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INTRODUCAO

Quando procuramos estabel ecer umarelacdo entre o exer-
cicio fisico e a morte stibita de origem cardiaca, 0 pensa-
mento pode nos direcionar tanto para aspectos preventivos
associados a tal pratica quanto pode nos aertar para fato-
res relacionados ao tema como uma verdadeira causa. Em
outras palavras, o0 exercicio tem sido e realmente pode ser
visto de forma antagonica. Se por um lado existe um imen-
so potencial preventivo narelagdo entre exercitar-se e mor-
rer subitamente, também existe um risco definido de se
morrer subitamente durante ou, especialmente, apés a ati-
vidade fisica. Por isso, a morte stbita relacionada ao exer-
cicio deve ser analisada de forma critica, ser embasada nas
evidéncias disponiveis, sendo levada muito a sério, pois
mesmo pouco freqliente, quando incidente, tem sempre um
impacto profundo na comunidade médica e na popul acéo
em geral.

Visto pelo angulo positivo, o habito de exercitar-se de
forma regular e crénica proporciona um efeito protetor na
prevencdo priméria e secundaria da doenca arterial coro-
naria. Alguns destes beneficios podem ser oriundos da di-
MiNui¢ao na progressao ou, até mesmo, na regressao da
aterosclerose corondria. A melhora no condicionamento
fisico atlético também pode relacionar-se a alteracdes be-
néficas no perfil lipidico, a perda de peso, a diminuicéo na
freqUéncia cardiaca e na pressdo arterial de repouso. Além
disso, a prética continuada de atividades aerdbias possibi-
litaumamelhor extrag&o periféricade oxigénio pelos mus-
cul os esquel éti cos, possivel mente estimulaacirculagéo co-
lateral miocérdica e aumenta a sensibilidade a insulina,
entre outros tantos efeitos recomendaveis.

No entanto, uma pequena parcela das pessoas possuem
patologias que fazem com que 0 exercicio possa perder
este papel de protegdo contraeventos cardiovascul ares agu-
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dos. Tais situagdes independem do nivel de condiciona-
mento fisico, podendo acometer atletas altamente treina-
dos ou pessoas que prati cam exercicios fisicos apenas even-
tualmente. A morte slibitaé amais grave manifestacéo desta
situacdo, sendo vital para o médico e, em especial, para o
cardiologista, conhecer e saber identificar em quais situa-
¢des o exercicio fisico deva ser desaconsel hado.

DEFINICOES

Define-se como morte stbita rel acionada aos exercicios
amorte que ocorre quando da realizacéo de atividade fisi-
caou até uma hora apds seu término?. Deve-se acrescentar
a esta definicdo mais um elemento: a morte deve ser pro-
vocada por algum transtorno no funcionamento normal do
sistema cardiovascular, a fim de que sejam excluidos atle-
tas que venham a falecer quando da prética de esportes
com risco de vida intrinseco, como péra-quedismo, alpi-
nismo, automobilismo, entre outros.

EPIDEMIOLOGIA

Segundo a mitologia grega, Pheidippides correu de Ma-
ratona até Atenas com a tarefa de anunciar a vitoria dos
gregos sobre 0s persas e morreu ao dar a feliz noticia ao
povo ateniense. Provavelmente este foi o primeiro relato
de morte stbita relacionada ao exercicio fisico que se tem
noticia. Estudos observacionais®® sugerem gue a morte
subita relacionada ao exercicio fisico ocorra em uma fre-
guénciamaior entre corredores de fundo do que em atletas
de outras modalidades. A morte stibita entre os maratonis-
tas tem sido estimada em um atletamorto para cada50.000
gue ndo tem eventos (0,002%)’.

