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E importante que os profissionais médicos e da area da
saude disponham de instrumentos que os mantenham
atualizados e que lhes permitam selecionar a grande quan-
tidade de informacdes que a eles chegam. Com esse in-
tuito, a Sociedade Brasileira de Medicina do Esporte
(SBME) vem procurando ao longo dos ultimos oito anos
publicar diretrizes relacionadas a pratica de atividade fisi-
ca/exercicio/esporte com o intuito de instrumentalizar os
profissionais médicos que militam na area.

O presente documento objetiva abordar as questdes
referentes & morte subita relacionada com exercicio e o
esporte e sugerir medidas de prevengao.

DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE
EVIDENCIAS

Foram feitos levantamentos bibliograficos nas bases de
dados da Medline, Scielo e Lilacs, além de livros-texto na
area de Cardiologia do Esporte. Os artigos consultados
foram discutidos pelo grupo de trabalho constituido pela
SBME e avaliados segundo sua forca de evidéncia cienti-
fica.

GRAU DE RECOMENDAGAO E FORCA DE
EVIDENCIA

A. Grandes ensaios clinicos aleatorizados e metanali-
ses.

B. Estudos clinicos e observacionais bem desenhados.

C. Relatos e séries de casos clinicos.

D. Publicagdes baseadas em consensos e opiniGes de
especialistas.

OBJETIVOS DESTA DIRETRIZ

1. Abordar as principais causas de MSEE;

2. Caracterizar os elementos de uma avalia¢éo pré-par-
ticipagao;

3. Recomendar possiveis estratégias de prevencédo da
MSEE.

CONFLITO DE INTERESSE

Nenhum conflito de interesse declarado.
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INTRODUCAO

A morte subita relacionada ao exercicio e ao esporte
(MSEE) pode ser definida como a morte que ocorre de modo
inesperado, instantaneamente ou ndo. Uma outra defini-
¢do utilizada seria a da morte que ocorre de 6 a 24 horas
apos pratica de uma atividade fisico-desportiva®2. A MSEE
tende a gerar grande repercusséo nas diversas formas de
midia, especialmente quando ocorre em atletas profissio-
nais que séo considerados verdadeiros modelos de salde.
Apesar disso, felizmente, a MSEE € um evento raro e essa
informacéao deve ser levada em consideracdo dentro do con-
texto dessa diretriz, para analisar as informacdes de risco
relativo baixo ou alto.

Abaixo dos 35 anos de idade, as causas mais freqlientes
sdo as cardiopatias congénitas, sendo a cardiomiopatia hi-
pertréfica a mais prevalente. Acima dos 35 anos, a doenca
arterial coronariana (DAC) é a causa mais comum. Wever®
estima que cerca de 90% das vitimas de MS possuam car-
diopatia conhecida ou ndo diagnosticada. Assim, na maio-
ria dos casos, a MSEE ocorre por causas que podem ser
detectaveis através de um exame clinico e de exames com-
plementares e, conseqiientemente, muitas vezes a MSEE
€ um evento que pode ser evitado. A estratégia fundamen-
tal para sua prevencdo € a realizacdo de uma avaliagdo mé-
dica pré-participacao especifica para individuos envolvidos
na pratica sistematica de exercicios e, sempre que possi-
vel, uma boa infra-estrutura do ponto de vista médico nos
locais de treinamento e competi¢@o para um pronto-atendi-
mento em situagBes emergenciais, incluindo a parada car-
diorrespiratéria. Esses sdo 0s principais escopos dessa Di-
retriz da Sociedade Brasileira de Medicina do Esporte sobre
Morte Subita no Exercicio e no Esporte.

EPIDEMIOLOGIA

A real incidéncia da MSEE é desconhecida. Estudos en-
contraram valores muito diferentes, variando conforme a
idade, 0 sexo e o tipo de esporte praticado pelo atleta. Em
artigo de Perez et al.¥ a MS é estimada em jovens abaixo
de 30-35 anos em 1/133.000 homens/ano e 1/769.000 mu-
Iheres/ano, sendo que uma de cada 10 mortes esta relacio-
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nada com o esporte. Recente estudo realizado na regido de
Veneto (Italia) mostrou uma incidéncia de 2,3 MS por
100.000 atletas por ano provocada por todas as causas e
2,1 MS por 100.000 atletas por ano por doenca cardiovas-
cular®.

De acordo com inumeros estudos, pode-se considerar
gue para individuos saudaveis que se exercitam, seja em
nivel competitivo ou ndo e independente da intensidade, o
risco de MSEE é muito baixo quando analisado do ponto de
vista estatistico. Situacdes ambientais extremas, disturbios
hidroeletroliticos graves ou uso de determinados ergogéni-
cos podem, hipoteticamente, acrescentar algum risco,
embora ndo existam dados precisos a esse respeito. Em
adendo, individuos que praticam exercicio regularmente
apresentam um menor risco de MSEE do que individuos
sedentarios, visto que o exercicio regular promove uma
estimulacéo parassimpatica promovendo uma estabilidade
elétrica, ao contrario do exercicio vigoroso ocasional que
estimula o sistema nervoso parassimpatico e promove uma
instabilidade elétrica predispondo a arritmias cardiacas gra-
ves e/ou ruptura de uma placa aterosclerética vulneravel.

