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RESUMO

As Ultimas décadas tem registrado um aumento significativo nas populactes
de atletas competitivos e pessoas altamente ativas. Embora o exercicio fisico
intenso seja reconhecido como uma forma eficaz de reduzir o risco de
doencas cardiovasculares, esses individuos permanecem suscetiveis a
condicdes cardiovasculares hereditarias e adquiridas, possivelmente
enfrentando um maior risco de resultados cardiovasculares adversos durante
atividade fisica intensa. Com isso, equipes multidisciplinares compostas por
treinadores esportivos, fisioterapeutas, médicos de medicina esportiva de
atencdo primaria e cirurgibes ortopédicos tém desempenhado um papel
importante no atendimento clinico. Porém, reconhece-se que a inclusédo de
cardiologistas especializados em equipes de cuidados otimiza a prestacdo de
assisténcia aos atletas.

PALAVRAS-CHAVE: Cardiologia esportiva; Eletrocardiografia do esporte;
Arritmias cardiacas; Adaptacéo cardiovascular; Morte subita cardiaca

1. INTRODUCAO

Desde a Grécia Antiga, os exercicios rotineiros sdo considerados um
remédio para a saude. O médico tracio Herddico (século V a.C.), um dos
professores de Hipdcrates, é considerado o pai da medicina esportiva, sendo
seus estudos, realizados juntamente com seu aluno conhecido, uma das
mostras dos beneficios da prética de exercicios fisicos para todo o corpo.
Esse século, no entanto, também registra a primeira morte subita cardiaca
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(MSC) famosa no esporte. Algumas pesquisas relataram que Filipides morreu
apds uma corrida para anunciar a vitéria do exército grego contra os persas?.

O interesse pelas mortes cardiovasculares relacionadas com o0s
esportes comegou a crescer quando Jacob Mendez Da Costa, durante a
Guerra Civil americana, descreveu uma sindrome causada pelos esforcos
fisicos extremos de longas campanhas militares. Ele a chamou de “coragéo
de soldado”, termo que mais tarde foi alterado para “coragao de atleta”, e se
tornou amplamente debatido e estudado desde entdo?. Em 1978, em Roma,
na Italia, foi realizado o primeiro Congresso Internacional de Cardiologia
Esportiva, que apresentou a cardiologia esportiva como subespecialidade da
cardiologia e da medicina esportiva. A Itdlia foi o primeiro pais a ter uma
sociedade de cardiologia desportiva, fundada em 1981, com o objetivo de
fornecer orientacdo para a participacdo no exercicio e no esprote, incluindo
exercicios recreativos e de reabilitacéo de elite®.

Em 1989, a Sociedade Italiana de Cardiologia Esportiva e a
Federacdo Italiana de Medicina Esportiva publicaram as primeiras
recomendacBes de elegibilidade e desqualificacdo esportiva. A European
Association of Preventive Cardiology (EAPC) foi oficialmente criada e
registrada como area da European Society of Cardiology (ESC) em agosto
de 2004, integrada a uma secéao de cardiologia esportiva e exercicio em 2005.
Além disso, o American College of Cardiology (ACC), em 2011, desenvolveu
a secéo de cardiologia do exercicio e do esporte®.

Vérios documentos de consenso foram publicados para apoiar 0s
meédicos na interpretacdo adequada dos dados clinicos dos atletas durante a
triagem pré-participacdo de individuos profissionais ou ndo profissionais que
praticam esportes. Essa intensa atividade clinica resultou na publicacdo das
recomendagfes internacionais para interpretacdo de eletrocardiograma
(ECG) em atletas, nas Italian Cardiological Guidelines (COCIS) para
elegibilidade em esportes competitivos em atletas com doengas cardiacas, e
nas recentes diretrizes da ESC sobre esportes cardiologia e exercicio em
pacientes com doencas cardiovasculares*®.