Sadaniantz e Thompson® cal culam que ocorra uma mor-
te sbita para cada 165.000 pessoas que fazem atividade
fisica regular por ano, de forma que o risco relativo para
morte subita aumenta de fato durante o exercicio, embora
0 risco absoluto permanega muitissimo baixo. Cabe res-
saltar que aqueles individuos com menor exposicao a ati-
vidade fisicatém maior risco para morte stbita que os que
se exercitam regularmente®2. De acordo com publicacdo
importante do inicio dos anos 90%, o risco relativo de so-
frer infarto agudo do miocardio € de 5,9 no periodo de uma
horaapds exercicio fisico vigoroso (classificado como igual
ou superior a6 METS). No entanto, este mesmo risco rela-
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tivo apresenta queda significativaquando apréticado exer-
cicio é regular e quando a freqliéncia semanal aumenta.
Por exemplo, o risco aumenta em 19, oito e duas respecti-
vamente para os individuos que realizam sessdes de ativi-
dade fisica uma ou duas, trés ou quatro e cinco ou mais
Vezes por semana.

No que tange a atividade sexual, embora o gasto energé-
tico despendido na sua execucdo sgja baixo (3-4 METS),
parece existir uma associacdo digna de nota com o aumen-
to daincidéncia de infarto nas duas primeiras horas a par-
tir de sua realizac&0'°, sendo o risco relativo estimado de
2,5. Nesta situagdo, novamente, a atividade fisica regular
mostrou exercer um papel protetor, pois aqueles sujeitos
gue se exercitavam regularmente apresentaram um risco
relativo menor de eventos peri e pds-coito do que aqueles
sedentarios. Aqui, ndo houve diferencas entre individuos
com ou sem diagndstico prévio de cardiopatiaisquémica“.

A morte slbita cardiaca tem, da mesma forma que os
outros eventos cardiovascul ares agudos, variacao circadia-
na. HAum pico naincidénciadurante as primeiras horas da
manh&'®, emborando existaqual quer evidénciade que exer-
citar-se durante este periodo produza riscos maiores que
exercitar-se em qualquer outro momento do dia'.

O exercicio fisico ndo deve ser encarado como Unico
responsavel pelo evento morte stibita, mas sim como coad-
juvante em um sistema complexo que envolve uma patol o-
giapreexistente, por vezes silenciosa, e um momento criti-
o, 0 qual alterao equilibrio de formaainiciar a cadeiade
eventos que culmina com a morte stbita. O exercicio fisi-
co pode, entdo, ser encarado como este “momento criti-
co0”, ou, ainda, como um gatilho**2, Outras situaces tam-
bém podem desempenhar este papel de gatilho, todas elas
alterando de forma catastréfica a fungdo miocardica, quer
por aumento excessivo do consumo de oxigénio sem au-
mento da oferta, quer por desordem aguda no sistema ex-
cito-condutor cardiaco®?. Dessa forma, o exercicio pode
apresentar um papel paradoxal: é capaz de produzir altera-
¢des cardiovasculares que diminuem o risco de morte si-
bita em individuos que sdo praticantes regulares de ativi-
dades fisicas, possivelmente por aumentarem a atividade
autondmica parassimpética melhorando a estabilidade el é-
trica do coracdo!; porém, é também capaz de aumentar
transitoriamente o risco de eventos cardiovasculares agu-
dos, especia mente naquel es individuos ndo praticantes de
atividade fisica regular, provavelmente por ativar o siste-
ma autondmico simpatico e promover a ruptura de placas
aterosclerdticas vulneraveis?.

FATORESCAUSAIS

Quanto as causas, dois grupos distintos podem ser reco-
nhecidos; nos individuos com idade inferior a 30 anos, a
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morte slibita deve-se mais fregiientemente a problemas es-
truturais do miocardio, ao passo que 0s sujeitos com mais
de 30 anos tém a doenca arterial coronéria como principal
fator causal>1617. Das mortes no subgrupo com idade infe-
rior a 30 anos, as doencas de base, em ordem decrescente
defrequéncia, sdo miocardiopatia hipertroficaem todas suas
variantes, anormalidades congénitas nas artérias corona-
rias, doenca arterial corondria, ruptura da aorta por sindro-
me de Marfan?. Outras causas menos comuns podem ser
citadas: 0 uso de substancias como a cocaina, a displasia
arritmogeénica do ventriculo direito, o espasmo arterial co-
ronério e até mesmo o prolapso da vavula mitral®e. Por
outro lado, em pessoas com idade superior a 30 anos, a
causa mais freqiientemente implicada é a doenca arterial
coronaria. As valvulopatias adquiridas, o prolapso da val-
vula mitral, a miocardiopatia hipertréfica, além de outras
causas, correspondem a cerca de 5% das mortes sUbitas
relacionadas aos exercicios nesta faixa etaria?.

