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RESUMO

O exercicio fisico em determinada quantidade e intensidade induz alteracdes
cardiacas adaptativas a nivel estrutural e funcional designadas por coracdo de
atleta, algumas das quais poderao predispor o atleta a eventos arritmicos e morte
subita. Apesar da morte subita no atleta ter uma prevaléncia baixa, € a causa
médica mais frequente de morte, tendo os atletas um risco superior de morte
subita comparativamente com a populacao sedentaria. Tem vindo a ser discutida a
importancia da utilizacao do ECG na avaliacao do atleta, podendo permitir a
detecdo de alteracdes cardiacas sugestivas de patologia. Contudo, a maioria dos
atletas apresentam alteracdes nos ECGs, que refletem as adaptacdes subjacentes
ao “coracao de atleta”. Estes padrdes eletrocardiograficos poderao sobrepor-se
aqueles presentes em doentes com cardiomiopatias e canalopatias, causas
reconhecidas de morte subita cardiaca. A distincao das alteracdes elétricas
benignas e das malignas é fundamental na prevencao da morte subita, permitindo
o estabelecimento de linhas de orientacdao para abordagem e tratamento de
condicoes potencialmente fatais que na auséncia de rastreio poderiam ter um

desfecho tragico.

Assim sendo, o objetivo deste trabalho é fazer uma revisao bibliografica do
estado da arte, nos ultimos 5 anos, relativamente a padrdes eletrocardiograficos
que podem ser registados no ECG em repouso do atleta, e ao seu significado
patolégico, nomeadamente no que diz respeito a predisposicdo a morte subita
cardiaca. Realizar-se-a uma abordagem das alteracdes normais, border-line e
patologicas que poderdao ser detetadas no ECG e principais linhas de orientacao

relativas a cada uma delas.

Conclui-se que existem ainda muitas areas de discordia nomeadamente nas
alteracoes classificadas como “borderline” e que é dificil estabelecer linhas de
orientacao dado que o nivel de atividade fisica, o espetro de alteracdes subjacentes
ao coracao de atleta e a correlacdo entre os achados eletrocardiograficos e a MSC
sdo variaveis. Aléem disso, a maioria das causas de MSC sao condicOes preexistentes

e nao causadas diretamente pela atividade fisica.
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ABSTRACT

Physical exercise at a certain amount and intensity induces adaptative cardiac
changes at a structural and functional level, known as “athlete’s heart”, some of
which may predispose the athlete to arrhythmic events and sudden death. Although
sudden death has an estimated low prevalence in the athlete, it is the most frequent
medical cause of death, with athletes having a higher risk of sudden death in
comparison with sedentary population. The importance of using ECG in the
evaluation of the athlete has been discussed, as it may allow the detection of
pathological changes. However, most athletes present ECG changes, which reflect
the adaptations underlying the “athlete’s heart”. These electrocardiographic
patterns may overlap with those present in patients with cardiomyopathies and
channelopathies, recognized causes of sudden cardiac death. The distinction
between benign and malignant electrical changes is fundamental in the prevention
of sudden death, allowing the establishment of guidelines to approach and treat
potentially fatal conditions that in the absence of screening could have a tragic

outcome.

Therefore, this thesis goal is to make a bibliographical review, of the last 5
years, regarding electrocardiographic patterns that can be recorded on the ECG of
the athlete while at rest, and its pathological meaning, specifically the
predisposition to sudden cardiac death. An approach to the normal, borderline and
pathological changes that can be detected in the ECG will be performed, as well as

the main guidelines for each of them.

It is concluded that there are still many areas of discordance, especially in the
"borderline" alterations and it is difficult to establish guidelines since the level of
physical activity, the spectrum of alterations underlying the athlete's heart and the
correlation between the electrocardiographic findings and MSC are variable. In
addition, most causes of MSC are preexisting conditions not directly caused by

physical activity.



LISTA DE ABREVIATURAS

AVC- Acidente vascular Cerebral
AD- Auricula direita

AE- Auricula esquerda

AV- Auriculo Ventricular
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Bpm- Batimentos por minuto

BRD- Bloqueio de ramo direito
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CAVD- Cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito
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CMD- Cardiomiopatia dilatada
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DCI- Doenca cardiaca isquémica
DCV- Doencas cardiovasculares
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FA- Fibrllhacdo auricular
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Msc- Morte Subita Cardiaca
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PA- Pressao arterial
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RP- Repolarizacao precoce
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INTRODUCAO

O exercicio fisico tem beneficios reconhecidos a nivel cardiovascular,

melhorando o controlo da PA, o perfil lipidico e a sensibilidade a insulina.

Define-se como atleta de competicdo o individuo que participa num desporto,
individualmente ou em equipa organizada, que exige treino sistematico e
usualmente intenso, centrado em competicao regular. ' O exercicio intenso, em
atletas ou até alguns amadores, é responsavel por adaptacdes cardiacas
estruturais, elétricas e funcionais ?“, resultantes da sobrecarga sustentada de
pressao e volume. ? Estas alteracoes sao coletivamente denominadas “coracao de
atleta”, e permitem sustentar um DC aumentado de forma prolongada, surgindo

normalmente com treinos intensivos de pelo menos 4-8 horas por semana. 3

Reconhecem-se algumas alteracdes elétricas esperadas em resposta a atividade
fisica regular que se traduzem no ECG, cujo espetro normal no atleta é influenciado
pela idade, sexo, etnia e tipo de desporto (alteracées mais pronunciadas em atletas
de resisténcia). Porém, por vezes, deparamo-nos com outras alteracdes fora deste
espetro, que poderao traduzir doenca cardiaca, e cujos padrdes sao por vezes

dificeis de diferenciar dos normais. 3*

Segundo os critérios internacionais de interpretacio do ECG no atleta
assintomatico dos 12-35 anos, as alteracoes dividem-se em normais, borderline e
patoldgicas. (Tabela ) Os padrdes eletrocardiograficos malignos sao pouco comuns

(<5%) mas exigem investigacdo alargada. ©

Apesar da MSC no atleta ter uma prevaléncia anual de apenas 1:80000-
1:200000 ?, é a causa médica mais frequente de morte neste subgrupo 7, que tem
risco superior comparativamente a populacdao sedentaria.® Assim sendo, e como
medida de prevencao, estabeleceram-se orientacoes guanto a
elegibilidade/desqualificacio dos atletas para a pratica desportiva, que foram
refinadas ao longo do tempo, reduzindo a percentagem dos que requerem
avaliacao investigacdo para 3%. °Contudo, persistem ainda muitas areas de
discussdo e de diagnéstico mais complexo, nas quais é fundamental o parecer
médico e uma boa relacdo médico-doente, com uma informacdo conveniente do

atleta e alguma flexibilidade perante a sua vontade.



O objetivo desta revisao €& estratificar os padroes eletrocardiograficos
identificados no ECG de 12 derivacdes em repouso no atleta, estabelecendo quais

poderao sugerir uma maior predisposicao a morte subita.



METODOLOGIA

Para efeitos de selecdo de bibliografia, realizou-se uma pesquisa na PubMed em
Julho de 2018, com as seguintes palavras chave: “athletes”, “sudden cardiac death”
dos artigos publicados nos ultimos 5 anos. Obtive 573 artigos. Destes exclui “case

” oo

reports”,

o u ” o«

books and documents”, “comments”, “comparative study”, e os que nao
estavam em lingua inglesa ou portuguesa. Obtive 224 artigos. Procedi a leitura do
respetivo abstract dos mesmos. Inclui os artigos com informacdes acerca da
fisiopatologia do coracao de atleta, morte subita e alteracdes eletrocardiograficas
presentes no atleta, sendo usados tendencionalmente artigos originais. Exclui os
que ndo eram relevantes para o tema, assim como 0s que provinham de revistas
com menos impacto clinico. Li na integra os restantes artigos. Realizei
posteriormente nova pesquisa por forma a incluir os artigos até Dezembro de

2018, nos mesmos moldes da anterior, com a qual obtive 24 artigos.