2. A IMPORTANCIA DA TRIAGEM PRE-PARTICIPACAO

A atencdo voltada para a cardiologia esportiva cresceu apés a
introducdo da triagem pré-participacdo e a necessidade de educacgdo
especifica sobre a interpretacdo do eletrocardiograma (ECG) em atletas,
dadas as diferencas entre os atletas e a populacdo em geral. A triagem pré-
participacdo € uma avaliacdo médica realizada em atletas antes de
competicdes esportivas com o objetivo de detectar uma condicdo cardiaca
clinicamente silenciosa que pode aumentar o risco de MSC ou que pode
piorar com exercicios intensivos’. Pode ser realizada periodicamente ou uma
vez na vida. A légica por tras da triagem é que os jovens adultos que
participam em esportes competitivos tendem a se exercitar até aos seus
limites, aumentando assim o risco de MSC, particularmente quando ndo tém

682 Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-94431-26-4 | 2024



Coragéo em foco: explorando 0s aspectos fundamentais da saude cardiaca

conhecimento de que sofrem de uma doenca cardiaca que predispbe a
arritmias ventriculares potencialmente fatais®.

O interesse pela avaliagdo médica em atletas competitivos antes das
competicdes esportivas comecou na ltalia na década de 1950. A triagem pré-
participagdo foi criada pelo governo italiano em 1982, com uma realizagéo
anual obrigatéria por lei em todo o pais para todos os atletas que quisessem
competir, independentemente do seu estatuto profissional ou né&o
profissional. O processo é conduzido por médicos de medicina esportiva e
inclui histérico, exame fisico, ECG de repouso de 12 derivacdes e teste de
exercicio ou teste do degrau monitorado por ECG®.

Atualmente, a triagem pré-participacdo também € aplicada nos
Estados Unidos, com a realizagcio somente de histérico e exame fisico'® e em
Israel, sendo recomendada pela ESC’ e pela Association of European
Pediatric Cardiology (AEPC)!'. Embora néo seja obrigatério na maioria dos
paises, varias organizacdes esportivas importantes — como, por exemplo,
FIFA, UEFA e NBA — recomendam ou imp8em uma avaliacédo cardiovascular
gue inclua pelo menos histérico, exame fisico e ECG de repouso de 12
derivagbes’ 1213,

As evidéncias que apoiam a aplicacdo da triagem se baseiam
principalmente em um estudo realizado por Corrado et al**, que identificaram
uma reducdo de 89% na taxa de mortalidade apés sua introducéo obrigatéria
na lItalia. Os argumentos contra a triagem sdo que outros estudos nao
reproduziram os resultados da experiéncia italiana. A experiéncia israelense,
onde a triagem obrigatéria com ECG de repouso de 12 derivacdes foi
introduzida em 1997, n&o reduziu a taxa de mortalidade!>1.

O estudo de Maron et al*® ndo encontrou diferenca nas taxas de
mortalidade de jovens atletas da regido de Veneto — triagem com a inclusao
do ECG de repouso de 12 derivacdes — e Minnesota — triagem somente com
historico e exame fisico, embora as duas popula¢fes tenham caracteristicas
demogréficas semelhantes. Porém, duas limitagBes principais precisam ser
consideradas na interpretacdo dos dados desses estudos: enquanto o
israelita ndo considerou o total de participantes em competi¢cdes esportivas,
mas sim uma estimativa, o americano obteve a informacgéo sobre o niumero
de mortes durante a competicdo a partir de sinistros de seguros e de fontes
midiaticas, provavelmente subestimando o nimero realo'°.