Miocardiopatia hipertr6fica

A miocardiopatia hipertrofica € uma doenca cuja princi-
pa caracteristica € uma marcada hipertrofia concéntrica
do ventriculo esquerdo, na auséncia de alguma outra ex-
plicacdo fisiopatologica. Tal hipertrofia pode acometer,
de forma assimétrica, 0 septo interventricular de um ven-
triculo esquerdo ndo dilatado. Logo, tende a ndo produzir
disfuncdo ventricular sistélica, gerando, no entanto, dis-
funcdo diastdlica em funcdo da maior pressdo de enchi-
mento do ventriculo esquerdo®®. Tem sido estimado que
ela possa acometer entre 0,02 e 0,2% da popul aggo®?,
sendo, portanto, pouco fregiiente. O achado ocasiona de
algum grau de hipertrofia septal durante a realizacéo de
ecocardiografia, por outro lado, tem sido estimado em cer-
cade 0,5%2.

A miocardiopatia hipertréfica é apontada pela maioria
dos autores?516172324 como a principal causa de morte sU-
bita relacionada aos exercicios em atletas com menos de
30 anos. Neste subgrupo, ela parece ser responsavel por
cerca de metade dos 6hitos e, freqlientemente, surge como
primeira e Unica manifestagdo da doenca. Em alguns ca-
sos, a hipertrofia pode ser tdo importante que a espessura
septal pode atingir 30mm. Tal grau de hipertrofia pode ge-
rar diminuicdo no enchimento ventricular esguerdo, sendo
capaz de produzir alteragdes hemodinamicas graves navia
de saida do ventriculo esgquerdo, ao ponto de poder causar
isguemia e arritmias potencia mente fatais*.

Como a hipertrofia septal pode ser absolutamente assin-
tomatica, a doenca apresenta um potencia para cursar
muitas vezes ndo diagnosticada. Uma detalhada investiga-
¢do sobre ahistériafamiliar pode ser de grande valor, pois
esta doenca possui um padr&o de distribuicdo genético au-
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tossdmico dominante em pelo menos metade dos casos,
estando o gene localizado nos cromossomos 1, 11, 14 ou
15%2, Dessa forma, a histéria de um familiar que morreu
subitamente ou experimentava pré-sincope ou sincope du-
rante os exercicios deve alertar 0 médico para esta possibi-
lidade. Identificaram-se em diversas familias mutagcdes nas
cadeias das miosinas cardiacas. Algumas destas mutacdes
sd0 denominadas “benignas’ por ndo resultarem em au-
mento significativo do risco de morte stbita e seus porta-
dores terem expectativa de vida quase normal. No entanto,
devido ao pequeno nimero de familias estudadas até o
momento, o termo benigno pode n&o refletir umacondicédo
realmente “benigna’, conforme demonstrado por Sensa-
riam et al.?” ao estudarem uma familia com areferida alte-
racdo e incidéncia bastante aumentada de morte stbita.

A miocardiopatia hipertréfica exibe uma predominan-
cia no sexo masculino em relacdo ao sexo feminino, mas,
nas mulheres, possivelmente pelo menor volume do ven-
triculo esquerdo, a apresentacéo tende a ser mais precoce.
A relacdo entre o grau da hipertrofia e a magnitude dos
sintomas costuma estar presente, mas tal relacdo ndo cor-
responde a uma verdade absoluta, pois alguns pacientes
podem ter um grau importante de hipertrofia sem que rela-
tem qualquer sintoma, sendo a situacdo inversa também
existente?®%. No entanto, o risco de morte sibita é direta-
mente proporcional ao grau de hipertrofia ventricular es-
querda®, sendo a incidéncia anual de morte stbita O para
1.000 individuos com espessura ventricular esguerda me-
nor ou igual que 15mm, e 18,2 para 1.000 individuos com
espessura septal maior ou igual a 30mm?aL,