As principais causas de MSEE estéo relacionadas na ta-
bela 1 e algumas destas causas séo discutidas mais deta-
Ihadamente a seguir.

TABELA 1
Principais causas de MSEE

Abaixo de 30-35 anos

Cardiomiopatias
Hipertréfica
Displasia arritmogénica do VD
Origem andmala de artérias coronarias
Miocardites
Doengas valvares congénitas ou adquiridas
Doenca de Chagas
Doengas do sistema de condugao
Drogas (por exemplo: cocaina, anfetaminas, esteroéides anabolizantes)
Distlrbios eletroliticos
Concusséo cardiaca
Doencas da aorta
Sindrome de Marfan

Acima de 30-35 anos
Doenca arterial coronariana

CAUSAS DE MSEE EM INDIVIDUOS ABAIXO DE 30-35
ANOS

Cardiomiopatia hipertréfica (CH)

A CH é a principal causa de MSEE na grande maioria das
séries estatisticas. Uma das exceges foi descrita num le-
vantamento de Corrado et al.®, na Itélia, sobre as causas
de afastamento e de MSEE entre 33.735 atletas jovens
entre 1979 e 1996, em que a displasia arritmogénica de VD
pontificou como a principal causa de MSEE (22% dos ca-
sos contra apenas 2% de CH). A explicacdo para o fato se-
ria a de que, nos casos suspeitos de CH detectados numa
avaliacdo pré-participacao, esses individuos eram imediata-
mente afastados das atividades fisico-desportivas (A).

A CH é uma doenga congénita autossémica dominante
caracterizada por importante desarranjo miofibrilar, hiper-
contratilidade e hipodiastolia, hipertrofia septal assimétrica
com ou sem obstrugdo ao trato de saida do VE. Até o mo-
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mento sdo conhecidos 12 gens implicados na génese des-
sa doenga com mais de 400 mutagdes genéticas relaciona-
das com as proteinas contrateis do miocardio. Os portado-
res de CH podem ser totalmente assintomaticos ou
apresentar tonteiras, sincope, especialmente relacionadas
com o exercicio, dispnéia, palpitacdes e angina®. A MSEE
pode ocorrer devido a arritmias ventriculares, supraventri-
culares (com ou sem pré-excitacdo), bloqueio AV total, as-
sistolia e infarto do miocérdio.

O diagnéstico diferencial entre CH e a HVE tipica dos
atletas de alta performance pode ser dificil, necessitando-
se, além, de uma boa anamnese, um exame fisico minucio-
S0 que inclua a pesquisa de sopros caracteristicos de obs-
trucdo a via de saida de VE. Maron et al.” chamam a atengao
para duas situagdes de dificil diagnéstico: a) diferenciar a
CH da “sindrome do coragdo do atleta” em atletas com
espessamento da parede ventricular esquerda de 13 a
15mm sem dilatacédo da cavidade e comprometimento da
contratilidade ventricular esquerda na auséncia de movimen-
to sistolico anterior da valvula mitral; b) diferenciar imagens
de ressonancia magnética, genotipo e evidéncias clinicas e
morfolodgicas da CH. (D) Outro dado a ser ressaltado é que
o risco de MS em portadores de CH é diretamente propor-
cional a magnitude da HVE® (C).

Varios autores tém apontado a utilizacédo de desfibrilador
implantavel como a forma mais efetiva no controle das ar-
ritmias em portadores da CH, prevenindo assim a MS nes-
ses pacienteso1b),

Cardiomiopatia de VD (CVD)

Também conhecida como Displasia Arritmogénica de VD,
é caracterizada por fibrose e areas de infiltragcdo gordurosa
entremeadas com miécitos normais. Até o momento ja fo-
ram descritos os seguintes gens implicados no aparecimen-
to dessa cardiopatia:

ARVD1 - AD - (Rampazzo et al., 1994)

ARVD2 - AD - (Rampazzo et al., 1995)

ARVD3 - AD - (Severini et al., 1996)

ARVD4 - AD - (Rampazzo et al., 1997)

ARVD5 - AD - (Ahamad et al., 1998)

ARVD6 — AD - (Li D et al., 2000)

ARVD7 - AD - (Melberg et al., 1999)

ARVDS8 - AD - (Rampazzo et al., 2002)

NAXOS - AR — (Coonar et al., 1998)

Sind. de Carvajal — AR (Norgett et al., 2000), onde AD =
autossdmico dominante e AR = autossOmico recessivo?,

Do ponto de vista clinico, o portador de CVD pode ser
totalmente assintomatico com o eletrocardiograma (ECG)
totalmente normal ou apresentar inversao de onda T (de V1
a VE) em 50% dos casos (se tais alterac6es forem além da
derivacao V3, pensar em afeccdo concomitante de VE); QRS
> 110ms em V1/V2; padrdo de BIRD em 18%, padrao de
BCRD em 15% dos casos, extrassistoles ventriculares e
episodios de taquicardia ventricular; ondas épsilon (em 30%
dos casos)?),

Além do eletrocardiograma convencional, a ecocardiogra-
fia, a angiografia ventricular D e a ressonancia nuclear mag-
nética podem ser de grande valia no diagnostico da CVD.