Outro ponto debatido é se deve ser incluido um ECG de repouso de
12 derivagbes na triagem. Nesse caso, 0 ACC recomenda apenas histérico
e exame fisico!® e a ESC e a AEPC recomendam a inclusdo de um ECG de
repouso de 12 derivagdes™!. A justificativa para a inclusdo do ECG é o
aumento significativo na sensibilidade para identificar condi¢bes cardiacas
gue podem levar a MSC (de 20% para mais de 90%)"-'8, Embora a vantagem
seja um aumento comprovado na sensibilidade fornecida pelo ECG, por outro
lado, ele tem especificidade imperfeita. Nas ultimas décadas, para melhor
explicar a adaptacao elétrica induzida pelo treinamento fisiolégico em atletas,
as propostas de novos algoritmos de interpretacédo especificos reduziram a
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presenca de resultados falsos positivos, e as recomendacdes atuais para
interpretagcdo de ECG em atletas demonstraram um bom desempenho nessa
configuracdo especifical®??,

Portanto, de acordo com as recomendagfes de diversas sociedades
cientificas e federagfes desportivas, a abordagem atual é rastrear atletas
competitivos com uma avaliacdo médica abrangente, incluindo um ECG de
repouso de 12 derivacdes. As diretrizes atuais também recomendam que os
médicos envolvidos nos programas de triagem incluam a ecocardiografia para
melhorar ainda mais a deteccao de doencas cardiacas com risco de eventos
fatais??.

3. REMODELAGAO CARDIACA INDUZIDA POR EXERCICIO VERSUS
PATOLOGIA CARDIOVASCULAR

A atividade fisica de intensidade moderada a alta, seja para exercicio
recreativo ou atletismo competitivo, requer um sistema cardiovascular
adaptativo e saudavel. O sistema cardiovascular se adapta-se a sessdes
repetitivas de exercicio por meio de uma série complexa de mudancas
estruturais e funcionais. Essas adaptacées se manifestam frequentemente
durante a avaliagdo clinica e podem ser evidentes durante o exame fisico e a
interpretacdo dos testes diagndsticos?>2°,

A interpretacdo precisa dos dados clinicos obtidos durante a
avaliacdo de pessoas altamente ativas requer uma compreensao tanto da
fisiologia basica do exercicio quanto das inUmeras alteracbes
cardiovasculares adaptativas que sdo comuns nessa populacdo de
pacientes. A Tabela 1 resume a base de conhecimento sobre a fisiologia do
exercicio e a remodelacéo cardiaca induzida pelo exercicio necesséria para
atendimento do cardiologista esportivo?325.

Tabela 1. Habilidades essenciais para o cardiologista esportivo:

CONHECIMENTO MEDICO

1. Conhecer as caracteristicas hemodindmicas fundamentais do
exercicio estético;

2. Conhecer as caracteristicas hemodindmicas fundamentais do
exercicio dindmico;

3. Conheca a atual classificagédo esportiva ACC/AHA,;

4. Conhecer os padrdes estruturais e funcionais basicos de adaptacéo
cardiovascular que acompanham as diferentes formas de exercicio;

5. Conhecer os fatores que podem contribuir para a variabilidade da
remodelacao cardiaca induzida pelo exercicio;

6. Conhecer a justificativa para o uso de critérios de interpretacdo de
ECG especificos do atleta;

7. Conhecer os padrdes de ECG benignos/adaptativos que sao
considerados comuns e relacionados ao treinamento;
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Conhecer os padrdes de ECG que ndo estdo relacionados ao
treinamento fisico e que sdo potencialmente reflexos da verdadeira
doenca subjacente;

Conhecer as definicbes das principais variantes geométricas de
hipertrofia ventricular esquerda encontradas durante imagens néo
invasivas de esportistas;

Saber quais variantes geométricas da hipertrofia ventricular esquerda
normalmente estdo associadas a quais formas especificas de
exercicio;

Conhecer a resposta esperada do ventriculo direito, atrio direito e
atrio esquerdo em resposta a atividades com fisiologia dinamica
(esportes de resisténcia);

Saber que a funcéo sistdlica biventricular em repouso, avaliada pela
fracdo de ejecdo, pode estar igual ou ligeiramente abaixo dos limites
inferiores do normal em condi¢des de repouso entre esportistas com
ventriculos dilatados.