DISCUSSAO
MORTE SUBITA CARDIACA

Define-se como a morte natural atraumatica, de origem cardiaca, de um
individuo aparentemente sem nenhuma condicdao cardiovascular potencialmente
fatal, representando 50% de todas as mortes de origem cardiovascular, sendo em
25% dos casos a primeira manifestacdo de um problema cardiaco '.

Efetivamente, a participacao em desportos de alta intensidade esta associada
com um aumento do risco de MSC, em atletas portadores de doencas
cardiovasculares,' pois o exercicio fisico funciona como um trigger arritmico. "
Epidemiologicamente, é mais frequente no sexo masculino (90%) e ocorre
maioritariamente em amadores, associando-se a pratica de basquetebol ou futebol,
e menos a de desportos de resisténcia. ?* Isto relaciona-se com a selecao negativa,
nestes ultimos, de individuos com cardiomiopatia hipertréfica, incapazes de

aumentar suficientemente o débito cardiaco por periodos tao prolongados. *

Mesmo em individuos normais, o desporto exaustivo, num substrato genético
desfavoravel e sob influéncia do meio ambiente, pode conduzir a remodelacao
cardiaca negativa que predisp0Oe a arritmias. '> Dados sugerem uma relacao em “U”
entre a intensidade do exercicio e a saude cardiovascular, com aumento
progressivo do risco de fibrose miocardica, calcificacdao das coronarias e fibrilacao
auricular. (Figura 1) Assim, em niveis elevados, o exercicio de resisténcia crénico
podera ser prejudicial. * Contudo, uma revisdo recente, concluiu que ndao ha um
limiar claro entre exercicio benéfico/patologico, sendo escassa a evidéncia que
suporta esta hipotese. Esta relacao em U verifica-se, porém, comprovadamente na
FA. Assim, a maioria das fatalidades associadas ao exercicio de alta intensidade
devem-se a doenca cardiaca oculta pré-existente e nao a alteracdes relacionadas

com a pratica em si. '

Como causas de morte subita em jovens com <35 anos, destacam-se doencas
congénitas ou hereditarias do musculo cardiaco (cardiomiopatia hipertréfica ou
cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito) 8, doenca arterial coronaria
(48% dos casos ') , miocardite, rotura aortica (sindrome de Marfan), defeitos de

conducao ou cardiopatias valvulares. '*® Atualmente, as causas mais frequentes



sao a CMH (em um terco dos casos) e doenca congénita arterial coronaria (15-20%).

2 Em atletas >35 anos, 80% dos casos devem-se a DAC. "*,

Asif et al (2015) sugerem que frequentemente ndo existem alteracdes cardiacas
estruturais, sendo particularmente relevantes doencas dos canais idnicos, arritmias
e disturbios da conducdo.”” De facto, cerca de 25-40% das autdpsias sao
inconclusivas '*'® demonstrando o estudo genético postmortem as sindromes
arritmicas primarios como etiologia da MSC em 25-35% dos casos. 7 E de referir
que algumas alteracdes patoldgicas sao subestimadas como potenciais causas de
morte subita, nomeadamente cicatrizes nao isquémicas do ventriculo esquerdo

(arritmias ventriculares) e o prolapso da valvula mitral. ®

Quanto ao mecanismo associado, destaca-se a FV, ¢ assistindo-se atualmente a
uma mudanca de paradigma com aumento de eventos de assistolia 7,
possivelmente por atraso na chegada da equipa médica e melhoria no diagnostico

e tratamento de DCE. '

Existem outros fatores predisponentes a MSC em individuos suscetiveis,
nomeadamente desidratacdo, hiperpirexia, desequilibrios hidroeletroliticos,
aumento da agregacao plaquetaria e desequilibrio de fornecimento e consumo de
oxigénio, explicando-se a maior frequéncia durante ou imediatamente apds o

exercicio. 12



ECG NO RASTREIO PRE-PARTICIPACAO DO ATLETA

O rastreio do atleta tem como principal objetivo a identificacdo de condicbes
cardiovasculares que poderao predispor a MSC e decidir quanto a elegibilidade ou
desqualificacdio do mesmo da pratica desportiva. 2° Este rastreio podera ser
efetuado através de varios meios: avaliacdo completa a nivel dos CSP’s, rastreio
sistematico de familias com doencas genéticas conhecidas, achados incidentais no
exame clinico ou técnicas de imagem, rastreio sistematico de populacoes de atletas
e avaliacdo de sintomas. As guidelines americanas recomendam a HC e EF como
rastreio pré-participacao. Contudo, na Europa, recomenda-se ECG de rotina
adicional. ?'Considerando que o sintoma de apresentacio de patologia
cardiovascular em 80% dos casos é a morte subita, e nos restantes 20% os sintomas
sdo inespecificos, o rastreio baseado na HC e EF tera uma baixa sensibilidade, ao
contrario do ECG. Relativamente a taxa falsos positivos, Harmon et al
demonstraram que é de 6% (inferior a HC (8%) ou EF (10%)).”

Apesar do ECG identificar aproximadamente 63% dos atletas vulneraveis a MSC
22 a sua utilidade no rastreio de populacdes saudaveis nao foi ainda comprovada
nao sendo portanto recomendado. * Contudo, podera ser considerado em coortes
de jovens saudaveis de 12-25 anos de idade. * Dados italianos mostraram que a
inclusdao do ECG no rastreio de atletas reduziu em 90% a taxa de MSC, pela detecao
de cardiomiopatias ¢, apesar de aumento de falsos positivos. "' Contrariamente,
dados israelitas nao demonstraram uma reducdo consistente da MSC com o

rastreio. 23

Relativamente a doencas diagnosticadas através do ECG destaca-se CMH e
CMAVD, duas das causas mais frequentes de cessacao da pratica desportiva, nas
quais a sensibilidade é de cerca de 90%.7%'** Contudo, a doenca coronaria, seja de
causa aterosclerdtica ou congénita, uma das causas mais importantes de morte
subita, € de diagnostico complexo, podendo cursar com ECG normal, e sem

alteragdes a HC ou EF.”®

Dada a percentagem de morte subita em atletas ser baixa, a utilizacao do ECG
para rastreio é controversa e nenhum achado individual demonstrou ser adequado
para estratificar o risco de morte subita '°. Além disso, 60% dos atletas apresentam

alteracoes eletrocardiograficas ¢, e os padroes poderao sobrepor-se aos de algumas



cardiomiopatias e canalopatias, nao sendo a distincao entre alteracGes elétricas
benignas e malignas linear. ° Esta diferenciacdo relaciona-se essencialmente com
os critérios utilizados na definicdo de padrdes eletrocardiograficos anormais que,

por sua vez, influenciam a tomada de decisdao quanto a orientacdo do atleta. @



ALTERACOES FLETROCARDIOGRAFICAS NO ATLETA

Passam a apresentar-se as alteracoes passiveis de serem encontradas no ECG
do atleta e a sua divisao, com base na melhor evidéncia atual, em critérios normais,

borderline e patologicos.
ALTERACOES NORMAIS

1. ALTERACOES RELACIONADAS COM O TONUS VAGAL

Quando em atletas assintomaticos sem DCE, consideram-se adaptacoes
normais ao treino, desde que revertam espontaneamente durante o exercicio ou

com estimulo simpatico. #

A bradicardia sinusal define-se como FC<60 bpm estando presente em 80% dos
atletas, particularmente de resisténcia. Nao se associa a aumento do risco de MSC,

sendo um achado benigno, desde que FC>30 bpm.