Recentemente, tem sido sugerida a implantacé@o de car-
dioversor/desfibrilador em portadores de CVD como opgéo

- (
ol

Rev Bras Med Esporte — Vol. 11, Supl 1 — Agosto, 2005



terapéutica com o objetivo de diminuir a morbimortalidade
dos pacientes portadores dessa doenga® (C).

Origem anbmala de coronarias

Muitas casuisticas tém apontado a origem anémala de
corondarias como a 22 maior causa de MSEE em jovens. A
anomalia mais comum € o tronco da coronaria E nascendo
do seio de Valsalva D, em que 70% dos individuos morrem
com menos de 20 anos de idade. Outras anormalidades
(mais raras) sdo as artérias hipoplasicas, a coronaria D nas-
cendo do seio de Valsalva E, a coronaria E nascendo do
tronco da artéria pulmonar e a coronaria D nascendo da
artéria circunflexa.

A identificacdo da origem andmala de coronarias pode
ser dificil durante a vida, constituindo-se, muitas vezes, em
diagnoéstico de necropsia pelo fato de os pacientes porta-
dores dessa condigdo patologica serem assintomaticos e
apresentarem ECG e teste ergométrico normais. A origem
andmala de coronarias deve ser suspeitada em jovens com
histéria de sincope induzida pelo exercicio ou arritmia ven-
tricular sintomaética. Nesses casos deve ser feita a investi-
gacdo diagnostica através da ecocardiografia, RNM cardiaca
e tomografia computadorizada ultra-rapida. No caso des-
ses métodos ndo serem conclusivos, a coronariografia pode
ser necessaria®+16),

CAUSAS DE MSEE EM INDIVIDUOS ACIMA DE 30-35
ANOS

Doenca arterial coronariana

Nos individuos com mais de 35 anos de idade, a principal
causa de MSEE é a doenca arterial coronariana (DAC). Os
individuos com DAC clinicamente controlada devem ser es-
timulados a praticar exercicios fisicos regulares, ndo com-
petitivos. Em atividades competitivas, o risco de MSEE ten-
de a ser tanto maior quanto menor for o condicionamento
fisico necessario para a competicdo. O risco tende a ser
diretamente proporcional a intensidade do exercicio, sen-
do provavelmente mais alto nas atividades que dependam
de grande alternancia de ritmo. Coronariopatas que partici-
pem de exercicios de alta intensidade ou aqueles que de-
senvolvam isquemia miocardica em esforcos de baixa ou
moderada intensidade deverdo ser orientados a participar
de programas de reabilitagdo cardiaca com supervisao mé-
dica habilitada. E importante alertar aos individuos que pra-
ticam exercicios vigorosos esporadicos que esse tipo de
atividade pode ser deletério para o aparelho CV, podendo
levar a complica¢des graves como ruptura de placa ateros-
clerotica, arritmias cardiacas graves e morte subita®719),

Isso se deve ao fato de que exercicios vigorosos ocasio-
nais promovem uma estimulagdo do sistema simpatico, ins-
tabilidade elétrica e arritmias ventriculares (taquicardia e fi-
brilacdo ventricular), além de predisporem a uma ruptura
de uma placa aterosclerotica coronariana vulneravel. Os
exercicios moderados habituais promovem uma estimula-
¢do do sistema parassimpatico (aumento do ténus vagal) e,
em conseqiiéncia, hd uma estabilidade elétrica e protecdo
contra a fibrilagdo ventricular, além haver um efeito favora-
vel do exercicio sobre o perfil lipidico desses pacientes.
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OUTRAS CAUSAS DE MSEE

Concussao cardiaca

A concussao cardiaca (CC), em geral citada na literatura
como commotio cordis, refere-se a um trauma toracico su-
bito, ndo penetrante no precordio, que leva a arritmia e/ou
morte subita sem evidéncia de lesdo estrutural no coracédo
a necropsia, distinguindo-na da contusao (contusio cordis),
e de outras lesdes cardiacas mais graves tais como a rup-
tura.

A CC ocorre principalmente em jovens entre os 5 e 18
anos, tendo maior incidéncia no beisebol, softball e hockey
no gelo. Tém sido descritos casos ainda no futebol, bas-
quete, cricket, boxe e artes marciais.

A morte geralmente é provocada por projéteis esporti-
vos (bolas de beisebol, discos de hockey), mas de maneira
geral pode ser provocada por qualquer impacto no precor-
dio, incluindo colisdes corporais. A morte € em geral ime-
diata em 50% dos casos. Quatro fatores principais sao cita-
dos para a inducéo de arritmias: o tipo de impacto (veloz e
com pequena area de contato), a localizagdo do impacto (o
precordio), a for¢a do impacto, além da magnitude da com-
pressao toracica%-23),

Link et al.>42% mostraram que o risco e o tipo de arritmia
induzida dependem do momento em que o impacto ocorre
durante o ciclo cardiaco. Impactos que ocorrem no periodo
vulneravel produzem mais fibrilacdo ventricular. As medi-
das preventivas incluem o uso de protetores toracicos, co-
letes e as chamadas “bolas seguras”, com nucleo mais
macio, lembrando que mesmo estas ndo dédo protecao ab-
soluta. Medidas educativas para os jogadores e técnicos
tém papel relevante nas estratégias preventivas. O desfi-
brilador automatico externo deveria estar disponivel nos
locais de competicdes para serem usados até 5 minutos
apos a ocorréncia do CC.

