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RESUMO

A defini¢do mais aceita hoje em dia é o de uma morte ocorrida
subitamente e sem explica¢do dentro de uma hora do inicio dos
sintomas. Se ndo foi testemunhada, os individuos precisam
estar sendo observados ao menos 24 horas antes do evento,
devendo-se descartar a possibilidade de uma causanao cardiaca
de morte subita, como embolia pulmonar extensa ou doenga
maligna. O termo atleta refere-se a individuos de qualqueridade
que participam de atividades fisicas coletivas ou individuais
regulares, bem como programa de treinamento fisico para
competigdes regulares. A morte subita de um atleta jovem, seja
amador ou profissional, principalmente durante competi¢oes, &
sempre dramatica, com forte impacto negativo social e na
midia. O fato da pratica desportiva ser preconizada como
formula de longevidade e de qualidade de vida faz com que
estes eventos sejam motivo de apreensao no meio esportivo e na
sociedade em geral.

Descritores: morte subita cardiaca, atletas, fatores de risco,
cardiopatias.

ABSTRACT

The most accepted definition of sudden cardiac death
nowadays is an unexplained death occurred suddenly within
one hour of symptom onset. If it was not witnessed, individuals
need to had been observed for at least 24 hours before the event
and should be discarded the possibility of non cardiac causes of
sudden death, pulmonary embolism or extensive malignancy.
The term athlete refers to individuals of any age who participate
in collective or individual regular physical activity, as well as
physical training program for regular competitions. The sudden
death of a young athlete, whether amateur or professional,
especially during competitions, is always dramatic, with strong
negative social impact and in the media. The fact that sports are
recommended as a formula for longevity and quality of life
makes these events a cause for concern in sports and society in
general.

Key-words: cardiac sudden death, athletes, risk factors, heart
diseases.

INTRODUCAO
Epidemiologia

A incidéncia de Morte Subita em atletas ¢ dificil de
definir, variando de 1: 23.000 até 1: 300.000 nos Estados
Unidos."™ Na Europa, a incidéncia de Morte Stibita em atletas
jovens (abaixo de 35 anos) ¢ de 2,1: 100.000 relacionado a
causas cardiovasculares, e de 2,3: 100.000 relacionado a causas
gerais.” Uma meta-analise publicada pelo Comité Olimpico
Internacional, com sede em Lausanne, Suiga, demonstrou que
entre 1996 e 2004 foram registradas 1.101 mortes subitas de
atletas jovens abaixo de 35 anos, com uma média de 29 por ano.’
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Observa-se clara predominancia do sexo masculino
sobre o feminino (razao superior a 10:1), que pode ser atribuido
ao maior treino de participagdo masculino em atividades
esportivas e de alta intensidade.*® Além disto, o sexo masculino
tem sido apontado como fator preditivo de risco independente
de morte subita (relacionado ao esporte, principalmente devido
amaior prevaléncia e expressao fenotipica de doengas cardiacas
relacionadas a arritmias e parada cardiaca, tais como doenga
coronariana e cardiomiopatias).’

Em recente estudo epidemioldgico sobre a incidéncia
de morte subita cardiaca em atletas do National Collegiate
Athletic Association foram detectadas 273 mortes/1.964.663
atletas durante um periodo de cinco anos (janeiro/2004 a
dezembro /2008). A morte subita de etiologia cardiovascular
ocorreu em 56% dos casos e representaram 75% dos eventos
fatais ocorridos durante o exercicio fisico.’ A incidéncia anual
de Mortes Subitas cardiacas foi de 1:43.770.

Neste grupo, houve maior incidéncia de Morte Subita
no sexo masculino, e o esporte que mais frequentemente se
relacionou foi o basquete, seguido de natagdo e futebol. Na
Europa, o esporte mais associado a Morte Subita ¢ o futebol.’
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No Brasil, os esportes mais relacionados a Morte
Subita sdo o futebol e o basquete. No nosso pais e em toda a
América Latina, o tnico registro de Morte Subita em atletas
vém do Instituto de Cardiologia Dante Pazzanese, que por
mais de 30 anos acompanhou atletas de varias modalidades,
desde adolescentes até veteranos idosos. As anormalidades
variaram de 17,7% a 21%. Em atletas em atividade, amadores
e profissionais até 35 anos, este indice foi de 8,2%.’