Anomalias congénitas nas artérias coronarias

Anomalias congénitas nas coronarias séo associadas com
12 a 14% das mortes slbitas cardiacas em atletas com me-
nos de 30 anos. Origem andémala da artéria coronaria es-
querda, provindo do seio de Valsalva direito, € aanomalia
mais comumente associada com morte stbita®. O meca
nismo relaciona-se ao estreitamento da artéria coronéria
esquerda pela sua passagem entre a aorta e o tronco pul-
monar, formando um éngulo agudo. Tal conformacé&o ana-
témica andbmala provoca o “pingamento” da corondria es-
guerda entre esses dois vasos durante situacdes que produ-
zam contracéo cardiacavigorosa. Este mecanismo tem sido
responsabilizado por quadros de isquemia aguda e pelo
substrato arritmogénico presente nestes individuos.

Aterosclerose coronariana prematura

Segundo Maron et al.?, esta sindrome responde por 10%
das mortes slbitas em atletas jovens. Aterosclerose coro-
naria precoce resulta em isquemia miocéardica ou infarto
agudo do miocéardio na segundaou terceiradécadade vida,
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sendo claramente associadaadislipidemiafamiliar®. Didli-
pidemia heterozigética tipo |1 ou aquela com padréo ho-
mozigotico tem uma prevaléncia de 0,2% na populagao.
Xantomas tendinosos e historia familiar positiva devem
alertar os agentes de salide para a possibilidade diagnosti-
cadetal doenca.

Ruptura da aorta na sindrome de Marfan

A sindrome de Marfan é uma doenca do tecido conjunti-
VO autossdmica dominante, a qual resulta em anormalida-
des dos sistemas cardiovascular, musculo-esquelético e
ocular. Os achados fisicos tipicos incluem aracnodactilia,
pectus excavatum, palato estreito e alto, juntas hiper-ex-
tensiveis, prolapso de vavula mitral, dilatacdo da raiz da
aorta, miopia e luxagdo do cristalino. A morte stbita é em
geral provocada por necrose dacamadamédiadaaortapre-
dispondo a disseccéo adrtica e amorte stibita. Cercade 7%
das mortes stbitas em atletas sdo relacionadas a esta sin-
drome2.

Displasia arritmogénica do ventriculo direito

A displasia arritmogénica do ventriculo direito € uma
doenca autossdmica dominante que causa fibrose e infil-
tracdo gordurosa do ventriculo direito, de prevaléncia au-
mentadanaltdlia, especialmente naregido do Veneto, onde
€ a patologia de base ha maioria dos casos de morte stbita
relacionada aos exercicios®. H& um risco aumentado de
morte slibita causada por taquicardia ventricular. A displa-
sia arritmogénica do ventriculo direito pode ser diagnosti-
cadapor ecocardiografia, angiografiaventricular direitaou
ressonancia magnética. Metzger et al.®> encontraram anor-
malidades no el etrocardi ogramaem 90% dos pacientes com
tal doenca, sendo que a principa ateracdo, presente em
cerca de 50% dos casos, foi ainversdo de ondas T.