Adicionalmente, cerca de 55% dos atletas tém arritmia sinusal, com flutuacao
da FC com a respiracdao, sendo um achado inocente. ¢ Porém, a disfuncao do né
sinusal deve considerar-se como diagnéstico diferencial se perda de alteracdes
ritmicas da FC, aumento/diminuicao abrupta e sustentada da FC, pausas
prolongadas ou periodos de paragem sinusal, resposta inapropriada ao exercicio,

clinica de sincope, intolerancia ao esforco."

A avaliacdo devera limitar-se a histéria, exame fisico e ECG. Se sintomas

associados, um Holter ou PE sdo recomendados. "7

Destacam-se ainda o BAV de 1° grau (prevaléncia de 35%) BAV 2° grau Mobitz |
(10%), ritmo juncional (20%), pausas sinusais (37%), ritmo wandering pacemaker

(8%) e ritmo ectdpico auricular *°,

O ritmo juncional ocorre quando a frequéncia dos complexos QRS é superior a
da onda P (baixa em atletas). O intervalo R-R é regular e os complexos sdo estreitos.
Verifica-se resolucao com o inicio da atividade fisica. 7



No ritmo ectépico auricular as ondas P tém morfologia distinta da P sinusal.
Tipicamente surge com FC<100 bpm. Se forem visualizadas mais de 2 morfologias

da onda P temos ritmo “wandering pacemaker”. '’

Na presenca destes padroes, permite-se a participacao em desportos, desde
que assintomaticos e na auséncia de doenca cardiaca estrutural °¢2¢, Se
sintomatologia, devera realizar-se prova de esforco e Holter para assegurar a

reversao a ritmo sinusal e avaliacao da resposta cronotrépica. *¢

O BAV 1° grau caracteriza-se por um PR prolongado >200 ms. ' Se
assintomaticos e na auséncia de DCE podem participar em todos os desportos a
menos que haja indicios de risco de progressao para bloqueios de maior grau. Em
atletas com BAV 1° grau, na presenca de sincope ou pré-sincope, o desporto de
competicdo devera ser desencorajado, por um 1-2 meses, apos o qual se reavalia
o atleta.””

No bloqueio de 2° grau Mobitz tipo I, o intervalo PR progressivamente aumenta
em cada batimento até que uma onda P deixa de ser conduzida.'” Se assintomaticos
com melhoria da conducdao no exercicio ou recuperacao podem participar em
qualquer desporto, mesmo se DCE. '"Se auséncia de melhoria com o exercicio ou

se surgir apenas no mesmo devera avaliar-se com EEF. *

2. HIPERTROFIA VENTRICULAR DIREITA

Define-se através de critérios de voltagem: RV1+SV5 ou SV6>1.1 mV, estando
presente em 13% dos atletas. ' Achado benigno, que traduz remodelamento

fisiol6gico do ventriculo direito, sendo mais comum em atletas de resisténcia. *

3. BLOQUEIO INCOMPLETO RAMO DIREITO

Caracteriza-se por padrao morfolégico de bloqueio ramo direito (padrao rSR’
em V1 e gRS em V6) com QRS<120 ms, tendo uma prevaléncia de 35-50% em
atletas. ® O exercicio induz uma sobrecarga de volume ventricular com dilatagao
do VD e aumento da espessura da parede, o que prolonga o tempo de conducao.
25 Considera-se um achado benigno e reversivel com o descondicionamento fisico,
nio requerendo investigacdo, na auséncia de HF de MSC e alteracdes ao EF 5¢. E de

salientar que na DAVD podera surgir este padrao seguido de inversdao da onda T
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nas derivacdes precordiais apdés V2 pelo que na presenca de outras alteracdes

tipicas este diagnostico diferencial deve ser considerado. °

4, ALTERACOES NA RACA NEGRA E JOVENS

13% dos atletas de raca negra apresentam elevacao do ponto J e do segmento
ST convexa de V1-V4 seguida de inversao da onda T, sendo esta alteracao
considerada fisioldgica neste subgrupo. '7 (Figura 2) A elevacao do segmento ST
isoelétrica precedente sugere benignidade (contrariamente a elevacdao convexa).’
Na presenca de outras alteracbes sugestivas, devera fazer-se diagndstico
diferencial com DAVD.

A inversao onda T V1-V4 é também comum em adolescentes <16 anos e em
alguns atletas de resisténcia, relacionando-se com remodelamento fisiolégico do
VD. 7?2 Contudo, a persisténcia desta alteracdao apds a puberdade podera refletir
doenca cardiaca congénita subjacente com sobrecarga de pressao e volume para o

VD, doenca de canal iénico ou DAVD. °*.

Na raca negra ha ainda uma prevaléncia superior de critérios de voltagem para
HVE, RP e elevacdo do segmento ST (2/3). °

5. REPOLARIZACAO PRECOCE

O padrao de repolarizacao precoce podera atingir 80% dos atletas. ¢ Consiste
em elevacao do ponto J >1 mm (deflexao positiva entre o final do QRS e o inicio do
intervalo ST) em pelo menos duas derivacbes adjacentes ** associado a
arrastamento do QRS (slurring) (>10° do QRS ou onda J em fenda. *° (Figura 3)
Considera-se um fendmeno benigno, associado ao tonus vagal e a melhoria da
funcao  diastélica (enchimento  ventricular rapido), reversivel com
descondicionamento ©*°. Relaciona-se ainda com a magnitude da HVE e a
bradicardia, existindo uma relacdo dinamica entre a elevacao do ponto J e a
intensidade do treino, com uma atenuacao do padrdo no esforco. 3' Assim, sugere-
se que este padrdao seja uma expressdao fisiolégica do coracao de atleta,
associando-se a performance fisica superior e sendo mais prevalente em atletas de

resisténcia e homens. *
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Alguns estudos sugerem uma associacao com outras DCVs como DAVD, CMD,
miocardite, e até arritmias ventriculares malignas #*. Um padrao de RP persistente
no teste de provocacao, na PE, esta associado a mau prognostico. 3' Qutros achados
poderao ser sugestivos de aumento do risco de MSC, nomeadamente: padrao de
RP nas derivacdes inferiores, elevacdo horizontal ou descendente do segmento ST,
elevacao do ponto J > 2 mm, idade avancada, doenca coronaria, longo intervalo QT
e ondas T de baixa amplitude. 2°323% (Figura 3). Ndao ha, contudo, dados suficientes
que suportem uma associacao consistente entre estes padroes e a MSC, pelo que
com base na evidéncia atual qualquer padrao isolado é considerado benigno em

atletas.!”

Esta € uma area atual de discussdao, pois apesar da maioria dos estudos
confirmarem que a RP em atletas saudaveis, altamente treinados é comum e nao
tem significado clinico, outros reportam que na presenca de outros triggers
adicionais (por exemplo, doenca cardiaca isquémica), particularmente com o

avancar da idade, associa-se a mortalidade aumentada. **

A nivel de diagnéstico diferencial, a sindrome de Brugada podera associar-se a
padroes de repolarizacdo precoce em V1-V3 associados a QT <340 ms ou >440

ms, contudo a morfologia é caracteristica e associa-se a inversdao da onda T.?

