocacgédo dos elétrodos V1 e V2, no segundo e terceiro espago intercostal (em vez de no
gquarto espaco intercostal), pode acentuar o padrdo de ECG de Brugada tipo 1, em pacientes

de Brugada conhecidos, e produzir tipo 2, em atletas.'®*

O padréo de Brugada tipo 1 deve ser distinguido das alteragfes elétricas do coragéo
do atleta, nomeadamente, da repolarizacdo precoce. O padréo tipo 1, apresenta um rSr’
cbncavo, com elevacdo do segmento ST >2mm e inverséo da onda T nas deriva¢des V1-V3.
Esta onda ampla r deve ser distinguida da elevacdo do segmento ST ascendente,
caracteristico da repolarizacdo precoce que ocorre no atleta. O indice Corrado mede a
elevacdo do segmento ST no inicio do segmento ST, ou seja, no ponto J (STJ), e 80 ms
apos o inicio do segmento ST (ST80). No padrdo Brugada tipo 1, a elevagdo do segmento
ST é descendente (STJ/ST80 <1), no coracéo do atleta é ascendente (STJ/ST80>1). *°

....... ST

"j

TV

.........

cesnstaclef PIWLT ..., STM

Figura 8 — ECG Sindrome Brugada tipo 1 (esquerda) e ECG do atleta treinado, com elevagao do
segmento ST ascendente (direita) (adaptado de International criteria for electrocardiogram

interpretation in athletes: Consensus statementle).

4.1.6 Sindrome de Wolff-Parkinson-White

A sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) é a forma mais comum de pré-

excitacado ventricular e tem como base a existéncia de uma via acessoéria que permite a
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conducdo auriculoventricular do impulso elétrico, fazendo bypass ao nddulo

auriculoventricular e conduzindo a uma ativacdo ventricular mais precoce.

Esta pré-excitacdo traduz-se no ECG, em ritmo sinusal, por um encurtamento do
intervalo PR e alargamento do complexo QRS. O complexo QRS, tipicamente, apresenta
inclinacdo ascendente com empastamento inicial (onda delta), secundaria a ativacdo
excéntrica ventricular pela via acessoria, e um estreitamento da parte terminal, devido a

fusdo dos estimulos (via normal e via acessoria).*"*

Na maioria dos casos, ndo € necessario tratamento especifico, homeadamente,
ablacdo, no entanto, doentes com padrdo WPW devem realizar exames complementares de
diagndstico para estratificacdo de risco. Aqueles que sejam ou tenham atividades de alto
risco, devem ser submetidos a um estudo eletrofisiolégico para estratificacdo e, se

necessario, ablac&o.*’

Diferencas diagndsticas
» Historia Clinica
Uma grande parte dos individuos portadores de um padrdo ECG de WPW
permanece assintomatica, ao longo de toda a vida, contudo, podem ocorrer sintomas,
normalmente secundarios a taquiarritmias, nomeadamente, taquicardias supraventriculares
paroxisticas (ortodromicas ou antidrémicas). A fibrilhagcdo e flutter auricular também podem
surgir e levar a fibrilhacdo ventricular. Assim, a presenca de uma via acessoria pode

predispor & morte sUbita, particularmente nestas duas situacdes.'®%"%®

= ECG

O padréo de ECG do WPW define-se por encurtamento do intervalo PR (<120ms),
progressao lenta inicial do complexo QRS (onda delta) e alargamento do QRS (>120ms). Na
presenca desde padrdo, os atletas devem ser submetidos a um estudo adicional,
primeiramente, com exames ndo invasivos (prova de esforgo, holter de 24h e
ecocardiograma), de forma a estratificar o risco. Se estes exames apresentarem critérios de
gravidade, o estudo eletrofisiolégico € o melhor exame para este fim, na medida em que
elevadas concentragBes de catecolaminas, durante exercicios intensos, podem alterar o
periodo refratério da via acessoria, de forma irreproduzivel durante testes de esforgo. Existe
alto risco para morte subita quando a FA continuada é induzida e o intervalo RR pré-
excitado mais curto é <250ms, em adultos, e <220ms, em criangas. Neste caso, os atletas
devem ser submetidos a ablacdo por cateter. Um ecocardiograma também deve ser

considerado devido & associacdo com a anomalia de Ebstein e a MCH.*®
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Figura 9 — ECG do Sindrome de WPW, com onda delta caracteristica (adaptado de International

criteria for electrocardiogram interpretation in athletes: Consensus statement'®).