Arritmias

Aproximadamente 2% de atletas jovens que morrem su-
bitamente apresentam auséncia de cardiopatia estrutural
na autdpsia. Nestes casos, a causa de morte subita é pri-
mariamente arritmica, ou seja, morte ndo associada a alte-
racbes morfoldgicas e estruturais do coragdo como, por
exemplo, a sindrome do QT longo®®. Abordaremos a se-
guir as anormalidades primariamente eletrofisioldgicas que
podem levar a MSEE.

Os pacientes com alteragédo primariamente eletrofisiol6-
gica sdo aqueles nos quais a fungdo mecanica do miocardio
€ normal, porém existe uma disfungao eletrofisiolégica que
representa o problema cardiaco primario®”. Nesse grupo
estdo os pacientes portadores de:

Sindrome de Wolff-Parkinson-White;

Sindrome de QT longo;

Sindrome de Brugada;

Taquicardia ou fibrilagcdo ventricular;

Idiopatica.

A Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) resulta
de uma via adicional anémala de conexao entre atrios e ven-
triculos. Pacientes com WPW tém risco de MS menor que
1 para 1.000 pacientes/ano; em aproximadamente 10% a
MS é a primeira manifestagdo da doenga®®®. O mecanismo
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responsavel pela morte sibita mais provavel é o desenvol-
vimento de fibrilagéo atrial (FA) com conducao rapida para o
ventriculo através da via andmala resultando em ritmo de
fibrilagdo ventricular e colapso hemodindmico. A conduta
nos pacientes sintomaticos deve ser avaliagdo com estudo
eletrofisiolégico (EEF) e ablacdo da via acessoria. Trabalho
recente prop6e estudo eletrofisioldgico para todos os pa-
cientes, mesmo 0s assintomaticos; demonstrou reducéo
na freqiiéncia de eventos arritmicos naqueles com indugéo
de taquicardia supraventricular ou fibrilagdo atrial no EEF e
que foram submetidos a ablagdo com radiofreqiiéncia da
via®9),

Portanto, em pacientes com a sindrome de pré-excita-
¢do ventricular (WPW), a pratica de esportes competitivos
vigorosos podera ser realizada desde que 0s mesmos se-
jam submetidos a ablagao da via an6mala com radiofreqiién-
cia), Esse procedimento apresenta taxas de cura de até
95% com indices de complicacdes abaixo de 1%0(@831, Na-
gueles pacientes totalmente assintomaticos, poder-se-ia
argumentar que o risco de eventos é baixissimo. No entan-
to, ndo podemos ignorar o fato de que, no esforco, o cora-
¢ao é exigido no maximo de sua capacidade e a descarga
adrenérgica pode favorecer a conducgdo elétrica por uma
via andmala aparentemente, portanto, deve-se indicar abla-
¢do com catéter nos pacientes atletas com WPW e assin-
tomaticos®2.

Em resumo, listamos abaixo como deve ser feita a pre-
vengdo de MS em portadores de Sind. de WPW e seus
niveis de evidéncia:

Prevencao primaria (nunca tiveram MS abortada ou arrit-
mias severas) — ablacédo por radiofreqiéncia através de ca-
téter

a) sintomaticos com FA e com conducéo rapida pela via
acessoria — (A);

b) Assintomaticos com histéria familiar de MS, profis-
sionais de risco e atletas (B).

Prevengao secundaria (tiveram MS e reverteram espon-
taneamente ou foram reanimados) — ablagdo por radiofre-
gUéncia através de cateter (A).

A Sindrome de QT Longo (QTL) é uma desordem ca-
racterizada pelo prolongamento da repolarizacdo cardiaca
resultando em intervalo QT prolongado. E causada pelo
movimento anormal de ions sédio e potassio no midcito,
criando periodos prolongados de positividade intracelular
(ou seja, prolongando a repolarizacédo cardiaca). Pode ser
congénita ou adquirida através do uso de medicacdes que
prolongam o QT como, por exemplo, alguns antiarrimicos,
antimalaricos, antipsicoticos(0-33),

A forma congénita possui duas variantes, a forma reces-
siva, mais rara e associada a surdez (sindrome de Jervell-
Lange-Nelson, e a mais freqiiente, a autossémica dominante
(Sindrome Romano-Ward)®2,

A forma congénita é autossémica dominante e, de acor-
do com as alteracdes genéticas, pode se classificar em ti-
pos de 1 a 5. Aincidéncia de eventos cardiacos € maior em
QTL1 e QTL2, em relagdo ao QTL3, enquanto que a letali-
dade dos eventos é maior na QTL3. A suspeita diagnéstica
se faz em pacientes com histéria de sincopes ou parada
cardiaca durante estresse emocional ou fisico, relato fami-
liar de sindrome de QT longo, de MS em familiares com <
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30 anos de causa inexplicada, ECG com QT prolongado,
bradicardia sinusal, ondas T com contornos anormal e alter-
nantes, episodios de taquicardia ventricular polimorfica do-
cumentada (tipo Torsade de Pointes). O tratamento tem
como objetivo diminuir a estimulacdo adrenérgica, com o
uso de betabloqueadores, resultando em diminuigcdo, po-
rém ndo eliminacdo, dos eventos cardiacos. O cardiodesfi-
brilador implantavel (CDI) pode terminar com a taquiarrit-
mia automaticamente, havendo indicacdo em pacientes
sintomaticos mesmo em tratamento com betabloqueado-
res(33-35)'

A prética de esportes nestes pacientes € limitada, ja que
o exercicio fisico aumenta a estimulagdo adrenérgica. As-
sim, a pratica de esportes vigorosos e competitivos é defi-
nitivamente contra-indicada, mesmo apo6s o implante de
desfibrilador automatico.