Por outro lado, o SRP é uma entidade cujo diagnostico assenta na presenca de
elevacdo do pontoJ =1 mm em =2 derivacdes contiguas inferiores ou inferolaterais
num doente recuperado de MSC por FV /TVP inexplicadas?®®, associando-se portanto
a MSC %2 A prevaléncia na populacao geral é de cerca de 3-24% sendo mais
frequente em jovens, na raca negra, sexo masculino, consumidores de cocaina,

CMH e em atletas. >33

6. CRITERIOS DE VOLTAGEM HVE

Definem-se como SV1+RV5 >3.5 mV, 7 sendo uma alteracdo comum e benigna,
que regride com o descondicionamento, presente em 64% dos atletas,
principalmente jovens, sexo masculino, na raca negra e em desportos de
resisténcia. ®** Podera haver sobreposicdo entre os padrdes eletrocardiograficos
caracteristicos da HVE associada ao coracao de atleta, CMH ou mesmo estenose
aortica ou HTA.® Nestes casos, o aumento do QRS associa-se a outras alteracoes,
nomeadamente, depressdao de segmento ST, inversdo ondas T, ondas Q

patoldgicas, aumento da auricula esquerda, desvio esquerdo do eixo. *3*
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O principal diagnéstico diferencial ¢ a CMH, uma doenca genética, autossémica
dominante, com prevaléncia de 1:500 na populacdo geral e 3 vezes inferior em
atletas (alteracbes hemodinamicas e estruturais naturalmente excluem estes
individuos da competicao). ** Na maioria dos casos, existem outras alteracoes
eletrocardiograficas, e apesar de cerca de 6% dos casos de CMH terem apenas
critérios de voltagem ¢, a proporcao de diagnoésticos de CMH que serdao perdidos
através desta analise sera de apenas 1:30000. Esses casos associam-se a fendtipo
menos severo com baixo risco arritmico, sendo seguro considerar a presenca de

critérios de voltagem um achado benigno. **

O diagnéstico definitivo é imagioldgico,'® verificando-se no ETT espessamento
da parede do VE >15 mm ou =13 mm sem doenca cardiaca ou sistémica causadora
e predominio da hipertrofia no septo interventricular. °** A hipertrofia desenvolve-
se na adolescéncia e mantém-se estavel até aos 20-30 anos, ** conduzindo
progressivamente a disfuncao diastélica e, em estadios terminais, disfuncao
sistOlica associada a dilatacdao do VE e a mau progndstico. Se HVE moderada a
marcada e/ou OTSVE pode surgir dispneia de esforco, reducao da capacidade de
exercicio e angina. ¥ A OTSVE é dinamica, e podera estar presente apenas no
exercicio, associando-se a um curso clinico mais severo.*® 20-30% estao em risco
de MSC por TV e FV, principalmente jovens, nomeadamente atletas. Por esta razao
€ a causa nao traumatica mais frequente de MSC no jovem *, Relativamente aos
fatores de aumento de risco destaca-se HVE marcada (=30 mm), HF de MSC, sincope
inexplicada (associa-se a arritmias ventriculares), TVNS e resposta de PA anormal
em PE, dilatacao da AE e histéria de MSC abortada. ¥’

O desporto competitivo de alta intensidade € um FR independente, podendo
promover arritmias malignas, pois aumento dos triggers, nomeadamente:
isquemia, OTSVE, respostas vasculares anormais e FA. Recomenda-se que a
participacdo seja permitida em doentes assintomaticos, genotipicamente positivos
sem evidéncia de HVE no ETT ou RMN, na auséncia de HF de MSC. Por sua vez,
atletas sintomaticos deverao ser excluidos de desportos de competicdao, exceto os
de classe IA. ** Estudos recentes demonstraram que exercicio de intensidade
moderada podera ser benéfico na melhoria da qualidade de vida e na capacidade
de exercicio com reducdo das arritmias, pelo que, se esta hipotese for verificada,
poderemos assistir a uma mudanca de paradigma quanto a cessacao da pratica de

desporto nestes doentes.*
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ALTERACOES ELETROCARDIOGRAFICAS BORDERLINE

Estas alteracdes surgem em 42,6% dos atletas, sendo mais comuns do que na
populacdo geral. Na presenca destas alteracdes, a investigacdo com

ecocardiograma é recomendada apenas se dois ou mais presentes. '7*°

A dilatacdo AD define-se como uma onda p de amplitude >2,5 mm em Il,lll e

aVF e a dilatacdo da AE por onda p >120 ms em | e Il e bifasica em V1.7

O desvio direito do eixo caracteriza-se por eixo cardiaco >120° e o desvio

esquerdo por eixo cardiaco entre -30° e -90°."

O desvio esquerdo do eixo e a dilatacao AE refletem aumento das dimensoes
do atrio e ventriculo. 20% dos atletas tém aumento das dimensdes da AE, reflexo
do remodelamento cardiaco. Por outro lado, o desvio direito do eixo e aumento da
AD ndo demonstraram representar diferencas nas dimensdes cardiacas nem outras

anomalias estruturais ou funcionais major.'”

Apesar da dilatacdo da AE e AD serem infrequentes em cardiomiopatias, um
aumento do intervalo PR traduz um bloqueio interauricular, que podera associar-
se com a FA e DCI. Adicionalmente, a dilatacdo AE associa-se a aumento do risco
de MSC, DCI, FA, IC e até AVC, *' podendo, quando em contexto clinico sugestivo

traduzir uma DCE. %

Relativamente ao BRD, define-se por padrao rSR’ em v1 e onda S>R em V6 com
QRS =120 ms. E um achado raro (0,2-3% dos atletas) sendo, porém mais prevalente
em atletas do que na populacdo geral. O mecanismo fisiopatolégico € o mesmo do
ja referido para o bloqueio incompleto *°, desenvolvendo-se neste caso reducdo na
funcao sistolica do VD e dissincronia interventricular.®® Na auséncia de
sintomatologia ou outros achados eletrocardiograficas, ndao se associa a mau
prognostico cardiovascular. Se alteracdes da repolarizacao, nomeadamente,
elevacdo do segmento ST, onda R’ prolongada associada com QRS largo (>140ms)

e ondas épsilon recomenda-se investigacdao para exclusao de DAVD.
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ALTERACOES ELETROCARDIOGRAFICAS ANORMAIS

Nenhuma destas alteracdes é secundaria ao treino e requerem sempre avaliacao

para exclusao de doenca cardiaca intrinseca.

1. BLOQUEIO AV DE ALTO GRAU

No BAV 2° grau mobitz Il e BAV 3° grau recomenda-se ecocardiograma, PE e

Holter. "

No BAV 2° Grau Mobitz Il existem ondas P que nao sao conduzidas
intermitentemente, com intervalo PR fixo.'”” Geralmente associa-se a doenca
cardiaca estrutural *°, e tem risco de progressao para BAV completo com
bradicardia severa e respetivas complicacbes *. Exige a colocacdo de um

pacemaker, apés a qual podera ser retomada a atividade fisica. ¥’

O BAV 3° grau consiste em dissociacdo auriculoventricular, com ritmo de escape
ventricular ou juncional e FC 20-50 bpm. Acarreta risco de MSC por hipoperfusao,
devido a bradicardia. * Quando congénito, em doentes assintomaticos com ritmo
de escape juncional com QRS curto (<120 ms), frequéncia ventricular >40 bpm e
aumento apropriado com o exercicio, podera permitir-se participacdo em

desportos de competicao. Caso contrario, deverao colocar pacemaker. 7

2. BRADICARDIA SINUSAL ACENTUADA

Em atletas de resisténcia, particularmente, poderdo surgir valores de FC <30
bpm ou pausas sinusais > 3s, que exigem avaliacdo, pois poderdo representa DCE
ou elétrica. ?’. A bradicardia extrema pode resultar em paragem ventricular,

hipoperfusao cerebral, sincope, angina, IC, embolizacdao e MSC. #

Na presenca deste achado no ECG em repouso, devera repetir-se apos atividade
aerdbia. 7 Se a FC aumentar apropriadamente com o esforco e o atleta for
assintomatico, nao sao necessarios mais testes. '” Caso contrdrio, devera ser
excluida doenca do né sinusal. devendo restrigir-se o treino competitivo e

considerar a implantacao de um pacemaker. ¥
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3. INTERVALO PR >400 ms

Apesar do BAV de 1° grau ser um achado benigno, na presenca de PR>400 ms
devera repetir-se o ECG apds exercicio aerobio e realizar PE. A normalizacao do PR
com exercicio aer6bio sugere benignidade. Caso contrario, ou na presenca de
sintomatologia ou historia familiar de MSC, deverdao considerar-se testes

adicionais. ?”