4.1.7 Sindrome QT longo

A sindrome de QT longo (SQTL) congénita € uma doenca genética, causada por
mutagdes nos genes que codificam canais dependentes de voltagem. Mais comummente, a
mutagéo envolve os canais de potassio e, por conseguinte, a repolarizagédo ventricular, mas
mutacdes nos canais de sddio e calcio também estdo descritas. Existem vérias formas de
SQTL, sendo que trés respondem por 90% dos casos (SQTL 1, 2 e 3). Alteragcbes que
aumentam a entrada de sddio ou diminuam a saida de potassio, aumentam a duragéo do
potencial de agéo, o que se traduz no ECG por um prolongamento do intervalo QT, e pode
predispor a disritmias graves como a taquicardia ventricular do tipo Torsade de Pointes (tipo

especifico de taquicardia ventricular polimérfica).*"®

Fatores ambientais, como alteracdes eletroliticas (hipocaliémia, hipomagnasémia e
hipocalcémia), bradicardia e farmacos que prolongam o QT (antiarritmicos classe 1A e Ill)
podem prolongar a repolarizagéo cardiaca e levar ao prolongamento do intervalo QT (SQTL
adquirido).*

Diferencas diagndsticas
» Historia Clinica
A sindrome manifesta-se, geralmente, ainda na adolescéncia, por convulsdes,
sincope ou, em casos mais extremos, por paragem cardiaca, com ou sem morte subita. O
contexto em que os sintomas surgem, pode auxiliar na identificacdo da sindrome e, mais
especificamente, na mutagcdo que esta por tras. Na SQTL 1, os sintomas tendem a ocorrer
durante estados hiperadrenérgicos, como o exercicio fisico, na SQTL 2, durante o stress

emocional ou estimulos auditivos intensos e, na SQLT3, durante o sono.*®
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Importa também analisar parametros bioquimicos e a medicacdo do doente, de
forma a excluir uma SQTL adquirido, onde a prioridade sera corrigir as alteracdes e

descontinuar os farmacos.

O historial de treino desportivo pode ou ndo estar presente.

= ECG

Um intervalo QT prolongado é definido por um QTc>450ms em homens e um
QTc>460ms em mulheres, no entanto, esta ponte de corte produz um numero elevado de
falsos positivos na populacéo atleta, pelo que, declaracdes de consenso mais recentes,
recomendam que apenas atletas masculinos com um QT>470ms e atletas do sexo feminino

com um QTc> 480ms sejam submetidos a uma avaliagéo adicional.™®

4.1.8 Sindrome QT Curto

A Sindrome de QT curto (SQTC) é extremamente rara e tem por base uma alteragéo
genética de ganho de funcdo do canal de potassio ou diminuicdo da entrada de ibes da

corrente de despolarizacéo, que se traduz no ECG por um encurtamento do intervalo QT.*®

A semelhanca da sindrome anterior, fatores ambientais como alteracdes -eletroliticas
(hipercalcémia) e farmacos (antiarritmicos classe IB e digitdlicos) também estdo

associados.®’

Diferencas diagndsticas
» Historia Clinica

A SQTC esté associada a FA, taquicardia ventricular polimérfica e morte subita.*®

= ECG

Na SQTC, o QTc é menor que 360ms e geralmente menor do que 300ms. Um limite preciso
e a significancia clinica de um curto intervalo QT em atletas é desconhecido, no entanto,
dados sugerem que um valor QTc<320ms é coerente e pode ser usado no seguimento do

atleta.®
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4.2 Dose de exercicio saudavel — existe?

E irrevogavel que o exercicio fisico apresenta inimeros beneficios para a sadde,
nomeadamente, no que diz respeito ao perfil cardiovascular, constituindo uma poderosa
terapéutica para evitar ou reduzir um perfil de risco para doenca cardiovascular. Existem
diversos estudos que confirmam a menor incidéncia de obesidade e diabetes na populacdo
atlética, bem como a presenca melhores perfis lipidicos e valores de PA. Para além disso,
tem sido associado a prevencdo de doencas neoplasicas, neuroldgicas e musculo-
esqueléticas.