Em seguida, descrevemos a prevenc¢édo de MS em porta-
dores de sindrome do QT longo e seus niveis de evidéncia.

Primaria

Evitar esportes competitivos/atividade extenuante

Sintomaticos (A)

Carreadores de genes silenciosos (B)

Assintomaticos (B)

Secundaria

CDI + betablogueadores (A)
Evitar esportes competitivos/atividades extenuantes (A)
Evitar agentes que prolonguem QT (A)

A Sindrome de Brugada é uma condigao familiar asso-
ciada a morte subita devido a fibrilagdo ventricular ou taqui-
cardia ventricular. Esta sindrome corresponde, provavelmen-
te, a 40 a 60% de todos os casos de fibrilagdo ventricular
idiopatica®®®"), Esses pacientes apresentam alteracdo ca-
racteristica no ECG basal, com morfologia de bloqueio de
ramo direito associado a supradesnivelamento de ST de V1
a V3. Porém, esta alteracdo pode néo ser identificada num
ECG de repouso, podendo ser intermitente e relacionada a
temperatura corporal, modificagdes de tdnus vagal ou adre-
nérgico e alterada por agdo por medicag@es. Os individuos
portadores desta sindrome manifestam episédios espon-
téaneos de taquicardia ventricular polimérfica ou fibrilagao
ventricular que pode se manifestar durante ou apos a prati-
ca esportiva. Os pacientes com sindrome de Brugada sin-
tomaticos sdo de alto risco para morte subita e devem, por-
tanto, ser tratados com implante de CDI®638), Pacientes
assintomaticos com alteracdo no ECG espontanea freqiien-
temente se tornam sintomaticos, particularmente se indu-
zirem taquicardia ou fibrilacdo ventricular no estudo eletro-
fisioldgico, podendo ser discutido o implante de CDI®9),

A atividade fisica vigorosa esta formalmente contra-indi-
cada nos pacientes sintomaticos que receberao provavel-
mente CDI. Naqueles totalmente assintomaticos, mesmo
que nao receberam um CDI, a atividade fisica vigorosa tam-
bém deve ser contra-indicada®®. A prevencgdo primaria de
MS em portadores de sindrome de Brugada deve ser:

Indicagbes para CDI: sintomaticos (com sincope ou ta-
quicardia ventricular) — (A)

Assintomaticos com TV ou fibrilagdo ventricular induzi-
veis — (B)
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Assintomaticos sem TV ou fibrilagdo ventricular induzi-
veis — (C)

Evitar esportes competitivos ou atividades extenuantes

Sintomaticos (A)

Assintomaticos sem TV ou FV induziveis (B)

Prevencdo secundaria

CDI (A) — Evitar esporte competitivos ou atividades exte-
nuantes (A)

Doenca de Chagas (DC)

A Doenca de Chagas se constitui num grave problema
de Salde Publica para a América Latina acometendo, se-
gundo dados recentes, cerca de 16 milhdes de pessoas e
expondo ao risco de adquirir a infeccdo mais de 90 mi-
Ihdes®9, Sabe-se, ainda, que a doenga de Chagas pode pro-
vocar morte sUbita em 12 a 37% dos pacientes em qual-
quer fase evolutiva da doenga“?, algumas delas podendo
ocorrer durante qualquer atividade fisica“?.

Formas de Apresentacéo Clinica

Forma Indeterminada: sdo pacientes soropositivos, com
eletrocardiograma de repouso (ECG) normal e estudo ra-
dioldgico do coracéo, esbéfago e cdlons também normais.
No entanto, quando estes pacientes sdo submetidos a
métodos complementares mais sofisticados (estudo ele-
trofisiolégico, ECG de alta resolucao, cintilografia miocardi-
ca, ecocardiograma, etc.) alterac6es morfofuncionais leves
ja podem ser identificadas.

Forma Dilatada: pode se manifestar por quadros de dis-
fungdo ventricular de varios graus, por vezes com insufi-
ciéncia cardiaca congestiva (ICC), aumento da area cardia-
ca ao estudo radiologico do térax, ECG sempre alterado
(presenca de bloqueio de ramo direito (BRD), bloqueio divi-
sional antero-superior (BDAS), as vezes bloqueio de ramo
esquerdo (BRE), eventualmente fibrilacéo atrial (FA) ou flut-
ter atrial).

Forma Arritmogénica: ocorre predominio das alteracdes
do sistema excito-condutor, podendo haver alteracées do
ritmo desde extrassistoles isoladas (mais freqiente) até
BRD, BDAS, BRE, bloqueio atrioventricular (BAV) em todos
0s seus graus, além de comprometimento dos nédulos si-
nusal e atrioventricular.

Forma Mista: as arritmias e a disfuncdo ventricular séo
igualmente importantes, determinando uma maior morbi-
mortalidade neste grupo de pacientes.