Etiologia

Doengas cardiovasculares desconhecidas sdo, sem
duvida, a principal causa de Morte Subita durante atividade
fisica."""' Em atletas abaixo de 35 anos, a principal causa de Morte
Stbita nos Estados Unidos ¢ a cardiomiopatia hipertrofica;
entretanto, na Europa (em especial no Norte da Itdlia), a
fibrodisplasia arritmogénica do ventriculo direito surge como a
etiologia mais frequente.” Outras causas cardiovasculares
discretas e associadas a esta condi¢@o seriam: origem andmala
de corondria, sindrome de Marfan (ruptura de aneurisma
adrtico), estenose adrtica, miocardite, mixoma atrial esquerdo,
cardiomiopatia dilatada, prolapso mitral, hipertrofia ventricular
esquerda importante, canalopatias (sindrome de Brugada e de
QT longo congénito), sindrome de Wolff-Parkinson White e
taquicardia ventricular catecolaminérgica dependente.” Nos
Atletas acima dos 35 anos de idade, a causa mais frequente ¢ a
doenca arterial coronariana secundaria a aterosclerose.
Isquemia e infarto agudo do miocardio sdo responsaveis por
aproximadamente 80% dos casos de Morte Stbita nesta faixa
etaria.” Dentre os casos ndo cardiovasculares associados estdo
asma bronquica, ruptura de aneurisma cerebral, uso de drogas
ilicitas (cocaina, esteroides anabolizantes, hormoénios de
crescimento, etc.), commotio cordis, entre outras.”*"

A cardiomiopatia hipertrofica é definida por uma
hipertrofia ventricular esquerda sem etiologia definida, associada
aum desarranjo miofibrilar. Pode ocorrer ou ndo obstru¢ao do
trato de saida do ventriculo esquerdo (de origem variavel), além
deregurgitagdo mitral.

O acometimento septal assimétrico ¢ a forma de
apresentacdo mais comum.” Indiscutivelmente, é a principal
causa de Morte Subita em atletas abaixo dos 35 anos, sendo
responsavel por, aproximadamente, metade dos casos. O evento
letal, na maioria das vezes, ocorre durante ou imediatamente
apos atividade fisica. Nao raramente, a Morte Stibita € a primeira
¢ unica manifestacdo da doenca, que em metade dos casos
apresentaum carater genético autossdmico dominante.'*

Aincidéncia desta cardiomiopatia na populagio varia de
0,001% a 0,2%, e a probabilidade de diagnosticar-se esta
condi¢do durante um exame ecocardiografico de rotina é de
0,5%.™" A prevaléncia descrita ¢ da ordem de 1:500
individuos.”” A incidéncia anual de Morte Subita descrita
quando a espessura da parede é igual ou maior que 30 mm ¢é de
18,2: 1.000 individuos. Além da espessura de septo superior a
30 mm, outros fatores que indicam risco aumentado sdo: a
presenca de historia familiar de Morte Stbita, historia de
sincope e presenca de taquicardia ventricular ndo sustentada.”

A origem anoémala da coronaria esquerda do tronco da
artéria pulmonar ocorre em 0,2% a 1,2% da populagdo em geral,
e ¢ o agente ectiologico da Morte Subita em atletas em
aproximadamente 12% dos casos, sendo por muitos autores
considerada a segunda causa mais freqiiente."”

Dos pacientes acometidos por esta entidade, apenas
10% deles alcangaram a idade adulta. Por apresentarem uma
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circulacdo colateral satisfatoria que supre a demanda do
miocardio basal, o eletrocardiograma usualmente ¢ normal ou
pouco alterado e, desta forma, a Morte Stibita manifesta-se
durante esforco fisico secundario a isquemia miocardica. "

A fibrodisplasia arritmogénica do ventriculo direito ¢ uma
condigdo de carater genético e fortemente relacionado a Morte
Subita em atletas, em especial no norte da Italia. Caracteriza-se
por uma substitui¢do fibroadiposa do ventriculo direito que ndo
raramente evolui com acometimento ventricular esquerdo.
Frequentemente, associa-se a quadros de miocardite."

A prevaléncia na populagdo ¢ de 0,2% - 0,1%, com
predominio no sexo masculino, com incidéncia de Morte Subita
de 0,1% - 3% ao ano. Na Italia, é causa de 25% dos casos de Morte
Stbitarelacionadaa atividade fisica.”

O commotio cordis é definido como Morte Subita
abortada secundaria a um trauma toracico de forte intensidade
com indugdo de fibrilagao ventricular. Ocorre predominantemente
nos sexo masculino, com idade média de 14 anos e ocorréncia
descritade 10a20 casos/ano.

Mecanismos Fisiopatologicos

Diversos mecanismos fisiopatologicos podem estar
envolvidos na génese de Morte Subita em atletas:

1. Substrato Arritmogénico: fibrose ou infiltrado
miocardico, necrose, hipertrofia ¢ aneurisma ventricular.
2. Fatores Reguladores: sistema nervoso autossdmico,

sistema renina-angiotensina-aldosterona, distirbio

hidroeletrolitico, hipdxia, isquemia e agao de drogas.

