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Introducéo

O treinamento fisico predominantemente aerdbico, quando intenso e
prolongado, gera adaptagGes cardiacas tanto estruturais como
funcionais. Este remodelamento cardiaco, conhecido como “coragdo
do atleta”, representa uma adaptacéo benigna que inclui o aumento
do volume das camaras cardiacas ventriculares e espessamento da
parede ventricular 3. Adistingéo entre a hipertrofia cardiaca secundaria
ao treinamento e a miocardiopatia hipertréfica tem sido o alvo de
estudos de muitos pesquisadores, que buscam estabelecer critérios
fidedignos capazes de excluir a hipertrofia patolégica, que representa
risco de vida para o atleta “%. Dentre as causas de morte subita em
atletas, a cardiomiopatia hipertrofica representa a principal causa
cardiovascular de morte 7.

Adaptacfes do coracéo de atleta

A expressdo “Sidrome do Coragdo do Atleta” é empregada para
caracterizar os efeitos cardiovasculares do condicionamento fisico a
longo prazo que sdo observados no eletrocarcardiograma de repouso
e no estudo ecocardiografico do coracdo. Embora continue sendo
utilizado, o termo “sindrome” ndo é adequado, pois, de acordo com
os dicionarios médicos, este termo identifica grupo de sinais de uma
doenga que podem aparecer simultaneamente . Nosso principal
objetivo sera a analise das alteragcdes morfolégicas e funcionais do
coragéo do atleta.

A hipertrofia fisiol6gica secundéria ao treinamento apresenta variages
de acordo com o tipo de esporte praticado. Uma variada populagéo
de atletas foi estudada por Spirito et al. 4, que avaliaram 947 atletas
de alto rendimento, representando 27 modalidades esportivas. As
dimensdes da cavidade ventricular esquerda, ao final da diastole, foi
acima do normal (> 54 mm) em 362 (38%) dos atletas. Foi avaliado o
impacto de cada esporte sobre o tamanho da cavidade ventricular e
sobre o espessamento da parede do ventriculo. Remo, canoagem,
ciclismo e natagéo foram os esportes que apresentaram as alteragdes
de maior magnitude 8. No treinamento com alto componente estatico
e dinamico conjuntamente, como o remo e o cross country ski, foram
encontrados aumento de cavidade (VE sistole e diastole) e da
espessura de parede septo interventricular e de massa do VE. Os
esportes de forga, como levantamento de pesos e luta, apresentaram
grande alteragé@o na parede ventricular, com poucas alteracdes sobre
0 volume da cavidade, sugerindo um impacto desproporcional sobre
as dimensdes do volume ventricular. Foram avaliadas as diferencas
em relagdo ao género. Observou-se que o sexo masculino esta
associado as maiores dimens@es cardiacas em comparagdo com o
sexo feminino. Cabe lembrar que as medidas das dimensdes cardiacas
devem ser corrigidas de acordo com a superficie corporal e massa
magra. A funcéo sistélica esta preservada e, na analise da fungéo
diastélica, foi observado um pico de enchimento rapido maior e o
tempo de relaxamento maior que os controles ndo atletas, o que sugere
adaptacdo das propriedades miocéardicas diastélicas, que podem
representar marcadores da adaptacéo aerébica © *°.

O efeito do destreino sobre a morfologia cardiaca mostra que tais
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alteracdes sdo reversiveis com a interrupgdo do treinamento. A
avaliagdo de remadores durante o periodo de treino mostrou aumento
de massa, diametro interno da cavidade ventricular e espessura de
septo e parede. Entretanto, reavaliacdo 5 meses apds essa fase
mostrou que houve reducéo significativa dessas medidas. A avaliagdo
da funcéo diastélica ndo mostrou diferengas entre as duas fases, o
gue permite concluir que existe uma alteracdo adaptativa secundaria
ao treinamento e que estas alterag6es sofrem reducdo com a
interrupcéo do treinamento.