4. TAQUIARRITMIAS AURICULARES

Caracterizam-se por FC>100 bpm e originam-se no né sinusal, tecido auricular
ou né AV. Surgem raramente no atleta '’, podendo manifestar-se por palpitacdes,
dispneia, fraqueza, tonturas e ocasionalmente sincope. A associacdo com outras
condicoes como SQTL, WPW, sindrome de Brugada, miocardite, doenca cardiaca

congénita podera levar a MSC. 7

Na presenca de TSVP, o ECG devera repetir-se fora da crise. Recomenda-se

avaliacao com ecocardiograma, Holter e PE, podendo considerar-se EEF e ablacao.'”

Na FA ou Flutter, devera realizar-se ecocardiograma, Holter e PE para avaliar a
FC maxima atingida. ' Devera também despistar-se causas reversiveis, através de
testes de funcdo tiroideia, questionarios de consumo de drogas, avaliacdo de TA e
de DAC. 7. A FA é a taquiarritmia mais comum em atletas, reduzindo a tolerancia
ao exercicio por reducao da eficacia da contracao auricular. Existe uma associacao
entre FA e eventos clinicos embodlicos ou mesmo hemorragicos (terapia
anticoagulante). **Atletas, particularmente os de resisténcia, estdo em maior risco
de FA, por dilatacdao auricular adaptativa e fibrose subsequente, inflamacao
auricular e cicatrizacdao. **#* Além disso, o aumento do tonus vagal em repouso
encurta o periodo refratario auricular originando “FA vagal”’, que surge apoés
periodos de bradicardia. **. Efetivamente, observa-se uma relacdio em U entre a
atividade fisica e a FA: exercicio leve a moderado associa-se a baixo risco de FA de
novo, enquanto que exercicio intenso a longo prazo aumenta o risco. (Figura 1) '*'
Um estudo reportou que mais de 5h de exercicio semanal aos 30 anos estao

associadas a aumento do risco de FA com a idade. 3

Se FA de baixo risco e bem tolerada podera ser permitida a participacao em

deportos de competicdo. Contudo, quando risco trombédtico justifica
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anticoagulacao devera considerar-se o risco de sangramento do desporto em causa

(risco hemorragico). %

5. PRE-EXCITACAO VENTRICULAR E VIAS ACESSORIAS

A pré excitacao ventricular ocorre quando uma via acessoria permite bypass do
noé AV, resultando em PR curto e complexos QRS alargados. O padrao de WPW,
especificamente, caracteriza-se por PR <120 ms, onda delta, e QRS>120 ms. Ocorre
1/1000 a 4/1000 atletas e predispde a morte subita.'” >** Estas vias nao tém
propriedades decrementais, pelo que na presenca de taquiarritmias atriais, a
elevada taxa de ativacao ventricular pode despoletar TV/FV. As rapidas FC atingidas

com o exercicio poderao predispor a MSC em atletas.>*

Atletas assintomaticos com padrao WPW devem ser estratificados com PE e
ecocardiograma (exclusao de anomalia de Ebstein ou cardiomiopatia). Se o padrao
desaparecer em FC elevadas ou for intermitente em ritmo sinusal, o risco é baixo.
Caso contrario, considerar avaliacdo por EEF: um intervalo RR <250 ms justifica

ablacdo da via devido ao elevado risco. **’

6. PROLONGAMENTO INTERVALO QRS

Define-se como um QRS>140 ms, independentemente da morfologia,
representando um atraso da conducdo intraventricular. Pode ser causado por
cicatrizes do miocardio, isquemia, fibrose, bloqueios de conducdao ou doencas
miocardicas como CMD, CMH ou nao compactacdo do VE, recomendando-se

avaliacdo com ecocardiograma para determinacdo da causa. *

/. BLOQUEIO COMPLETO RAMO ESQUERDO

Caracteriza-se por QRS>120 ms, padrao QS ou rSem V1 e padrdao RR’em | e V6,
com segmentos ST e ondas T em direcdo oposta a do QRS. E uma entidade rara em
atletas, sendo marcador de morbidade e mortalidade cardiovascular. Podera ser
representativo de DCE, nomeadamente CMD, CMH, ndao compactacao do VE,
sarcoidose ou miocardite *' Recomenda-se investigacdo com ecocardiograma e

RMN com estudo de perfusdo. ' Apds avaliacdo, atletas com BRE isolado,
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assintomaticos, sem DCE poderao participar em desportos de competicao. Se
sintomaticos, deverao realizar estudo eletrofisiologico: se a conducao AV for
anormal, com tempo de conducao interventricular superior a 90 ms ou bloqueio

His-Purkinje devera colocar-se pacemaker. %

8. PROLONGAMENTO INTERVALO QT/QT CORRIGIDO

Consiste num intervalo QT>480 ms em mulheres e 2470 ms em homens "',
podendo predispor a arritmias por fendmenos de reentrada, nomeadamente TdP e

pos-despolarizacdes. ** A prevaléncia é de 1:2000. 7

Todos os atletas com prolongamento do QT deverao repetir o ECG pois a
medicao do QT em atletas é falivel.* Deverdao ainda excluir-se outras causas de
prolongamento, nomeadamente medicacdo, desequilibrios hidroeletroliticos

(hipocalemia)*.

A sindrome do QT longo congénita (SQTL) é a arritmia hereditaria
potencialmente letal mais comum . Associa-se a mutacées em cerca de 15 genes,
sendo frequentemente autossémica dominante. “° Além do QT prolongado, cursa
com palpitacdes, convulsdes, sincope arritmica, paragem cardiaca abortada e TVPs
(como TdP) e FV . Cerca de 15-35% dos casos de MSC ocorrem associados a SQTL

ou TVP catecolaminérgica. '

No entanto, um intervalo QT prolongado (prevaléncia 0,4%) ndao implica
necessariamente o diagnostico da SQTL (prevaléncia 0,05%) “¢“” sendo o seu valor
preditivo de apenas 7%. O diagndstico de SQTL baseia-se na combinacado da historia
clinica, familiar, alteracdes no ECG e testes genéticos. ° ( Tabela) Se QT <500 ms na
auséncia de HF ou sintomas, o diagnostico é improvavel, '’ devendo considerar-se
se QT>=500 ms com prolongamento paradoxal com o exercicio e historia de sincope
inexplicada. Em caso de duvida, podera aplicar-se o score de Schwartz-Mosque,
diagnosticando-se SQTLC se >3 pontos. ** (Tabela Il) A relevancia desta patologia em
atletas reside na associacdo entre a pratica de exercicio fisico e o aumento de

eventos cardiacos. ¥

Quanto ao risco de MSC, na SQTLC esta aumentado se QT>500 ms. A atividade

fisica e alteracdes emocionais sao triggers de arritmias ventriculares. °3*

O teste genético é recomendado se alto indice de suspeicio em doente

assintomatico e sem histéria familiar com QTc>480 ms ou >500 ms p&s-pubertario.
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7 Atletas assintomaticos genotipicamente/fenotipicamente positivos para SQTL
poderdao participar em todos os desportos de competicio desde que: evitem
farmacos que prolonguem o intervalo QT, evitem a desidratacdo e a hipertermia,
adquiram um DAE e estabelecam um plano de acao apropriado. '°'® Se sintomaticos
ou com arritmias ventriculares, a participacdo em desportos de competicao sera
permitida apos tratamento, desaparecimento dos sintomas por 3 meses, e adocao
de medidas de precaucado apropriadas. '° A terapia com beta-bloqueadores é de

primeira linha nestes doentes. °

Salienta-se que a ingestdo de bebidas energéticas, significativa nesta
populacdo, leva a prolongamento do intervalo QT corrigido. *