Saber que a funcdo diastdlica em repouso deve ser normal a
supranormal, conforme avaliado ecocardiograficamente usando
indices complementares - como Doppler transmitral, Doppler
tecidual, entre outros — de esportistas treinados em resisténcia;
Conhecer o diagnéstico diferencial de dilatacdo da cAmara ventricular
esquerda dos esportistas;

Conhecer o diagnéstico diferencial de dilatacdo da camara ventricular
direita dos esportistas;

Conhecer o diagndéstico diferencial de espessamento da parede
ventricular esquerda dos esportistas;

Conhecer a justificativa para o destreinamento prescrito, incluindo
areas relevantes de incerteza fisioldgica na prética clinica.

ATENDIMENTO AO PACIENTE E HABILIDADES PROCESSUAIS

1.

Habilidade para avaliar de forma abrangente a atividade fisica e os
padrbes de exercicio, incluindo tipo, duragdo e intensidade de
treinamento e competicdo, para determinar os padrbes esperados de
remodelacao cardiaca induzida pelo exercicio subjacente;
Habilidade para aplicar critérios atuais de interpretacdo de ECG para
esportistas em ambientes clinicos variados, desde encontros clinicos
tradicionais até triagem pré-participagdo no campo;

Habilidade para interpretar dados ecocardiograficos transtoracicos
de esportistas, em parceria com especialistas em imagem
cardiovascular, com énfase no reconhecimento de dados de imagem
consistentes com remodelamento adaptativo induzido pelo exercicio;
Habilidade para prescrever descondicionamento fisiolégico em casos
selecionados.
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4. FISIOLOGIA CLINICA FUNDAMENTAL DO EXERCICIO

Todas as formas de atividade fisica vigorosa e atletismo competitivo
envolvem alguma combinacdo de fisiologia do exercicio estatico e
dindmico. Os termos estatico e dindmico correspondem a padrdes de
atividade muscular esquelética e as suas alteracdes na estrutura e funcao
cardiovascular. A atividade estatica € caracterizada por contracdes
musculares esqueléticas curtas e fortes, que podem ser quantificadas como
uma porcentagem estimada da contracdo voluntaria maxima para 0s grupos
musculares envolvidos. Durante sessfes de atividades estaticas/de forca
relativamente puras, como levantamento de peso e eventos de atletismo, a
intensa ativacdo do musculo esquelético juntamente com a estimulacdo de
sinais aferentes mecanicos e metabdlicos levam a aumentos agudos na
resisténcia vascular sistémica e na presséo arterial®.

O papel principal do sistema cardiovascular durante episédios
agudos de atividade estatica € manter o débito cardiaco diante do aumento
da pos-carga do ventriculo esquerdo (VE). Isso é obtido com o aumento da
contratilidade miocardica, o que facilita a preservacdo do volume diastolico
final e sistolico do VE. Por outro lado, as atividades dinamicas/de resisténcia
sdo caracterizadas por contracdo e relaxamento repetitivos, muitas vezes
ritmicos, de grandes grupos musculares esqueléticos, que requerem
aumentos no metabolismo oxidativo. A intensidade da atividade dindmica
pode assim ser quantificada pela medicdo do consumo de oxigénio?®.