Doenca ateroscler ética coronaria

Cerca de 10% das mortes sibitas em atletas com menos
de 30 anos parecem ocorrer devido a doenca arterial coro-
nérias, embora Bassler®, na década de 70, tenha descrito
gue 0s exercicios aerdbios intensos e regulares eliminas-
sem o risco de se desenvolver coronariopatia obstrutiva
nestafaixaetéria. Taisindividuos apresentam, em geral, 0s
fatores de risco para doenca arterial coronaria que estao
presentes na populacdo em geral. Em atletas com idade
superior a 30 anos, estima-se que a morte stbita durante
ou logo apds o exercicio sgja em 77% dos casos devida a
aterosclerose coronéria?®’. Dentre todos os que vém afale-
cer durante ou ap0s os exercicios, cercade 1/3 tem amorte
subita como primeira manifestagdo da doenca corondria®,
mas, por outro lado, metade dos pacientes que morrem su-
bitamente experimentam sintomas prodrémicos ou tém
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doenca coronéria conhecida. E a doenca aterosclerdtica
coronariaaresponsavel por aumento substancial no nime-
ro de eventos coronarianos fatais entre homens envolvidos
com exercicio fisico de umaformapeculiar: assistindo nos
estadios ou na televisdo. Witte et al.* encontraram um au-
mento marcado no nimero de mortes de origem cardio-
vascular entre homens holandeses em um dia especifico
(risco relativo paramorte stbitanaquele dia=1,51), sendo
gue o Unico evento marcante naquela datafoi aeliminacdo
da selecdo holandesa de futebol da Eurocopa. Entre as
mulheres holandesas néo foi verificado tal aumento.

Prolapso de valvula mitral

O prolapso de valvulamitral é citado sempre como uma
das possiveis causas paramorte stbitarel acionadaao exer-
cicio, mas, segundo Sadaniantz e Thompson®, apenas 3%
das mortes em tal situacdo sdo devidas a esta doenca. Se
considerarmos que tal disfuncéo tem uma prevaléncia esti-
mada entre 6 e 17%%, o risco de morte slbita provocada
pelo prolapso torna-se extremamente baixo, mas ndo au-
sente. Se historia de sincope, dor torécica incapacitante,
arritmias ventriculares complexas, cardiomegalia modera-
da causada por regurgitacdo valvular mitral, ou histériade
morte stibita na familia estiver presente, é racional que a
prética de exercicios sgja adequadamente avaliada®.

Outras causas

Miocardite: € uma causa freglientemente citada para
morte slibita durante a atividade fisica, mas muitos autores
concordam que suafreqliéncia esta sendo superestimada?*®.
De qualquer forma, viroses podem produzir algum grau de
morbidade e debilidade miocardica, sendo recomendavel
desaconselhar a prética de exercicios na vigéncia destes
guadros clinicos.

Valvulopatias: uma parcela importante das valvulopa-
tias sdo detectadas em fases iniciais, sendo por isso causa
infreqliente de morte stbita. Além disso, muitas delas pro-
duzem sintomas desconfortaveis aos esforgos, fazendo com
gue seus portadores evitem a prética desportiva. Dentre as
valvulopatias, a mais comumente associada com morte
subita durante a realizagcdo de exercicio fisico é a estenose
aortica. Tal risco esta substancialmente aumentado quan-
do algum dos sintomas cardinais que comp&em atriade da
estenose adrtica — dispnéia, angina pectoris e sincope —
manifesta-se. O aparecimento destes sintomas denota alto
risco para morte slbita, indicando a necessidade de uma
avaliacdo detalhada do paciente quanto a possibilidade de
submeté-lo a umaintervencéo que vise a corregéo do pro-
blema. Portanto, como tais pacientes apresentam risco de-
finido com arealizagdo de exercicios fisicos, é por demais
recomendavel que se contra-indique a prética desportiva,
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uma vez que, neste subgrupo de individuos, os riscos rela-
cionados ao esforco fisico superam os beneficios.

Anemia falciforme: estima-se que nos Estados Unidos
8% dos negros sejam heterozigoticos para a anemia falci-
forme®. Situacdes de esforco intenso, que produzam des-
vio da curva de saturacéo da hemoglobina para a direita,
podem provocar falcizacdo das hemacias. Tal fenbmeno
pode induzir a morte stbita por isquemia aguda e/ou arrit-
mias®.