3. Fatores deflagradores: extrassistoles e aumentos abruptos
da frequéncia cardiaca.

Em mais de 90% dos casos, a Morte Subita ocorre
durante o treinamento fisico ou atividade competitiva. Sob
diversas condigdes cardiacas estruturais, a exaustao fisica é o
fator desencadeante da Morte Subita, em que a fibrilagdo
ventricular ¢ o ritmo mais frequentemente associado.’

Métodos Complementares de Diagnostico
A)  Avaliagdo clinica:

Aavaliagdo clinica (historia e exame fisico) € o primeiro
passo na estratificagdo de atleta quanto ao risco de Morte
Subita, seguido do eletrocardiograma (ECG).” Na historia
clinica ¢ importante a investigagdo de antecedentes pessoais
(hipertensdo arterial sistémica, fadiga, palpitacao, sincope, pré-
sincope, dispneia ou dor toracica relacionada ao exercicio) e
revisdo dos antecedentes familiares (cardiopatias ou casos de
morte sibita familiar, em especial com idade menor que 55 anos
em homens e 65 anos em mulheres). O exame fisico deve
incluir, obrigatoriamente, a aferi¢do de pressdo arterial nos
quatro membros, ausculta cardiaca (sopros), ausculta
pulmonar, exame neurologico, além da observagdo de possiveis
estigmas da sindrome de Marfan.

B) Eletrocardiograma:

O eletrocardiograma ¢ bastante util na deteccdo de
doencas cardiacas estruturais e, pelo custo beneficio, deve ser
sempre utilizado na avaliagdo de rotina. Na cardiomiopatia
hipertrofica, o eletrocardiograma ¢ alterado em 75% a 95% dos
pacientes e, frequentemente, antes do aparecimento de
hipertrofia. Da mesma forma, o eletrocardiograma ¢ util no
diagnostico de sindromes isquémicas, sindrome de Brugada,
QT longo congénito, fibrodisplasia arritmogénica, entre outras
condigdes patologicas.”
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O treinamento fisico sistematico pode levar a uma série
de adaptagoes cardiovasculares fisiologicas que determinam o
aparecimento de alteragdes eletrocardiograficas em até 80%
dos atletas. Entre estas alteracdes estdo: bradicardia sinusal,
bloqueio atrioventricular de primeiro grau, disturbio de
condugdo pelo ramo direito (prevaléncia de 35% a 50%),
padrao de repolarizaggo precoce (prevaléncia de 50% a 80%) e
isoladamente o critério de voltagem para hipertrofia ventricular
esquerda. E importante ressaltar que o achado de algumas
alteragdes eletrocardiograficas ¢ incomum no atleta e deve
levantar a possibilidade de entidades patoldgicas associadas.
Sdo elas: onda T invertida, depressdo de segmento ST, onda Q
patologicas, bloqueio divisional antero-superior ou postero-
inferior, hipertrofia ventricular direita, pré-excitagdo
ventricular, bloqueio completo de ramo direito ou esquerdo e
alteracdes da repolarizagdo sugestivas da sindrome de
Brugada.™”

As alteragdes eletrocardiograficas ocorrem mais em
atletas do sexo masculino e praticantes de atividade de resisténcia,
tais como, corrida de longa distancia e futebol.

A) Ecocardiograma:

O Ecocardiograma bidimensional ¢ a principal
ferramenta para o diagnostico de cardiopatias estruturais,
incluindo a cardiopatia hipertrofica.”

Nesta condicdo, os achados classicos sdo: hipertrofia
ventricular esquerda assimétrica (geralmente septal), espessura
do septo interventricular >15 mm e movimento sistolico do
folheto anterior da mitral (com graus variaveis de regurgitacdo
mitral).

As adaptagdes morfologicas do coragdo de atleta podem
produzir altera¢des similares as encontradas em alguns estados
patoldgicos e, desta maneira, o diagnostico diferencial, com
cardiomiopatia hipertréfica, cardiomiopatia dilatada e
fibrodisplasia arritmogénica do ventriculo direito se faz
mandatorio.

Dentro deste contexto, alguns dilemas clinicos surgem.
Por exemplo, 2% dos atletas adultos do sexo masculino,
altamente condicionados, apresentam uma espessura do septo
interventricular entre 13 mm e 15 mm, e 15% apresentam um
aumento cavitario ventricular esquerdo (diametro diast6lico final
do ventriculo esquerdo) > 60 mm. Estes critérios definem uma
“zona cinzenta”, em que uma expressao excessiva e benigna do
coracdo do atleta e alteragdes discretas de uma cardiopatia
incipiente pode se sobrepor.”