Neurolégicas

{ Ansiedade/Depressido
J Deméncia

M Fungdo cognitiva

J Risco AVC
Cardiovasculares
J Mortalidade
------------- > I Doenga Arterial
"""""""" Coroniéria
{ Pressdo Arterial
Oncolégicas
—---==> |, Cancro Préstata
Endécrinas < Cancro Mama
J Peso & \J Cancro Colo-Rectal
{ Diabetes
J LDL
M HDL

;
v

Musculo-esqueléticas
{ Osteoporose

{ Quedas

{ Incapacidade

Figura 10 — Beneficios do Exercicio Fisico. AVC — Acidente vascular cerebral;
LDL - Low Density Lipoproteins; HDL - High Density Lipoproteins (adaptado de

The U-shaped relationship between exercise and cardiac morbidityg).

As diretrizes atuais recomendam um minimo de 150 minutos de exercicio de
intensidade moderada por semana, ou pelo menos 75 minutos de atividade aerdbica de
intensidade elevada por semana, para a populacdo adulta saudavel.® Esta recomendagéo
baseia-se no facto de corresponder ao minimo necessario para reduzir a taxa de

mortalidade por todas as causas, apoiada pela literatura existente.*

A intensidade de exercicio € expressa em equivalentes metabdlicos (METs), sendo
gue 1MET corresponde a taxa metabdlica em repouso, isto é, & energia necesséria para
suprimir as necessidades metabodlicas em repouso, normalmente em posi¢do sentada,

durante 1 minuto. Por exemplo, para um adulto de 72Kg, equivale a cerca de 1,2Kcal/min.
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O exercicio de intensidade moderada equivale a 3-6 METs, contudo, a populacdo
atleta, facilmente, realiza mais de 15 METs. Dados emergentes, sugerem que 0s beneficios
do exercicio fisico sdo apenas atribuiveis ao exercicio moderado, sugerindo uma relagéo em
forma de U, entre a intensidade de exercicio e o0 risco de eventos cardiovasculares
adversos. Ou seja, se, por um lado, a atividade fisica moderada é benéfica, por outro, o

exercicio vigoroso pode ser prejudicial.®*

O Copenhagen City Heart Study é um estudo com elevado impacto nesta area.
Inicialmente, reportou que a intensidade, e ndo a duracdo, é que esta relacionada com a
diminuicdo da mortalidade por todas as causas, especialmente por doenga corondria.
Posteriormente, o mesmo estudo, analisou 1878 corredores e 16827 ndo corredores e
segui-0s por um periodo de 35 anos, tendo evidenciado um aumento na sobrevida no grupo
de atletas de 6,2 e 5,6 anos, nos homens e nas mulheres, respetivamente. Contudo, 0s que
corriam até 2,5 h por semana, a um ritmo lento ou moderado e com uma frequéncia menor
ou igual a 3 vezes por semana, foram associados a menor mortalidade, quando comparados
com 0s que corriam mais de 4 horas por semana, a ritmo elevado e com uma frequéncia
superior a 3 vezes por semana, concluindo que os beneficios de longevidade observados
com doses menos exuberantes de corrida se dissipavam nos que eram submetidos a doses
mais altas. Mais recentemente, como parte integrante deste mesmo estudo, 1098
corredores saudaveis e 3950 saudaveis ndo corredores foram acompanhados, com o
objetivo de estabelecer uma associacdo em forma de U, entre a mortalidade por todas as
causas e a dose de corrida, expressa pelo ritmo, quantidade e frequéncia de corrida, e
concluiu que corredores leves e moderados tém menor mortalidade que sedentarios,
enquanto corredores submetidos a doses extenuantes tém uma taxa de mortalidade, ndo

estatisticamente, diferente daquela do grupo sedentério (relagdo em J invertido).*
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Figura 11 — Curva em forma de U: exercicio moderado é melhor do que nenhum exercicio, mas o

exercicio extremo pode ser prejudicial. DAC — Doenca arterial coronaria; FA — Fibrilhag&o auricular; IC
— Insuficiéncia Cardiaca; VD — Ventriculo Direito; MET — Equivalente metabdlico (adaptado de The U-

shaped relationship between exercise and cardiac morbidity®).
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Conclusao

Com a consciencializacdo dos beneficios do exercicio na saude, o ndmero de
praticantes recreativos tem aumentado e, por conseguinte, o nimero de individuos com
alteracBes compativeis com Coracédo de atleta. A RCIE engloba um conjunto de alteraces,
estruturais, funcionas e elétricas, consideradas benignas e reversiveis, no entanto,
recentemente, a benignidade tem sido questionada, especialmente nos praticantes de

atividade fisica de elevada intensidade e frequéncia.

Este trabalho focou-se nesta problemética e visou esclarecer a existéncia de riscos

cardiovasculares inerentes a RCIE, nomeadamente, de origem corondria, auricular e

ventricular.