Diagnostico

Rotineiramente devem ser realizados o ECG/vetocardio-
grama, telerradiografia de térax em PA e perfil, teste ergo-
métrico e ecocardiograma (ECO), além de exames labora-
toriais que incluem glicemia de jejum, eletrolitos, avaliagao
da funcao renal, dosagem de perfil lipidico, urina tipo I.

Atletas que apresentam alteragBes ao ECG e principal-
mente ao ECO, durante o TE exibem déficit cronotrépico,
arritmias complexas, distirbios da conducao atrioventricu-
lar e menor capacidade funcional do que atletas ndo porta-
dores de DC. No entanto, estes atletas apresentam uma
capacidade funcional muito acima da média dos sedentarios
da mesma faixa etéaria por se tratar de individuos altamente
treinados®?. Atualmente indica-se a ventriculografia radio-
isotdpica nos atletas com forma indeterminada, pois exis-
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tem evidéncias de alterag8es contrateis precoces nesses
individuos, principalmente no VD, que tem a avaliagdo pelo
ECO dificultada em varias situages.

O significado progndstico da DC em atletas ndo pode
ainda ser precisamente determinado, uma vez que nenhum
estudo prospectivo de seguimento em longo prazo e com
um numero adequado de individuos nessas condi¢des foi
conduzido até o momento. Entretanto, ndo temos razoes
para acreditar em diferencas significativas na evolugao de
atletas chagésicos em relagcéo a ndo atletas. Ao contrario, a
sobrecarga imposta ao sistema cardiovascular durante a
realizagdo de exercicios de grande intensidade e duracédo
pode ser fator agravante para danos no coracéo desses atle-
tas(43,44)'

A morte subita (MS) é descrita como evento fatal em até
37% dos pacientes com cardiomiopatia chagasica, em graus
diferentes de evolugdo®?. Um interessante estudo prospec-
tivo observacional realizado demonstrou que a presenca
isolada da soropositividade ja se associava com 0 aumento
da mortalidade em pessoas entre 20 e 59 anos. Neste mes-
mo grupo, a presenca de BCRD isolado ou somado a blo-
queios fasciculares e ectopias ventriculares mesmo quando
em individuos assintomaticos, aumentava significativamen-
te a mortalidade em relagdo aos soropositivos com ECG
normal“®, E importante realizar o diagndstico diferencial en-
tre cardiomiopatia chagasica com acometimento predomi-
nante do VD e displasia arritmogénica do VD pelo fato de
ambas apresentarem cursos clinicos semelhantes.

Outras causas

Existem outras causas menos freqlientes de MSSE. En-
tre elas podemos citar o uso de doping (particularmente as
anfetaminas e esteroides anabolizantes), uso de outras dro-
gas (cocaina, por exemplo), prolapso de valvula mitral, ane-
mia falciforme e sindrome de Marfan, dentre outras.

ASPECTOS PREVENTIVOS DA MSEE
Avaliagéo clinica pré-participagéo

A avaliacéo pré-participacdo (APP) é recomendavel para
todos os individuos que praticam exercicios fisicos — de
carater competitivo ou ndo — e tem como um de seus prin-
cipais objetivos afastar condicbes que possam ter no exer-
cicio fisico um gatilho para o desencadeamento de eventos
graves, como a ocorréncia de morte subita.

Um dos pontos fundamentais na aplicagdo da APP é a
relacdo custo x beneficio desta intervengao. Diversos estu-
dos que analisaram os resultados de uma APP com exa-
mes complementares incluidos mostraram custos eleva-
dos para a detecc¢éo de casos de risco potencial de MSEE.
Por outro lado, quando analisamos o esporte profissional,
no qual muitas vezes a deteccéo tardia de uma situacdo de
risco ou até mesmo a ocorréncia de MSEE trazem conside-
raveis prejuizos para quem custeia a formacédo e manuten-
¢do de atletas, os custos de uma APP com métodos com-
plementares, se tornam plenamente justificados, tanto do
ponto de vista de garantir a integridade do atleta, quanto
de preservar o investimento realizado. Devemos levar, ain-
da, em consideracéo a sensibilidade e especificidade des-
ses exames, além dos aspectos ético-legais implicados.
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Nesta Diretriz, especificamos os itens da APP diretamente
relacionados com a prevencgéao da MS.

Passos da avaliacdo pré-participacao

A avaliagdo clinica pré-participacdo deve constar de uma
anamnese precisa, valorizando a historia patoldgica pregres-
sa, historia familiar de cardiopatias e/ou morte subita pre-
matura, a histéria social e os habitos de vida. Na historia
pessoal, devem ser cuidadosamente pesquisados sintomas
como sincope durante ou imediatamente ap6s o esforgo,
dor toracica e dispnéia inexplicavel ou desproporcional ao
grau de esforco fisico realizado. Uma forma de quantificar a
dispnéia ou fadiga € compara-la a de seus companheiros
de equipe. Em nosso meio é importante a investigacdo de
doenca de Chagas, principalmente, se levarmos em conta
o grande contingente de pessoas que migram de zonas
endémicas para os grandes centros em busca de maiores
oportunidades, o que ocorre também no caso de individuos
que querem se tornar atletas. O exame fisico deve ser mi-
nucioso e, no que tange a questdo da MSEE, com énfase
para o aparelho cardiovascular.