Os dois cenarios clinicos mais comuns desta questao
seriam:

1) Diagnéstico diferencial entre cardiomiopatia hipertrofica
e coragao de atleta, em individuos com espessura septal de 13 mm
a 15 mm, com fungao contratil do ventriculo esquerdo preservada,
se sinais de dilata¢do cavitaria ¢ sem movimento sistolico do
folheto anterior damitral.

2) Diagnéstico diferencial entre cardiomiopatia dilatada em
fase inicial e coragdo de atleta, em individuos com um didmetro
diastolico final do ventriculo esquerdo > 60 mm e fungdo
ventricular esquerda limitrofe (fragdo de ejecdo entre 50% e 55
%)'20,23

Estas condigdes podem ser resolvidas, incluindo a
resposta da massa ventricular cardiaca, genotipagem e
observacgdo seriada de pardmetros clinicos ¢ morfoldgicos ao
longo do tempo.

B) Outros Métodos Diagndsticos:
Intimeros métodos diagndsticos invasivos e ndo invasivos
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sdo Uteis na avaliagdo e estratificagdo de risco de atleta. O teste
ergométrico ¢ holter de 24 horas estdo indicados em diversas
situacdes: precordialgia associada a atividade fisica, na
investigacao de sincope em atletas, nos portadores de cardiopatia
estrutural e em individuos com achados eletrocardiograficas
compativeis com hipertrofia ventricular esquerda, canalopatias e
distarbios da condugao atrio-ventricular.

Em atletas que se apresentam com sincope
(especialmente durante ou imediatamente apds a atividade
fisica), a primeira conduta a ser tomada ¢ definir a presenca de
cardiopatia estrutural. Vale ressaltar, no entanto, que o
mecanismo neurocardiogénico ¢ bastante frequente em
individuos altamente bem condicionados. O filt-testing, o
holter de 24 horas, o loop implantavel e até mesmo o estudo
eletrofisiologico sdo métodos complementares Uteis nesta
condi¢do.”

A ressondncia magnética cardiaca ¢ util como
instrumento diagndstico complementar de algumas doengas
cardiacas estruturais, tais como, cardiomiopatia hipertrofica e
fibrodisplasia arritmogénica do ventriculo direito.”

A angiotomografia de corondria e at¢é mesmo a
cinecoronariografia sdo uteis para o diagnostico de doenga
coronariana aterosclerdtica e origem andmala de coronaria.”

A sindrome de Wolff-Parkinson White ¢ uma causa rara
de Morte Stibita em atletas. O tinico método capaz de estratificar e
definir a gravidade desta condi¢do € o estudo eletrofisioldgico
invasivo. Este método esta fortemente indicado em atletas abaixo
de 20 anos de idade, independente da presenca de sintomas de
taquicardia. Da mesma forma, o estudo eletrofisiologico esta
indicado na investigagdo de palpitagdo tipica ou em portadores de
taquicardia supraventricular documentado clinicamente.

DISCUSSAO
Estratificacio de Risco e Recomendacdes

A avaliac@o e estratificagdo de risco de atletas antes do
treinamento sdo fundamentais. As recomendagdes para avaliacao
pré-participagdo diferem nos Estados Unidos e Europa, enquanto
no Brasil ainda ndo ha diretriz especifica sobre o assunto. Nos
Estados Unidos, a avaliagdo consiste na realizagdo de anamnese e
exame clinico, ndo incluindo realizagdo rotineira de
eletrocardiogramade 12 derivagdes.

A Sociedade Europeia de Cardiologia recomenda como
avaliagdo pré-participacdo a realizagdo de anamnese, exame
clinico e eletrocardiograma de 12 derivagdes.’

CONCLUSAO

Assim, pode-se recomendar que todos os individuos que
pretendem participar de atividade fisica de competi¢do devem
submeter-se a avaliagdo clinica e exame fisico detalhados,
seguidos da realizacdo de um eletrocardiograma. Se todos estes
dados forem normais, sdo elegiveis para o treinamento. Caso seja
encontrada alguma alteracdo, exames complementares
pertinentes devem ser realizados, tais como, ecocardiograma,
ressonancia magnética, teste ergométrico, Holter de 24 horas,
entre outros. Se estes métodos propedéuticos excluirem a
presenca de alguma anormalidade, o individuo fica liberado. Caso
contrario deve ser individualizado o tipo e a intensidade da pratica
esportiva, conferindo desta forma seguranca ao atleta e a
manutengdo dos efeitos benéficos da atividade fisica regular a
saude em geral.
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