A resposta cardiovascular primaria a atividade dinamica
visa aumentar o débito cardiaco para garantir a entrega adequada de
substrato metabdlico aos leitos musculares ativos. A amplitude do aumento
do débito cardiaco € regulada por sinais energéticos no musculo esquelético,
sendo proporcional a intensidade da atividade dindmica e alcancada por
aumentos na frequéncia cardiaca e do volume sistdlico, além de redu¢des na
resisténcia vascular sistémica. Doengas do sistema cardiovascular que
prejudicam a capacidade de manter o débito cardiaco diante do aumento da
pés-carga do VE e/ou de aumentar o débito cardiaco em resposta a fisiologia
dindmica, muitas vezes, se manifestam como sintomas que incluem dor
torécica, dispneia inadequada aos esforcos e intolerancia subjetiva ao
exercicio?,

5. REMODELACAO CARDIACA INDUZIDA POR EXERCICIO

A participacdo repetitiva em exercicios fisicos vigorosos estimula
mudancas adaptativas na estrutura e fun¢éo do sistema cardiovascular. Este
processo, conhecido como remodelacdo cardiaca induzida pelo exercicio,
varia consideravelmente entre populacdes atléticas e atletas individuais com
base em uma série de fatores, incluindo etnia, sexo, genética (genoma
subjacente) e fatores epigenéticos, como disciplina esportiva e duragédo da
exposi¢do ao exercicio. Em um dos primeiros relatérios sobre o tema, foi
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demonstrado que atletas que participam de esportes com fisiologia
predominantemente dindmica (nadadores e corredores) apresentam
didametros de camara do VE maiores do que atletas que praticam luta livre,
um esporte com fisiologia predominantemente estatica?®.

Embora a consideracdo de que a remodelacdo cardiaca varia em
funcdo da fisiologia do esporte tenha sido contestada, este conceito foi
verificado por varios pesquisadores. Estudos ampliam o conceito da
remodelacao cardiaca induzida pelo exercicio especifica do esporte além da
estrutura do VE, para incluir a funcdo diastolica do VE, a morfologia do
ventriculo direito (VD) e a estrutura atrial, que respondem as principais
tensbes estaticas e ao exercicio dinamico de diferentes formas?’-3°.

A dicotomizacdo das disciplinas esportivas em atividades estaticas
ou dinamicas é simplista. As classificacdes atuais da fisiologia do exercicio
reconhecem que a maioria das disciplinas esportivas envolve algum elemento
de estresse estatico e dindmico e que a remodelacdo cardiaca deve refletir
as contribuicdes relativas de estresse hemodinamico®®. Todos os esportes de
resisténcia, nesse caso, exigem a capacidade de aumentar o débito cardiaco
(estresse dinamico), mas envolvem quantidades varidaveis de estresse
estatico concomitante. Um estudo que avaliou remadores e corredores
registrou aumento no volume do VE em ambos o0s grupos, mas
espessamento das paredes do VE apenas entre remadores devido ao desafio
de pressdo pulsatil inerente a esse esporte3!.

O desafio de volume biventricular e biatrial inerente aos esportes de
fisiologia dindmica, portanto, leva a dilatacdo da camara, enquanto o desafio
de pressdo inerente aos esportes estaticos leva ao espessamento da parede
do VE com efeitos minimos nas outras 3 camaras cardiacas. A morfologia
cardiaca dos esportistas também pode ser motivada por fatores comérbidos,
com estudos de atacantes de futebol americano apresentando evidéncias de
hipertrofia hipertensiva do VE e disfuncéo sistélica subclinica3?33,

6. ELETROCARDIOGRAFIA DE 12 DERIVAGCOES

As adaptacdes cardiovasculares ao exercicio geralmente sao
apresentadas no ECG de 12 derivagdes e podem se sobrepor a padrées que
refletem doenca cardiovascular subjacente. Os critérios para interpretagéo do
ECG em atletas foram propostos pela primeira vez em uma declaracdo de
consenso de especialistas da ESC e passaram por inameras
revisdes®. Essas revisdes reduziram, mas ndo eliminaram, a possibilidade de
0 ECG gerar resultados falso-positivos®43¢, Os critérios atuais do ECG do
atleta dividem os achados em padrdes benignos e adaptativos, incluindo
bradicardia sinusal, repolarizacao precoce, voltagem proeminente do QRS e
ramo direito incompleto, e padrdes que carregam associac¢des significativas
com patologia cardiovascular®’.
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7. EXAMES DE IMAGEM E BIOMARCADORES