A relagao custo x beneficio de uma investigagdo com exa-
mes complementares complexos tem sido bastante ques-
tionada; entretanto, uma anamnese minuciosa e um exame
fisico apurado com énfase para o aparelho cardiovascular,
numa avaliagao pré-participagao, séo mandatérios, indepen-
dente da faixa etaria.

Outro aspecto importante no que tange a prevengao de
morte subita é a educagao do praticante de exercicios. Cabe
ao médico orientar quanto ao risco de MSEE com diversas
drogas freqlientemente utilizadas como recursos ergogé-
nicos, muitas das quais fazem parte das listas de substan-
cias proibidas em esportes competitivos (doping), como
esterdides anabolizantes, anfetaminicos e cocaina.

Exames laboratoriais
Eletroforese de hemoglobina/Teste de falciformacgé&o

Visa identificar os portadores de tragco falcémico ou de
anemia falciforme, condicdo que pode provocar morte su-
bita durante a pratica esportiva. Em nosso pais, ainda ndo é
um exame utilizado rotineiramente.

VDRL/FTA-Abs

Devemos lembrar que a presenca de sifilis pode levar ao
aparecimento de lesdes da valvula adrtica ou da prépria
aorta, como, por exemplo, a aortite sifilitica, que pode levar
a morte subita durante o exercicio. Além disso, essa doen-
¢a tem sido negligenciada e subnotificada.

Sorologia para Chagas

Em nosso meio é importante a investigacdo de doenca
de Chagas, principalmente se levarmos em conta o grande
contingente de pessoas que migram de zonas endémicas
para os grandes centros em busca de maiores oportunida-
des, o que ocorre também no caso de individuos que que-
rem se tornar atletas. Assim, quando houver na histéria so-
cial do individuo algum indicio de possivel exposi¢ao ao risco
de contrair essa patologia, a sorologia para Doenca de Cha-
gas passa a ser altamente recomendavel (D).
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ECG de repouso

Apesar de possuir algumas limitagdes, o eletrocardiogra-
ma de 12 derivacdes tem sido proposto como uma alterna-
tiva de baixo custo e que pode fornecer informagdes im-
portantes.

Estima-se que 0 ECG possa estar alterado em 70 a 95%
dos casos de cardiomiopatia hipertrofica, principal causa de
MSEE em atletas jovens®. No estudo de Fller, esse mé-
todo foi 0 mais eficaz para afastamento de individuos numa
avaliagdo pré-participagao” (A).

Algumas instituicbes nacionais, como o Comité Parao-
limpico Brasileiro (CPB), tem utilizado o ECG como instru-
mento fundamental e obrigatério nas avaliagfes realizadas
sistematicamente em seus atletas. Esse método comple-
mentar € importante na pesquisa de cardiomiopatia hiper-
tréfica, sindrome do QT longo, sindrome de Brugada, pré-
excitagdo com ou sem sindrome de Wolf-Parkinson-White.
Por outro lado, deve-se atentar para o fato das caracteristi-
cas proprias da sindrome do coragdo do atleta que promo-
vem alteragBes eletrocardiograficas induzidas pelas adap-
tagOes fisioldgicas ao treinamento.

Teste ergométrico (TE)

A faixa etaria para indicagdo do teste ergométrico numa
avaliagdo pré-participagdo em atividades esportivas é moti-
vo de controvérsia na literatura mundial. Alguns autores
consideram esse exame complementar como obrigatério
para atletas amadores ou profissionais. Devemos lembrar
do contingente cada vez maior de atletas master que retor-
nam a pratica de esportes competitivos numa idade mais
avangada, merecendo essa categoria uma atencdo espe-
cial em termos de avaliagdo pré-participacdo. A orientagdo
desse documento é que para a populacdo geral que deseja
iniciar a pratica de exercicios fisicos visando promocéo de
salde seja realizado um teste ergométrico em homens aci-
ma de 35 anos e mulheres acima de 45 anos (C).

Teste cardiopulmonar de exercicio (TCPE)

Nos ultimos anos tem sido utilizada em alguns servigos,
com maior freqiiéncia, o TCPE ou ergoespirometria na ava-
liacdo de atletas de alta performance. Esse método possui
algumas vantagens em relagdo ao teste ergométrico con-
vencional na questdo da avaliagdo funcional como medida
direta do consumo de oxigénio e determinacdo do limiar
anaerdbio. Entretanto, o custo elevado do equipamento
(quando comparado com a aparelhagem de uma ergome-
tria convencional) ainda se constitui num fator que dificulta
sua utilizacdo em larga escala em nosso meio.

Ecocardiograma

Embora em termos de custo seja inviavel a sua aplicacéo
para avaliar grandes grupos populacionais, o ecocardiogra-
ma, em alguns casos selecionados, pode ser Util na avalia-
¢cdo da origem de sopros cardiacos e nos individuos com
suspeita de cardiopatias congénitas potencialmente peri-
gosas como a cardiomiopatia hipertrofica e a displasia arrit-
mogénica de VD, ambas importantes causas de morte si-
bita durante a atividade esportiva em jovens. Dessa forma,
ndo se recomenda a inclusdo deste método na rotina de
uma APP, mas deve-se lancar mado do mesmo quando 0s
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dados obtidos nas etapas preliminares da APP indicarem
sua necessidade. O ecocardiograma anual tem sido reco-
mendado para familiares de portadores de CH durante toda
a adolescéncia®“®.