A demanda crbnica pode ser de dois tipos, relativa a sobrecarga de
volume ou por sobrecarga de pressdo. Por exemplo, corredores de
longa distancia que executam exercicios por longos periodos, com
elevagdo prolongada do débito cardiaco e fregiiéncia cardiaca, ou
seja exercicio dinamico, terdo uma sobrecarga de volume. O resultado
serd aumento da dimens&o, do volume diastdlico final e do volume
sistélico ventricular esquerdo, com proporcional aumento do septo
interventricular e da parede posterior do ventriculo. Em geral, os progra-
mas de treinos combinam tanto treinamento dindmico como estatico
e, conseqllentemente, as alteragbes adaptativas do coragdo serdo
aumento de massa cardiaca e das cavidades. A avaliacdo da funcéo
sist6lica ndo apresenta alteragdes, apesar das modificagdes
estruturais. As alteracdes da fungéo diastoélica estéo relacionadas com
maior tempo do enchimento ventricular passivo, o que pode
representar melhor relaxamento da camara cardiaca em atletas 12,
Além do tipo e do volume de treinamento, as alteragdes adaptativas
do coragéo devem ser influenciadas por caracteristicas genéticas do
atleta e pela maturidade biolégica 2.

Miocardiopatia Hipertrofica e Morte Subita

A morte subita € um evento tragico e com grande impacto,
principalmente quando ocorre em pessoas jovens e atletas. A morte
subita relacionada ao exercicio é considerada quando o evento fatal
ocorre durante atividade fisica e até uma hora apds o término .
Outra definicdo amplia o periodo apdés exercicio, morte subita
relacionada com o exercicio € o evento atraumatico em individuos
aparentemente saudaveis que ocorre 6 a 24 horas ap6s o inicio dos
sintomas ou até duas horas ap6s o término da pratica esportiva *°.
Embora causas traumaticas, por exemplo, concussao cardiaca
(commotio cordis) ou trauma cervical, possam levar ao evento fatal,
a maioria dos relatos de morte subita em atletas sdo relacionados a
origem cardiaca (tabela 1) 6.
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Tabela 1. Causas de morte sUbita cardiaca em atletas jovens (158 atletas).

Causa %
Miocardiopatia Hipertréfica 36
Anomalias Coronarianas 19
Aumento de massa cardiaca (ndo MH) 10
Ruptura de Aorta 5
Ateria Coronaria Descendente Anterior E em tdnel 5
Estenose Adrtica 4
Miocardite 3
Cardiomiopatia Dilatada 3
Displasia Ventricular Direita Arritmogénica 3
Prolapso de Valvula Mitral 2
Coronariopatia 2
Outros 6

Extraido de JAMA. 1998; 276:199-204.

Estima-se que a ocorréncia de um evento fatal de causa cardiaca
entre escolares de nivel médio seja 1:200000/ano e ocorra
principalmente em atletas do sexo masculino”. Na anélise de 584
casos de mortes de atletas americanos, 286 foram devidas a causas
cardiacas; destas, 90% do sexo masculino, mais de 40% eram afro-
americanos e 67% eram atletas de futebol ou basquetebol 8. Estes
dados referem-se a atletas jovens (abaixo de 35 anos), pois, em
individuos adultos acima de 35 anos, a causa geralmente esta
relacionada a doenca arterial coronariana. Nestes casos, a avaliagao
deve levar em conta a presenca de fatores de risco para DAC, faixa
de idade e sexo da pessoa avaliada.