Commotio cordis: Maron et al.** tém-se empenhado
na caracterizagdo desta sindrome clinica, na qual a morte
subita é provocada por impactos na caixa toracica. Tais
impactos sdo caracterizados como ndo penetrantes e de
baixa energia. Nesta situacdo, 0 impacto seria responsavel
pelo desencadeamento de arritmias, em especial fibrilagéo
ventricular, arritmia esta que pode ocorrer quando o cho-
gue se dajunto ao periodo vulneravel darepolarizacdo ven-
tricular, 15 a 30 milissegundos antes do pico daonda T do
eletrocardiograma*-*3. Um model o experimental, desenvol -
vido em porcos*, revelou que a possibilidade da ocorrén-
cia desta sindrome varia conforme a consisténcia do obje-
to impactante, sendo maior com objetos mais duros, o que
explica serem o beisebol, softbol e héquei no gelo os es-
portes mais envolvidos. A revisdo dos casos revelou que
suaocorrénciando foi evitada por dispositivos de protecéo
torécicat.

Sindrome de Wbl f-Par kinson-White, sindrome do QT lon-
go, vasoespasmo coronariano, doenca de Kawasaki e uso
de drogas. comp0@e o espectro das outras causas de morte
sUbita relacionada aos exercici0s?3044:45,

INVESTIGAGCAO DOSPACIENTES SOB RISCO

Na historia clinica, determinadas questfes sdo de suma
importancia. Alguma vez o paciente apresentou sincope
durante a realizacdo de esforco fisico? O paciente sente
dor torécica durante arealizagéo de atividades que aumen-
tem o consumo miocérdico de oxigénio? Ha histériafami-
liar de morte stibita ou de cardiopatia nafamiliado pacien-
te e, caso exista, qual a idade do individuo quando este
faleceu? A resposta para tais perguntas, a histéria clinica
atual, passada e familiar, o exame fisico e o eletrocardio-
grama sdo em geral suficientes para que o paciente possa
ser liberado para pratica de atividades fisicas sem correr
riscos significativos.

Recentemente foi determinado que amorte stibita do pai
ou mée do paciente éfator derisco independente paramorte
stibita, com risco relativo de 1,8. Foi encontrado também
correlacdo positiva quanto a idade das mortes entre pais e
filhos®.

Muitos investigadores tém tentado identificar atletas de
alto risco com a esperanca de prevenir amorte stbitarela
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cionadaaosexercicios. Maron et al.#” examinaram 501 atle-
tas e 0s encaminharam para ecocardiografia encontrando
quaisquer anormalidades na anamnese, no exame fisico ou
no el etrocardiograma destes individuos. Lewis et al.*® exa-
minaram outros 265 atl etas, sendo estes predominantemente
negros, realizando ecocardiografia em todo este grupo.
Nestes dois estudos observacionais encontrou-se prolapso
mitral em uma freqiiéncia de 9% entre os homens e 21%
entre as mulheres. Nenhum dos atletas apresentou alguma
condicdo que os tornasse de alto risco para a prética des-
portiva intensa. Destas analises, inferiu-se que o custo-be-
neficio da realizacdo de ecocardiografia como forma de
investigac8o para todas as pessoas que desejam praticar
exerciciosfisicos torna o exame ndo indicado como proce-
dimento de rotina'.

A prevaléncia da doenca arterial coronaria em homens
assintométi cos com idade entre 30 e 55 anos de idade € da
ordem de 3%. Sendo assim, o teste ergométrico também
torna-se pouco efetivo como método de diagndstico neste
estrato populacional.

Por outro lado, uma criteriosa avaliagéo clinica, com
anamnese e exame fisico completo, pode oferecer umare-
lacdo favoravel em se tratando de aspectos vinculados aos
custos e aos beneficios capazes de serem obtidos. Somente
aqueles pacientes nos quais houver a suspeita de alguma
patologia que torne a atividade fisica de risco devem ser
submetidos a avaliacdo mais complexa, com o uso da eco-
cardiografia, por exemplo. O eletrocardiograma também
possui uma relacéo custo-beneficio favoravel e, gragas a
sua ampla disponibilidade, pode ser realizado nos indivi-
duos que procurarem o atendimento médico para aconse-
Ihamento quanto a pratica desportiva.