Fica evidente a partir da discussdo desenvolvida acima,
gue existe uma grande variacdo na profundidade com que
se pode realizar a APP, e esta variacdo pode depender de
nivel de intensidade da atividade fisica desenvolvida, carac-
teristicas da modalidade, faixa etaria, etnia do avaliado e
dos recursos humanos e materiais disponiveis.

Todavia, quando se discute a questdo da MSEE e se pro-
cura estabelecer intervencdes que sejam efetivas na pre-
vencgao destes eventos, é de fundamental importancia des-
tacar que as causas mais comuns de MSEE podem ser
identificadas ou suspeitadas a partir de uma cuidadosa APP,
que contenha inicialmente apenas a avaliagdo clinica, isto é
anamnese + exame fisico, sempre que possivel associa-
dos ao ECG de repouso. Se nesta fase da APP forem obti-
das informacdes que elevem o grau de suspeicdo para si-
tuacOes de risco, procede-se posteriormente aos exames
complementares mais complexos, de acordo com os acha-
dos da avaliagéo clinica inicial. Contudo, em individuos en-
volvidos com o esporte competitivo, independentemente
de outros fatores (género, idade, modalidade), é altamente
recomendavel que o teste ergométrico seja incorporado a
APP (C, D).

ATENDIMENTO EMERGENCIAL

Os cuidados para o melhor atendimento emergencial se
iniciam com um plano de atendimento baseado em normas
ja estabelecidas e de conhecimento geral, com diretrizes
de atendimento emergencial basico e avancado. Academias,
escolas, ginasios, pragas e estadios devem ser locais que
tenham equipes preparadas para o atendimento emergen-
cial basico, acesso rapido aos cuidados e equipamentos,
além de comunicagdo com equipes treinadas para suporte
avancado. Além disso, devem receber treinamento para
atendimento emergencial basico equipes de profissionais
gue trabalhem em eventos esportivos como arbitros, auxi-
liares técnicos e administrativos.

Uma série de acOes deve ser iniciada na presenca de
uma parada cardiorrespiratoria, para aumentar a possibili-
dade de reversédo do quadro. Para isso é fundamental o uso
precoce de desfibrilador, porque o mecanismo principal de
parada cardiorrespiratoria é a fibrilagao ventricular e o Gnico
tratamento efetivo para este evento é a desfibrilagdo®.

Sugere-se que todas as instalagbes que oferecam pro-
gramas de atividade fisica tenham um desfibrilador externo
automatico (DEA). A necessidade e, conseqiientemente, a
énfase na recomendacéo para se ter o DEA aumenta em
locais nos quais se desenvolvem programas de atividade
fisica especificamente dirigidos a individuos idosos ou que
apresentem condi¢cdes médicas especiais (cardiopatas, por
exemplo) e nas instalagdes esportivas que tenham mais de
2.500 frequentadores“®. Salienta-se, novamente, a funda-
mental importancia da presenca de equipes treinadas para
utilizacdo adequada de tais equipamentos e para oferecer o
atendimento emergencial basico.

Para eventos esportivos que envolvam muitos atletas,
deve existir um plano de atendimento emergencial e equi-
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pe médica e paramédica preparadas para tal. Este plano
deve incluir acesso rapido da equipe ao local, contato tele-
fonico imediato e disponibilidade (em local de facil acesso)
de um desfibrilador externo automatico.

SUMARIO DE PONTOS CHAVE

A morte subita no exercicio e no esporte (MSEE), apesar
de ser um evento que traz grande repercussao e comogao,
especialmente quando ocorre em atletas competitivos, é
um evento raro e ndo existem dados que indiquem que sua
freqiiéncia esteja aumentando.

— Abaixo dos 35 anos as cardiopatias congénitas estao
mais freqiientemente relacionadas a causa de MSEE.

— A doenga arterial coronariana é a causa mais freqiiente
de MSEE acima de 35 anos.

— A avaliagdo pré-participagdo (APP) sistematica e perio-
dica é a estratégia mais eficiente para se prevenir a MSEE
e, em seu nivel mais béasico (anamnese e exame fisico),
deve ser realizada, por médico com experiéncia na area,
em todos os individuos que praticam exercicio e esportes.

— Essa avaliacéo € justificavel do ponto de vista ético,
médico e legal.

— A realizacdo de exames complementares depende das
caracteristicas do individuo avaliado (idade, nivel de envol-
vimento na pratica do exercicio).

—No esporte competitivo € altamente recomendavel que
o0 teste ergométrico seja realizado por todos os individuos.

— O profissional médico mais habilitado para realizar uma
adequada APP é o especialista em Medicina do Esporte.

— Instituicbes que oferecem pratica de exercicios e es-
portes (academias, clubes, escolas) e que organizam even-
tos esportivos (associacdes, federagbes, confederacdes)
devem requerer um atestado médico, estabelecendo para
qual tipo de atividade fisico-desportiva o candidato esta apto.
Devem, ainda, estas instituicdes organizar e treinar seu
pessoal para atendimento emergencial basico e quando
recomendado (ambientes com mais de 2.500 frequientado-
res, programas especiais de exercicios para idosos ou para
cardiopatas), ter um desfibrilador a disposi¢do e um plano
de contingéncia médica para o pronto transporte da vitima
para um complexo hospitalar, quando necessario.
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