A cardiomiopatia hipertréfica € uma doenga congénita autossémica
dominante. Sua caracteristica é a hipertrofia septal assimétrica, a
cavidade ventricular ndo apresenta dilatacdo e ha desarranjo das
fibras musculares ventriculares, podendo ocorrer arritmias
ventriculares malignas, levando a sincope e morte subita %2,

Estabelecer rotinas para deteccéo e diferenciar a hipertrofia miocardica
fisiolégica do atleta da miocardiopatia hipertréfica (MH) sédo um desfio.
O diagnéstico da miocardiopatia hipertrofica é baseado no
ecocardiograma, embora o eletrocardiograma possa também
apresentar alteragGes patoldgicas (ondas Q, hipertrofia ventricular,
padrdes de pre-excitagdo ventricular). Os achados morfolégicos de
espessamento septal do ventriculo esquerdo (VE) associados com
uma cavidade ventricular ndo dilatada, sem outras alterages que
justifiquem esta hipertrofia, confirmam o diagnéstico *°. Entretanto,
algumas situacdes podem dificultar tal diagnéstico. A MH pode
apresentar-se com obstrugdo secundaria da via de saida do ventriculo
esquerdo, mas a forma né&o obstrutiva & predominante. O padréo de
hipertrofia ndo é regular, o espessamento pode atingir valores
préximos de 60 mm. Mas, em muitos casos, a espessura da parede
ventricular pode estar proxima de 15mm, no caso de uma expessao
fenotipica do gene ndo completa em atletas adolescentes. Além disso,
o padrdo de espessamento é heterogéneo, apresentando-se de forma
irregular, podendo deixar um contorno angulado na parede ventricular
e ndo é continuo. O coragdo com MH apresenta espessamento tanto
do septo anterior como da parede lateral. Enquanto no coragéo do
atleta o espessamento envolve o septo anterior, nos individuos
altamente treinados o espessamento atinge outros segmentos da
parede cardiaca. O aumento da cavidade ventricular (> 55 mm)
apresenta-se como caracteristica do coragdo de atleta, embora entre
os portadores de MH possam ser encontrados valores iguais ou
superiores a 55 mm; mas nesse caso, 0 paciente encontra-se em
estéagio final da doenca, com faléncia cardiaca e disfungéo sistdlica.
O fluxo de Doppler transmitral nos portadores de MH apresenta-se
alterado. Tendo em vista estas dificuldades para diferenciar um atleta
portador de hipertrofia fisiol6gica de portador de MH, Sharma et al.
sugerem que todos os atletas que apresentarem espessura da parede
ventricular superior a 12 mm (masculinos) ou 11 mm (femininos) e
sem dilatacdo ventricular devem ser investigados para exclusdo de
MH. A evidéncia definitiva para o diagndéstico de MH esta na histéria
familiar. A auséncia de casos diagnosticados na familia e a forte
suspeicdo de MH em um atleta levara ao exame ecocardiografico dos
familiares 2°. Afigura 1 apresenta critérios para auxiliar no diagnostico
da MH e da hipertrofia fisiol6gica do atleta.

Figura 1. Critérios para diferenciar cardiomiopatia hipertrofica ndo obstrutiva de
hipertrofia fisiol6gica.

+ Padrédo nédo usual de hipertrofia -
+ Cavidade Ventricular E < 45mm -
- Cavidade Ventricular E > 55mm +
+ Aumento do Atrio E -

+ Alterag6es ECG (ondas Q, padrées de -
pré-excitacéo ventricular)

+ Enchimento Ventricular anormal -

+ Sexo feminino

- ¥ da hipertrofia com descondicionamento +

+ Histéria familiar ou gene para MH -

Extraido de Circulation 1995;95:1596-1601

Avaliacdo Cardiovascular Pré-Participacdo

A melhor abordagem para a morte subita relacionada ao exercicio é a
prevencdo. Elaborar um programa de avaliagéo pré-participagdo de
treinamento e competigcBes possui como objetivo principal a detecgéo
de anormalidades cardiovasculares silenciosas que podem evoluir,
causando morte subita 7.