Uma questdo, no entanto, persiste. Ao identificar umin-
dividuo como sendo de alto risco paramorte stbita, o acon-
selhamento para o afastamento de atividades fisicas espor-
tivas ndo protege o paciente do risco inerente aos esforgos
fisicos diarios, permanecendo assim o risco elevado. Nes-
ta situacdo, o ideal seria o uso de estratégias, farmacol 6gi-
cas ou ndo, que protegessem o paciente de um evento, ou,
naimpossibilidade disto, propiciassem seu rapido manejo.
Nesta linha, inserem-se os desfibriladores portéteis auto-
maticos, preconizados por muitos como aparel hos obriga-
térios em locais de grande concentracdo de pessoas, e 0s
desfibriladores implantéveis. O mecanismo da morte stbi-
ta em pacientes com miocardiopatia hipertréfica ou com
aterosclerose coronéria grave é fibrilacdo ou taquicardia
ventricular, motivo pelo qual especialistas*®* defendem os
desfibriladores implantéveis como aarmamais eficaz para
prevencdo priméria e secundéria da morte stibita nos pa-
cientes de alto risco.
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RECOMENDACOES

Em 1985, a 162 Conferéncia de Bethesda® tragou reco-
mendacbes com relacdo a elegibilidade para competicédo
em atletas com doenca cardiovascular. Nove anos apos, a
262 Conferéncia de Bethesda®® atualizou estas recomenda
¢Oes. Aprovacao para participacao atlética foi baseada no
grau de acometimento cardiovascul ar, sua associagdo com
morte stbita e no sucesso do tratamento clinico ou cirdrgi-
co de determinada enfermidade. Critérios hemodindmicos
compreendidos de métodos invasivos €/ou ndo invasivos,
além de sintomas, também foram utilizados para a andlise
de tomada de decisdes. A intensidade e o tipo (dindmico
ou estatico) do exercicio influenciou fortemente a el egibi-
lidade, uma vez que a estratificagdo de risco tenha sido
determinada. As recomendacfes especificas vao além do
objetivo destarevisdo, mas, em geral, se 0s sintomas e cri-
térios hemodinadmicos puderem ser normalizados, algum
grau de atividade desportiva pode ser permitido. Entretan-
to, atletas com doencas de dificil manejo ou associadas
com morte subita devem, segundo as recomendagoes, ser
desaconselhados a praticar esportes de forma intensa.

O exercicio fisico deve resultar em prazer para o pacien-
te, ndo em obrigacdo. Felizmente o exercicio, apds supera-
do o periodo inicia, € uma atividade usualmente agrada
vel e que traz inimeros beneficios ao praticante, que véo
desde a melhora do perfil lipidico até a melhora da auto-
estimal®, resultando, por isso, em uma espécie de “feed-
back” positivo que a torna auto-sustentavel.

DISCUSSAO

Sendo reconhecido que o exercicio possa ter um papel
contributivo na génese de morte stibita em alguns subgru-
pos de individuos, o primeiro pensamento de médicos des-
preparados poderia ser o da generalizagéo banal, servindo
entdo como subsidio para desaconselhar a préatica de exer-
cicios objetivando a diminuicdo no risco relativo. No en-
tanto, esta conduta simplista ndo encontra evidéncias que
fornecam suporte amedidas anacrénicas como estanosdias
atuais. Se o exercicio fisico pode aumentar transitoriamente
0 risco relativo de eventos, o risco absoluto permanece
muito baixo e a chance da ocorréncia de tais eventos é por
demais pequena. Além disso, o exercicio fisico regular €
capaz de proteger o individuo de eventos coronarios em
momentos de atividade fisicando programada, os quai s s&o,
em geral, impossiveis de serem evitados'®.