O estresse hemodinamico crénico é caracterizado por um processo
de remodelamento, segmentar, que se inicia na regido septal basal,
progredindo ao longo do tempo no segmento médio-apical. Essas alteracdes
sdo geralmente consideradas fisioldgicas em atletas de elite, mas também
podem ocultar um substrato patologico. Por isso, sua interpretacdo é
importante para distingui-los de situacfes patologicas subdiagnosticadas,
como os estagios iniciais da insuficiéncia cardiaca (IC)%.

Visando verificar o impacto dos esportes no musculo cardiaco, varios
estudos sobre avaliacé@o de atletas utilizando técnicas modernas de imagem,
como a ressonancia magnética cardiaca (RMC), tém sido realizados. A
andlise do ventriculo direito (VD) provou ser importante na avaliagcdo das
capacidades de desempenho em atletas treinados. O volume sistélico do VD
deve aumentar durante o exercicio devido a diminuicdo de seus volumes
sistélicos finais. Em pacientes com cardiomiopatias ou doenga valvar
pulmonar, a funcéo sistélica do VD é reduzida, sendo responsavel pela fadiga
prematura e reducdo na capacidade de exercicio®.

Ao verificar o impacto do exercicio fisico na hipertrofia miocardica por
meio da RMC, Lee et al®® mostraram que em uma coorte de individuos
saudaveis, a espessura da parede ventricular acima de 13 mm era normal,
assim como a hipertrofia assimétrica da parede como resposta fisiolégica ao
esforco. Essa informacéo é considerada Util para diferenciar tais adaptacdes
da cardiomiopatia hipertréfica.

Nesse caso, a imagem poderia diferenciar uma hipertrofia fisiolégica
de uma hipertrofia patolégica com base em critérios especificos. O
diagndstico diferencial mais temido é a cardiomiopatia hipertréfica (CMH),
gue, associada a episodios frequentes de arritmias, € a causa mais frequente
de MSC em jovens atletas profissionais. Na ecocardiografia, uma espessura
da parede do VE entre 13 e 18 mm € considerada fisiolégica em adultos
jovens praticantes de atividades esportivas. Um critério distintivo é a cavidade
do VE, que esta aumentada na hipertrofia fisiolégica, mas ndo na CMH, onde
pode ter tamanho reduzido. Além disso, o padréo de hipertrofia também pode
confirmar a CMH, embora uma assimetria também possa ser encontrada em
individuos saudaveis*®42,

A RMC também oferece medicdes precisas das paredes e camaras
do coracéo e pode quantificar o realce tardio do gadolinio (RTG), que é um
marcador de fibrose intersticial, uma caracteristica comum na CMH%#243,
Porém, algumas vezes, um diagnoéstico claro pode néo ser facil de obter
apenas com a ultrassonografia cardiaca ou RMC. Por isso, um método mais
especifico poderia ser o aumento dos niveis de biomarcadores*:.

Além de os biomarcadores da fibrose intersticial serem produtos de
clivagem da sintese e degradacdo do coldgeno, a CMH, nesse caso, é
associada na maioria das vezes a niveis mais elevados de marcadores
inflamatérios, como, por exemplo, citocinas e interleucinas, além da troponina
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T cardiaca (cTnT), que refletem necrose miocardica. Outra possibilidade é
medir os niveis circulantes de microRNAs (miR), especialmente 0 miR29a,
gue atuam como marcadores de hipertrofia cardiaca e fibrose intersticial e
também estdo elevados na CMH**8_ Além da CMH, outras condicdes de
fenocdpia sdo acompanhadas de hipertrofia miocérdica. Para o diagnostico
diferencial entre elas e a CMH, o teste genético ou a bidpsia endomiocardica
com exame histopatoldgico sdo Gteis*®.