Altalia, desde 1971, possui um programa de avaliagao pré-participagao
de esportes competitivos, apoiado por lei nacional. Todos os atletas
jovens que realizam treinamento regular para participacdo de eventos
competitivos devem ser submetidos a avaliagdo médica para triagem
e avaliacdo clinica. Com essa estratégia foi possivel prevenir a morte
subita de atletas que foram diagnosticados como portadores de
miocardiopatia hipertréfica 2. Dados publicados por Conrrado et al.?
mostram o impacto do programa na regido do Véneto, no qual sdo
apresentados os casos de morte sibita de 1979 a 1996 nessa regiéo
da Italia. Dentre os 49 casos de morte subita em atletas competitivos,
a micardiopatia hipertréfica foi responsavel por apenas uma dessas
mortes, sendo a cardiomiopatia arritmogénica de VD a principal causa
dos 6bitos (22,4%).

Ao elaborar um programa de triagem pré-participagdo em esportes,
deve ser levada em consideragdo a capacidade para detecc¢do de
casos de risco e o custo-beneficio desse programa. A utilizagdo de
questionario para triagem de sintomas e exame clinico é facilmente
exequivel, mas ndo é suficiente para garantir completa exclusdo de
anormalidades cardiovasculares em jovens atletas?: 2. Os exames
complementares néo-invasivos, como ECG e ecocardiograma, sdo
sugeridos como auxiliares para o diagnéstico de doenca cardiaca em
jovens aparentemente saudaveis %. Mas, como demonstrado por Fuller
27 os custos elevados nao justificam o emprego como método de
triagem.

A American Heart Association publicou em 1996 o consenso sobre
avaliagao pré-participagdo esportiva, no qual sugere que seja aplicado
o0 questionario direcionado para investigagdo de sintomas relacionados
ao treinamento e histérico cardiovascular familiar (tabela 2) e realizado
o exame fisico para triagem. Esta avaliagdo deve ser realizada pré-
participacéo e repetida a cada 2 anos. Os exames complementares
ndo-invasivos sdo recomendados como métodos complementares e
ndo como método de triagem para grandes populacdes de jovens
atletas.

Tabela 2. Tépicos recomendados para investigagao pré-participacgao.

Histéria Familiar

Hx de morte subita na familia ou de doenca cardiovascular em
familiar, 50 anos

Hx familiar de doencas cardiacas especificas (S. Marfan,
Cardiomiopatia Hipertréfica, S. do QT longo, Presenca de arritmia
importante)

Histéria Pessoal

Fadiga ou ndo a0 exercicio

Presenca de dificuldade respiratéria associada ao exercicio

Presenca de dor toracica ou desconforto durante exercicio

Sincope ou quase sincope, tonturas ou mal-estar durante exercicio
Relato de sopro cardiaco ou de restricdo ao exercicio por problemas
cardiacos

Relato de hipertenséo arterial sistémica

Exame Fisico

Exame direcionado para aparelho cardiovascular (Medida de pressao
arterial, Ausculta cardiaca, Palpacdo de pulsos centrais e periféricos,
Identificacdo de Sindromes relacionadas com malformagdo ou

problemas cardiovasculares).
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Dentre os procedimentos a seguir apés a detecgdo de alteragGes no
exame pré-participacdo, o médico deve ter em mente os seguintes
guestionamentos:

Este problema representa risco de vida para o atleta?

Representa risco aumentado de lesBes para o atleta?

Outro participante corre o risco de sofrer leséo devido a este
problema?

O atleta podera prosseguir a participacdo no esporte com o

tratamento?

Caso este atleta deva ser afastado do esporte atual, existem
outras atividades esportivas a que ele possa se engajar sem riscos?
A American Academy of Pediatrics e a American Heart Association
possuem recomendacdes especificas, de acordo com o diagnéstico,
sobre a participagdo em esportes e o tipo de esporte recomendado
28,29
A avaliacdo pré-participagdo de rotina em atletas jovens deve ser
regulamentada, a exemplo da Itlia, e os procedimentos, padronizados
dentro de cada pais, podendo, desta forma, reduzir o nimero de casos
morte sUbita relacionada ao exercicio.
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