9. ENCURTAMENTO QT- QT CORRIGIDO

Canalopatia rara, com uma prevaléncia de 0,1% em atletas, mais frequente em
homens. Define-se como intervalo QTc < 320-390 msec. ° Associa-se a0 aumento
do risco de arritmias fatais, ndo havendo porém triggers especificos identificados,
permanecendo desconhecidas as consequéncias do exercicio fisico.** Perante este
achado, recomenda-se exclusdo de causas secundarias como hipercalemia ou
hipercalcemia, acidose e hipertermia. A sindrome do QT curto congénita &€ uma
causa a considerar apesar de ndo ser diagnosticada a partida em doentes

assintomaticos e sem historia familiar. °

10. SINDROME DE BRUGADA

A sindrome de Brugada caracteriza-se por padrdao de BRD, elevacao persistente
de ST nas derivacoes précordiais e taquiarritmias ventriculares, sendo responsavel
por 20% da MSC em doentes sem DCE. *. E uma doenca autossémica dominante
de penetrancia variavel, com prevaléncia e de 1-5 casos/10000, sendo mais comum
em homens (80% dos doentes). A idade média de diagndstico é 40-45 anos, sendo
também a de maior propensdo arritmica. “*° Pode cursar com sintomatologia de
sincope sem prédromos, convulsdes ou respiracdao agdnica noturna.*?

O diagnostico assenta na presenca de um padrao Brugada tipo 1 (rSr’) em pelo
menos duas derivacdes pré-cordiais direitas, espontaneo ou apds antiarritmicos de
classe I, com elevacdo do segmento ST >2 mm seguida de uma onda T negativa. *
Além disso, podera surgir bloqueio AV 1° grau, desvio esquerdo do eixo, FA e

fragmentacao QRS. 3
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Se padrao de Brugada tipo 1 espontaneo o risco de MSC esta aumentado. ° Caso
contrario, pode ser suscitado por febre, ingestdao excessiva de alcool, bloqueadores
dos canais de sédio e estimulo vagais predispondo o doente a FV nestas condicoes.
 Alguns estudos sugerem que o exercicio é também predisponente por
desequilibrios HE, alteracobes hemodinamicas, isquemia miocardica, stress
emocional, hiperpirexia (>39°C) e principalmente desequilibrio simpatico-vagal **°.
As arrtmias ventriculares malignas e MSC geralmente ocorrem em repouso, pelo
aumento do tonus vagal,* havendo uma atenuacdo da elevacao de ST no esforco

maximo com reaparecimento na recuperacao.*

Alguns diagnésticos diferenciais a considerar sdao a repolarizacao precoce e o
BRD incompleto, e ainda DAVD, hipertensao pulmonar ou hipercalemia.'” A razao
entre a elevacao segmento ST no ponto J/ 80ms apds o ponto J ajuda na
diferenciacio da sindrome de Brugada (elevacdo descendente, ratio>1) e

repolarizacao precoce (elevacao ascendente, ratio <1). *

Concluindo, o padrdao de Brugada tipo 1 ndao é uma variante do coracdo de
atleta, pelo que exige avaliacao da possibilidade de uma canalopatia subjacente.
Recomenda-se que atletas sintomaticas com diagnostico ou suspeita de sindrome
de Brugada sejam restritos da participacao em desportos de competicao. Poderao
retornar apos avaliacdo completa, informacdao da familia, implementacao de
programa de tratamento eficaz e 3 meses sem sintomas. Se o diagnéstico for
genético, sem manifestacdes clinicas, podera permitir-se a pratica de desporto
desde que se evite certos farmacos pro-arritmicos, desidratacdo, hipertermia, e

apods aquisicao de DAE. '°

11. DEPRESSAO DO SEGMENTO ST

A depressao do ST>0.05 mV em 2 ou mais derivacdes nao se relaciona com o
treino *, predizendo a morte corondria ou arritmica. E um achado comum em
cardiomiopatias e canalopatias, recomendando-se ecocardiograma em todos os
atletas. *' Podera sugerir CMH quando acompanhada de inversdao onda T, HVE e

outros achados caracteristicos. '"*

Por sua vez, a elevacdo do segmento ST esta presente em cerca de 60% dos
atletas °, podendo estar associado a diversas entidades, nomeadamente pericardite
aguda, EAM com supra, sindrome de Brugada, sindrome do QT curto congénito e

FV idiopatica. **
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12. INVERSAO ONDA T

As ondas T dizem-se invertidas se negativas noutras derivacdes que nao aVR,
lll e V1, podendo traduzir DCE. Inversdes de T 21 mm em >2 deriva¢des adjacentes
sdo anormais e correlacionam-se com o risco de MSC. Por outro lado, o significado
de alteracdes ondas T <2 mm em duas ou mais derivacdes ou até ondas T bifasicas

é pouco claro.®

A inversao da onda T nas derivacoes anteriores € comum na CMH e CAVD (as
principais causas de morte em atletas), DCI, doenca valvular aortica, cardiopatia
hipertensiva ou nao compactacao do ventriculo esquerdo. °* A inversao de T
confinada a V1-V2 nao demonstrou ser um achado patolégico, podendo investigar-
se apenas inversdes para la de V2. Especificamente, a inversao onda T V1-V3, na
auséncia de BRD é um critério major de diagnostico de CAVD, cuja probabilidade
aumenta se EVs, ondas épsilon e baixas voltagens membro inferior. '” Para
investigacao de CAVD sugere-se ecocardiograma, RMN, Holter, PE. Achados de
elevacdo do ponto J =21 mm, elevacao ST ou ondas T bifasicas sugerem alteracoes
subjacentes ao coracao de atleta.?” Contudo, mesmo uma variante de CMH apical

leve pode cursar com ondas T profundas nas derivacoes anteriores e/ou laterais. *

A inversao da onda T nas derivacOes inferiores permanece com significado
incerto, nao sendo nem um preditor forte de cardiomiopatia quando isolada,* nem
secundaria ao remodelamento cardiaco fisiol6gico, recomendando-se investigacao

com ecocardiograma. '’

A inversdao da onda T nas derivacdes inferolaterais ou laterais associa-se a
cardiomiopatias, podendo ser um marcador de CMH, anos antes da manifestacao
fenotipica. ?” Por este motivo, recomenda-se ecocardiograma anual, PE e Holter. 3°4
Se o0 ecocardiograma nao for diagnéstico, podera incluir-se RMN (especialmente se
ondas T invertidas profundas e depressao segmento ST), de forma a avaliar CMH

apical. "7

13. ONDAS Q PATOLOGICAS

Sado definidas por ratio Q/R >0.25 ou duracdo =40 ms em pelo menos duas
derivagbes contiguas (exceto Ill e aVr). Atletas poderdao ter ondas Q laterais ou

inferiores >3 mm devido ao aumento da voltagem do QRS ou HVE fisioldgica, sem
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que isto traduza patologia, pelo que a utilizacao do ratio Q/R é mais fiavel. *** Sao
universalmente reconhecidas como indicadoras de doenca miocardica subjacente,
coronaria, estrutural ou elétrica.** Por exemplo, poderao estar presentes em
enfartes anteriores, na CMH, devido a hipertrofia assimétrica e até no WPW.
Deverao procurar-se outros achados no ECG e repeti-lo se ondas Q em V1-V2 (mau
posicionamento). O ecocardiograma é fundamental para exclusdao de
cardiomiopatia. Se >30 anos, avaliar FRCV e histéria familiar com PE para detecao

de doenca coronaria. '’