7.1 TROPONINAS CARDIACAS

As troponinas cardiacas (cTn) regulam a contracdo do musculo
cardiaco por meio de seus locais de fosforilagdo. A hipertrofia ventricular
esquerda fisiolégica encontrada em atletas € caracterizada pelo aumento da
producdo de forca dependente de Ca®' e da sensibilidade ao Ca?*, que,
juntamente com uma reducédo na fosforilacdo de cTn, explicam o aumento da
funcao contratil. Por outro lado, maior intensidade e estresse fisico repentino
em pessoas ndo treinadas causam um aumento nos niveis séricos de cTn,
mas normalmente ndo acima do limiar patol6gico*®°.

Foi demonstrado que, quando usado em conjunto com um teste de
estresse, 0s niveis de troponina de alta sensibilidade (hs-cTn) atingem seus
niveis séricos maximos entre 3 e 4 horas apds o teste®l. Varios fatores
influenciam as varia¢des dos niveis de troponina apo6s o exercicio fisico. Além
do tipo de atividade, sua duracéo e intensidade, idade, sexo e composicédo
corporal também estimulam seu aumento, que pode ser utilizado para
adequar regimes de treinamento®2. Por serem o0s marcadores mais
especificos de lesdo miocardica, os niveis detectaveis de troponina devem
sempre ser avaliados em atletas, independentemente do valor, pois podem
ser indicativos de microlesdes miocardicas relacionadas ao exercicio®3.

Em 2018, durante a Corrida do Mar do Norte, que é uma corrida de
mountain bike esportiva de lazer de 91 km, os participantes coletaram
amostras de sangue antes, 3 horas depois e 24 horas depois do evento. O
estudo publicado por Bjgrkavoll-Bergseth et al®*, nesse caso, apresentou os
niveis de cTnl que foram medidos e, em todos os casos, os valores de pico
ocorreram na marca das 3 horas, mas com variabilidade interindividual.

Os padrdes particulares de flutuag&o da troponina, caracterizados por
um pico precoce e rapida normalizacdo, ndo sdo sugestivos de necrose
miocéardica, mas sim de um mecanismo secundario, como isquemia
microvascular, um aumento repentino de inflamacgéo sistémica, deficiéncia
metabdlica cardiaca ou mesmo comprometimento da funcédo renal®®. Essa
constatagdo é apoiada no estudo de Marshall et al®®, que concluiu que as
variagbes da troponina sdo mais prevalentes em pessoas submetidas a
sessfes de exercicio curtas, mas de alta intensidade, em vez de atividades
fisicas leves de longo prazo®®.

Desde o inicio da pandemia de COVID-19, uma das complicacbes
mais frequentemente encontradas foi a miocardite pds-viral. Os jovens atletas
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gue sofriam da doenga eram obrigados a passar por uma avaliagédo cardiaca
completa, que avaliaria o potencial envolvimento cardiaco e orientaria seu
retorno aos parametros fisicos anteriores. Primeiramente, foi implementada
uma triade de ECG, ecocardiografia transtoracica (ETT) e medidas de cTn e,
se uma delas fosse anormal, levantava-se a suspeita de miocardite e
recomendava-se uma ressonancia magnética cardiaca (RMC)>"%8, As
troponinas cardiacas também tém fortes valores preditivos negativos, uma
vez que niveis baixos ou indetectaveis de hs-cTn excluiriam uma doenca
cardiaca isquémica®®.

7.2 MIOGLOBINA

A mioglobina ndo é secretada apenas pelas células do miocardio,
mas também pelas células do musculo esquelético. Por isso, aumenta no
caso de lesdes miocardicas (sindrome coronariana aguda e miocardite), mas
também no caso de fadiga ou doenca muscular esquelética (por exemplo,
miosite). Embora seja a mais precoce a ser afetada no soro, no caso de uma
sindrome coronariana aguda (SCA), nao é especifica, a menos que 0s niveis
de outros biomarcadores também aumentem ou aparecam alteracdes
eletrocardiograficas (ECG), de forma semelhante a interpretacdo de
aumentos de CK-MB®.