Relativamente a associacao do exercicio com DAC, ainda ndo é claro se o exercicio
fisico extenuante, por si sG, aumenta o risco de DAC, pelo aumento do score de célcio, ou
se atua apenas como um trigger nos doentes com DAC pré-existente. Ndo obstante, a
literatura define, claramente, que melhora o perfil microvascular, pelo que a grande
implicacao clinica € que ndo se pode subestimar o risco do atleta com base exclusiva nos
fatores de risco cardiovasculares, ja que estes podem ocultar a presenca de calcificagéo

coronaria e, por conseguinte, subestimar o risco do atleta.

O exercicio tem também sido associado ao aumento da prevaléncia de arritmias, de

origem auricular e ventricular.

A prevaléncia de FA em atletas de elevada resisténcia excede a dos néo atletas e
tém sido propostas varias hipéteses para o justificar, nomeadamente, o aumento do tonus
vagal de base, surtos de atividade simpatica, aumento AE mal adaptativo, o estado pro-

inflamatorio induzido pelo exercicio e a maior incidéncia de batimentos ectdpicos.

Durante muitos anos, foi dado especial enfoque ao VE, no entanto, atualmente,
existem dados suficientes para concluir que o VD tem maior probabilidade de sofrer
remodelagem patolégica e de limitar a capacidade do atleta do que o VE. Este facto é
explicado pelo facto de o VD estar naturalmente menos adaptado (menor espessura da
parede e menor complacéncia) e, associadamente, ser sujeito a um aumento
desproporcional de stress parietal e de pdés-carga (aumentos da pressdo na AE, sdo
transferidos retrogradamente, ampliados pela baixa complacéncia da circulagdo pulmonar e
perpetuados pela restricdo anatémica). Assim, na minoria de atletas que desenvolvem

arritmias ventriculares, a origem das arritmias tem maior probabilidade de estar no VD.

Varios estudos relataram uma dilatacdo do VD e diminuicdo da FEVD, apls a
concluséo de atividades de resisténcia, associada a uma manutencdo ou ligeira alteracéo

dos parametros do VE. No entanto, ndo existem dados sélidos quanto a manutencao dessa
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disfungdo a longo prazo. Também existe evidéncia do aumento transitério dos
biomarcadores apds sessodes de exercicio de elevada intensidade, mas o significado clinico
permanece incerto, podendo dever-se a libertagdo benigna de reservas citosdlicas ou a
necrose miocardica. Foram efetuados véarios estudos com o objetivo de evidenciar a

presenca de fibrose em atletas, no entanto, continua a ndo existir consenso.

Outro enfoque deste trabalho foi relacionar a RCIE com condi¢Bes patoldgicas,
nomeadamente, miocardiopatias e sindromes elétricas. Esta bem estabelecida a interacéo
entre o exercicio e alteragbes genéticas em elementos estruturais cardiacos. O exercicio
fisico incrementa a possibilidade de se manifestarem como cardiomiopatia arritmogénica,
pelo que os exercicios de elevada resisténcia devem ser evitados em individuos com
evidéncias clinicas ou genéticas de cardiomiopatia. A importancia do reconhecimento da
RCIE por parte do especialista é fundamental, de modo a evitar diagnésticos supérfluos, que
contraindiquem, erradamente, a préatica desportiva, e a reconhecer alteracbes exageradas

nos atletas, que podem indiciar patologia e conduzir a morte subita.

Os beneficios do exercicio regular, de intensidade moderada, sobre os resultados na
saude a longo prazo estdo bem estabelecidos. Além disso, a pratica de atividade fisica de
alto nivel conduz a alteragbes cardiacas fenotipicas adaptativas, que facilitam o
desempenho atlético ideal. No entanto, doses intensas e extenuantes de exercicio podem
estar associadas a desfechos cardiovasculares adversos e reducdes relativas no beneficio
da mortalidade. Atualmente, muitas questdes criticas permanecem sem resposta, mas
continuam a néo existir dados consistentes que desencorajem a prética de exercicio de alto
nivel competitivo, por atletas saudaveis, mesmo que ultrapasse as diretrizes e

recomendacdes atuais, baseadas em evidéncias.

A remodelagem cardiaca nos atletas de forgca tem sido menos estudada,
comparativamente aos atletas de resisténcia, contudo, dado o crescente culto ao corpo, o
namero de praticantes de fisioculturismo tem aumentado em larga escala, pelo que, cada

vez mais, merece destaque.
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