14. EXTRASSISTOLES VENTRICULARES (EVS)

EVs sdo raras em atletas (<1%) e apesar de poderem associar-se ao treino e as
alteracbes do coracao de atleta, poderdao representar doenca cardiovascular

subjacente com risco de MSC. *' %,

Fisiopatologicamente, ha uma reducao do limiar para despolarizacao
espontanea ou reentrada em areas de conducao lentificada, como areas de fibrose
miocardica (aumentadas em atletas). A fibrose pode ocorrer por DCI, CMH e CAVD
ou até episodio passado de miocardite.?’ EVs em fenda representam cicatriz

miocardica, sendo detetadas em cerca de 70% dos estudos de Holter. #

A morfologia mais comum dos EVs é de BRE com desvio inferior do eixo que
indica origem no trato de saida do VD, sendo benignas se restante ECG normal.
Por outro lado, se padrao BRE e eixo superior originam-se do corpo do VD e
poderdao associar-se com TVP catecolaminérgica ou DCE, nomeadamente DAVD
induzida pelo exercicio, particularmente se QRS>160 ms. ** Posto isto, em atletas
de desportos de resisténcia de alto nivel com >25 anos, o limiar para avaliagao de
EVs devera ser mais baixo, especialmente se morfologia de BRE e eixo superior
devido a possibilidade de DAVD induzida pelo exercicio. Outra morfologia possivel

é o BRD com desvio esquerdo do eixo (arritmia fascicular). *

Recomenda-se ecocardiograma e PE para avaliacio e Holter para excluir
arritmias ventriculares complexas. Se o atleta for assintomatico, com Holter e
ecocardiograma normais e supressdao dos EVs com o exercicio ndo é necessaria
mais avaliacao. Se 22000 EVs em 24h, episodios de TVNS ou aumento das EVs no
exercicio devera considerar-se RMN e EEF. 7 '®* EVs com numa frequéncia de >2000
em 24h associam-se em 30% dos casos a DCE e podem evoluir para TVNS. Além

disso, EVs induzidas pelo esforco tém pior progndstico, associando-se a aumento
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da mortalidade.”’ Se arritmias incontrolaveis no exercicio, sintomatologia de
tontura, pré-sincope, fadiga ou dispneia o atleta devera ser limitado ao desporto
com carga inferior aquela em que desenvolve sintomatologia ou arritmias. Atletas
de alto risco, com DCE e EVs, com ou sem tratamento, devem ser limitados a

desporto de baixa intensidade. %

15. ARRITMIAS VENTRICULARES

As arritmias ventriculares estao geralmente associadas a doenca cardiaca
subjacente, que devera ser excluida, destacando-se a DCIl, CMH, anomalias
coronarias, miocardite, CMD ou DAVD, todas associadas a aumento do risco de
MSC. 2* Contudo, um estudo de Verdile et al concluiu que as taquiarritmias
ventriculares (EVs ou TVNS) podem ser induzidas pelo exercicio fisico por aumento
do fluxo simpatico (e diminuicao do estimulo vagal), sendo que com o seguimento,
96% diminui espontaneamente ou desaparece, nao se registando nenhum evento
cardiaco adverso ou DCE. Isto sugere a associacao de algumas arritmias
ventriculares ao remodelamento cardiaco fisiolégico do atleta. * Desta forma seria
de esperar a sua resolucao com o descondicionamento. Se isto ndao acontecer,
resulta em desqualificacdo do atleta e o prognéstico é mais dificil de estabelecer,
pois apesar de ndao serem registados eventos adversos apos a desqualificacao, o

curso clinico no caso de continuarem a pratica é incerto. *

No entanto, é de salientar que a maioria dos casos de MSC devem-se a arritmias
ventriculares, sob determinado substrato patologico, recomendando-se entao

investigacdao com histéria familiar, ecocardiograma, RMN, Holter e PE. '’

A taquicardia ventricular ndo sustentada (TVNS) podera surgir em doentes com
CMH. Apos exclusao de DCE e supressdo da arritmia durante o exercicio, estes
atletas podem participar em quaisquer desportos de competicao. Nestes casos, a
ablacdo por cateter para suprimir as séries de TVNS é opcional. Se a TVNS for
suprimida pela terapia medicamentosa, especialmente beta-bloqueadores, devera
ser impedida a participacdao em desportos de nivel superior a IA, a menos que se
demonstre que a arritmia ndao é indutivel durante o exercicio por PE ou EEF. No

caso de DCE ou miocardite devera ser restrita a participacdao a desportos IA. %

Quanto a taquicardia ventricular monomérfica (TVM), na auséncia de DCE, de
TV (espontanea ou induzida 3 meses, apdés ablacao por cateter), poderdo ser

retomados os desportos de competicdao. No caso de tratamento farmacolégico, a
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competicao em qualquer desporto é desaconselhada por 3 meses apds o ultimo
episodio. Na auséncia de recorréncia clinica ou inducao da arritmia pelo exercicio,
PE ou EEF poderao entao ser permitidos desportos de competicao. ¥ Na presenca
de DCE, TVM moderada e de alta intensidade a competicao é contra-indicada, sendo

apenas permitida a participacao em desporto classe IA. %7

Relativamente a taquicardia ventricular polimoérfica (TVP), flutter ventricular ou
fibrilhacao ventricular, atletas que sobreviveram a paragem cardiaca ou nos quais
tenha sido documentado TV rapida sintomatica deverao implantar um CDI. Se
causadas por alteracdes reversiveis, atletas poderao retomar a pratica em 3 meses,

apo6s correcao dos fatores desencadeantes. %’

16. ONDAS EPSILON

Consistem em potenciais de baixa amplitude localizados entre o QRS e o inicio
da onda T de V1-V3, sendo um marcador especifico e um critério de diagnéstico
major de cardiomiopatia arritmogénica ventriculo direito, sendo porém marcadores
de doenca avancada.® Na presenca deste achado, especialmente em combinacao
com outras alteracdes sugestivas, sugere-se exclusao de CAVD por

ecocardiografia, RMN, Holter, PE. '’

A CAVD é uma doenca hereditaria autossémica dominante, caracterizada
patologicamente por substituicio do miocardio por tecido fibroadiposo e
clinicamente por arritmias ventriculares e disfuncao sistolica. Numa fase inicial, as
alteracoes estruturais poderdao ser subtis e confinadas a uma regidao localizada do

VD- o trato de inflow, outflow ou o apéx (triangulo de displasia).