Emboraamorte stibitadurante o exercicio sgjaum evento
incomum, agquelas pessoas em risco devem ser identifica-
das e aconselhadas quanto as suas condi¢des. Tem sido
aceito que portadores de anormalidades cardiacas de alto
risco devam evitar competicoes atléticas. O conhecimento
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das mudangas cardiovascul ares esperadas em atletas bem
condicionados é vital para que a diferenciagéo entre algu-
ma cardiopatiapossa ser feitaem relacdo as alteracbes ané-
tomo-funcionais que possam ocorrer em alguns atletas al-
tamente treinados portadores da sindrome do coragéo do
atleta. A ecocardiografia com efeito doppler uni e bimen-
sional e mapeamento de fluxo em cores € 0 método de es-
colha para a identificacdo do estado trofico miocardico,
uma vez que associa alta resolucdo em imagens com au-
sénciaderiscos, além de possuir excelente correlagdo com
0s resultados obtidos com angiografia invasiva®>,

Dessa forma, cabe realcarmos que a sindrome do cora-
¢do do atleta como produtora de hipertrofia miocardica é
uma entidade caracterizada como benigna, sendo classifi-
cada em situacdo oposta a outras formas de hipertrofiaque
tém comportamento maligno, como a miocardiopatia hi-
pertréfica. Na hipertrofia do coracdo do atleta, 0 aumento
no tamanho da fibrocélula miocérdica ndo se da a custade
multiplicacdo do nimero de fibras® ou a partir de desorga-
nizacdo celular®®, mas possivelmente gracas ao aumento
do tamanho das fibras miocardicas, como se especula atra-
Vés de estudos em animais™. Este comportamento |he con-
fere a caracteristica clinica mais importante para sua dife-
renciacdo da miocardiopatia hipertréfica, a auséncia de
disfuncédo cardiaca diastolica.

Através da anamnese, exame fisico, eletrocardiograma
e de outros exames, quando necessarios, os atletas sob ris-
co de morte stibitapodem, em geral, ser identificados. Aque-
les que requerem uma investigacéo adiciona sao: 1) pes-
soas com sintomas induzidos pelo exercicio; 2) alteracdes
eletrocardiogréficas sugestivas de doencas; 3) hipercoles-
terolemia familiar; 4) historia familiar de morte subita; 5)
histéria clinica de sindrome de Marfan. Sincope induzida
pelo exercicio, palpitacdes ou dor torécica podem ser as-
soci adas com estenose adrtica, taquicardiaventricular, anor-
malidades coronérias ou aterosclerose. Ondas T invertidas
podem ser achados el etrocardiograficos da cardiomiopatia
hipertrofica, da displasia ventricular direita, de anomalias
coronarianas, de aterosclerose, ou, ainda, fazer parte do
eletrocardiograma do atleta. Igualmente, uma histéria fa-
miliar de morte slbita pode servir como uma pista impor-
tante para o diagndstico de aterosclerose coronaria prema-
tura devido a hipercolesterolemia familiar.

O médico deve estar ciente das alteragdes eletrocardio-
gréficas que fazem parte da sindrome benigna do “ coracdo
do atleta’. Tais ateragdes podem ser explicadas pela hi-
pertrofia excéntrica das cavidades cardiacas e, possivel-
mente, pelo aumento na atividade autonémica parassim-
patica gerada pelo condicionamento aerébio. O eletrocar-
diograma pode sugerir positividade quanto a hipertrofia
ventricular esguerdasegundo os critérios de Sokolow-Lyon,
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pode evidenciar atrasos na condugdo pelo feixe de Hiss,
bradicardia e/ou arritmia sinusal, ritmo de escape ventri-
cular e diversos niveis de blogueio atrioventricular®’. As
alteracBes no sistema de condugao miocéardico tendem, no
entanto, a desaparecer durante a atividade fisica.

A decisdo de desaconsel har atividade fisicadeve ser fun-
damentada em um risco realmente presente. Se feita erro-
neamente, tal decisdo estara privando o individuo de uma
medida simples e com real utilidade para diminuir os ris-
cos de outros problemas cardiovascul ares. Logo, a ativida-
de fisica regular pode produzir beneficios maltiplos, nao
apenas sobre a doenca arterial coronéria, mas também so-
bre seus fatores de risco®. Paratanto é vital que o médico,
e em especial o médico do esporte e o cardiologista, man-
tenham-se atualizados quanto as causas de morte stibita
relacionadas ao exercicio e suas multiplas apresentacdes.
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