A morte subita podera ser manifestacao inicial desta doenca sendo mais comum
em jovens e atletas. > Tem uma prevaléncia na populacdo geral de 1:1000-5000,
com subdiagnostico de 30% e uma prevaléncia superior em homens. O espetro
clinico varia com a evolucao da doenca: numa fase precoce, doentes sao
assintomaticos desenvolvendo posteriormente, na fase elétrica, arritmias
ventriculares com sintomas associados (palpitacdes, sincope durante o exercicio e

PCR) e anomalias morfolégicas. Numa fase terminal, a doenca difusa leva a IC.*

O diagnéstico é baseado na combinacdo de dados genéticos,
eletrocardiograficos, arritmicos, morfo-funcionais e histopatologicos. 3¢ Alteracoes

no ECG estdo presentes em 80% dos doentes, nomeadamente, taquiarritmias com
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padrdo de bloqueio fascicular esquerdo, inversao da onda T nas derivacdes pré-
cordiais ou laterais (na auséncia de BRD), bloqueio incompleto de ramo direito,
fragmentacdao do QRS, ondas épsilon, baixas voltagens das derivacoes inferiores.*
Os critérios de diagnéstico incluem disfuncao estrutural global ou regional do
miocardio (ecocardiograma ou RMN), altera¢cdes na biopsia miocardica, anomalias
repolarizacao ou despolarizacao, arritmias e HF. ** As areas de conducao
intraventricular lenta no tecido fibroadiposo predispde a arritmias de reentrada,
nomeadamente EVs, TVNS ou FV. *° As TVNS sao geralmente bem toleradas nos se
funcao sistolica normal, e surgem em doentes mais velhos (36 anos), sendo
causadas por processos de reentrada em torno de uma cicatriz miocardica estavel.
A FV com MSC é mais comum em jovens (23 anos) e reflete um processo

progressivo de doenca miocardica ativa. **

Atletas portadores da mutacao apresentam penetrancia superior, sao
sintomaticos precocemente e tém um risco arritmico superior, surgindo
taquiarritmias ventriculares e MSC durante o exercicio, principalmente de
resisténcia ** Uma historia prévia de TVS, sincope ou paragem sao importantes

fatores de prognéstico. 3

Estudos recentes referem a existéncia de CAVD induzida pelo exercicio, com
taxa mutacional significativamente inferior, o que sugere a existéncia de variantes
genéticas que predispde a patologia miocardica em resposta ao exercicio. * Esta
sindrome associa-se a preservacao da funcao do VD ao contrario da CAVD, que
cursa com arritmias ventriculares no trato de saida do ventriculo direito (cicatriz

epicardica) e poupa o VE.”

Atletas com diagnodstico definitivo, borderline ou possivel ndao deverao
participar em desportos de competicao. Nao € recomendada a colocacdao de CDI
como propdsito primario de permitir a participacao em desportos de competicao

devido as complicacdes relacionadas com o dispositivo. *3
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CONCLUSAO

O exercicio fisico tem beneficios inquestionaveis a nivel cardiovascular, com
reducao da incidéncia de doenca aterosclerética, da TA, da DM, da obesidade e,
em ultima analise da mortalidade cardiovascular. Varios estudos questionam as
adaptacoes cardiacas resultantes do exercicio de alta competicao, tendo-se

discutido ao longo dos anos a barreira entre o fisiolégico/patolégico.

A interpretacdo das alteracdes eletrocardiograficas destes atletas é desafiadora,
havendo inumeras areas de divergéncia e incerteza, particularmente nas alteracdes
classificadas como “borderline”. Por outro lado, as alteracdes classificadas como
patologicas sao maioritariamente reflexo de patologias cardiovasculares pré-
existentes, nao sendo, portanto, resultado do exercicio. De uma forma geral, varios
estudos tém demonstrado a eficacia do descondicionamento fisico na reducdo do
risco de MSC ou progressao da doenca, nestas situacoes, sendo esta a abordagem

mais frequente.

Apesar do rastreio com ECG em atletas poder detetar essas patologias e
prevenir a MSC associada as mesmas, varias questoes se colocam, nomeadamente
a populacdo alvo do rastreio, e a relacdo custo/ beneficio. Por outro lado, a
incerteza perante alguns achados podera refletir-se num aumento de falsos
positivos ou negativos. Uma analise errada leva a desqualificacao desnecessaria de
atletas saudaveis ou por outro lado, a uma falsa interpretacdo de alteracées

potencialmente letais como variantes normais. "

Para o futuro, seria ideal realizarem-se mais estudos de investigacdo, com
populacdes alargadas de atletas amadores e profissionais, considerando varios
fatores confundidores de forma a refinar cada vez mais os critérios
eletrocardiograficos. Assim, poder-se-a, eventualmente no futuro, implementar um

rastreio custo-efetivo que permita reduzir a percentagem de MSC evitavel.
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ANEXO 1- TABELAS

Tabela I- Divisdo das alteragdes eletrocardiogrdficas no atleta, segundo os critérios internacionais. Retirado de Drezner
et al., International criteria for electrocardiographic interpretation in athletes: Consensus statement.

Alteracdes Normais

Alteracoes Borderline

Alteracdes patologicas

Bradicardia sinusal
Critérios de voltagem de
hipertrofia ventricular
esquerda (HVE)

Arritmia sinusal

BAV do 1° grau

BAV 2° grau Mobitz I,
Critérios de voltagem de
HVD
Bloqueio ramo direito
incompleto

Elevacao do segmento ST
seguida de inversao de
onda T em VI-V4 em
negros
Repolarizacao
precoce/elevacao do
segmento ST

Inversao onda T V1-V3
em jovens <16 anos
Ritmo ectépico auricular

ou juncional

Desvio esquerdo e direito
do eixo
Dilatacao auricular
esquerda e direita

direito

Bloqueio ramo

completo

da onda T
Depressao do segmento
ST

Ondas

Bloqueio ramo esquerdo

Inversao

Q patoldgicas,

completo
QRS> 140 ms
Onda épsilon

Pré-excitacao ventricular

Prolongamento do
intervalo QT

Padrao Brugada I
Bradicardia sinusal

profunda (<30 bpm)
PR 2400 ms

BAV 2°grau Mobitz Il
BAV 3° grau

>2 EV’s
Taquiarrtimias
auriculares

Arritmias ventriculares.




Tabela II- Schwartz Score- Sistema de score para o diagndstico clinico de SQTL. Retirado de Waddel- Smith et al. Update
on the Diagnosis and Management of Familial Long QT Syndrome.

Achados Pontos
ECG QTc >480 ms 3
460-479 ms 2
450-459 ms | 1
(homens)
>480 ms durante | 1
0o 4° min da
recuperacao da
PE
Torsade de pointes 2
Alternancia daonda T 1
Onda T em fenda em 3 derivacdes 1
FC baixa para idade 0,5
Historia Familiar Membros da familia com SQTC| 1
definitivo
MSC inexplicada <30 anos em | 0,5
familiares 1° grau
Historia Clinica Surdez Congénita 0,5
Sincope Com stress
Sem stress 1




ANEXO 2- FIGURAS
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Figura 1-Relagdo em U entre a intensidade do exericio e eventos cardiacos adversos. 1 MET- Unidade que
representa a energia gasta em estar sentado durante 1 min. Adaptado de: Merghani, A., A. Malhotra,
and S. Sharma, The U-shaped relationship between exercise and cardiac morbidity.
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Figura 2- ECG de um atleta de raga negra com padrdo de repolarizagdo precoce (elevagéo do ponto J) e inverséo da onda
T V1-V4 precedida por elevagdo convexa do segmento ST. Destaca-se ainda apresenca de critérios de voltagem de HVE.

Estes achados sdo benignos na raga negra. Adaptado de: Drezner JA, et al. International criteria for electrocardiographic
interpretation in athletes.



Classic definition of early repolarization: ST elevation

Classic early repolarization without a J-wave Classic early repolarization with a J-wave

New definitions of early repolarization

C

New J-point

Terminal QRS slurring
/ J-wave/New J-point

Slurred QRS downstroke without STE J-wave or the new "J-point elavation™ without STE

Figura 3- A e B sdo representativas de padroes de repolarizagGo precoce benignos. A- Elevagdo do ponto J; B- Onda J
sequida de segmento ST ascendente. C- Slurring do complexo QRS com segmento ST isoelétrico; D- QRS em fenda seguido
de segmento ST horizontal ou descendente, sem elevagdo. C e D representam padrées potencialmente associados a mau
progndstico.. Adaptado de: Ali A et al. Early repolarization syndrome
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