Além do esforco fisico ou de situacdes patoldgicas, os niveis de
mioglobina também séo influenciados por outros fatores, como a dieta. Por
exemplo, o consumo de cafeina por meio da via do AMP ciclico nos miotubos
L6 causa um aumento nos niveis séricos medidos de mioglobina®. Apesar
disso, sua alta sensibilidade € Util na avaliacdo da resposta dos musculos
esqueléticos a atividade fisica — como, por exemplo, atletas durante
treinamento intervalado de alta intensidade — ou nos resultados da ingestdo
de esteroides no desempenho fisico. Isso pode ser especialmente util na
criagdo de programas de treinamento personalizados para diferentes
atividades fisicas®2.

A meta-andlise de Lam et al®? e o0 ensaio randomizado de Nieman et
al®® mostraram os efeitos benéficos dos suplementos de proteina de soro de
leite na recuperagdo muscular apds exercicios intensos. A meta-analise
destacou uma redugd@o nos niveis circulantes de biomarcadores, incluindo a
mioglobina, especialmente no 4° e 5° dia de recuperacéo, fato apoiado pelo
ensaio randomizado, uma vez que foram observados efeitos ergogénicos
positivos, que incluem um aumento nos niveis de aminoacidos essenciais,
assim como uma diminui¢cdo nos valores de mioglobina e creatina-quinase,
em comparagao com os grupos de controle.

Tota et al®, por sua vez, publicaram um estudo sobre 12 lutadores de
artes marciais mistas e seus regimes de treinamento. Entre outras medidas,
avaliaram os niveis de mioglobina, notando aumentos nos seus niveis, mas
os descrevendo como ndo sendo de origem cardiovascular, mas sim
secundarios ao aumento do estresse metabdlico, ja que os periodos de
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treinamento e competicdo sdo exaustivos. Além disso, destacaram o
potencial uso da mioglobina na criacé@o de regimes individuais personalizados
para atletas de alto desempenho. As adaptac6es do corpo durante periodos
prolongados de estresse fisico, incluindo desidratacdo, perda de peso e
aumento de massa muscular, também devem ser consideradas, segundo os
autores.

7.3 CK-MB

A isoenzima MB da creatina quinase (CK-MB) é mais especifica para
0 musculo cardiaco do que a mioglobina. Porém, a menos que esteja
associada a um aumento nos niveis de cTn, ndo pode prever 0 risco
cardiovascular ou ser utilizada para diagnosticar uma SCA por si s6. Devido
a sua dinamica precoce, € mais Util na avaliacdo de pacientes com SCA de
inicio recente ou naqueles com taxa de filtracao glomerular estimada (TFGe)
inferior a 15 mL/min/m28.

A CK total e sua isoenzima MB estiveram entre 0s primeiros
biomarcadores a serem estudados em atletas. Em estudos anteriores, eles
apresentaram uma dindmica mais baixa em atividades sustentadas de
intensidade moderada e um aumento maior em lesGes musculares®®%°,
Symanski et al®, por exemplo, publicaram um estudo com nadadores
profissionais onde nem a CK total nhem a CK-MB tiveram aumento
significativo. Eles coletaram amostras de sangue antes, 5 minutos apés, 6
horas apdés e 24 horas apds o exercicio e concluiram que em pessoas
treinadas, a CK-MB ndo deve aumentar, a menos que seja produzido um
trauma muscular.

Esse resultado é semelhante ao obtido por Ketunen et al®’, que
atribuiram o aumento na CK total e CK-MB secundario ao trauma muscular.
Jaffe et al®® mediram os niveis totais de CK e CK-MB em jogadores de futebol
profissionais apdés uma partida e encontraram um aumento significativo em
seus niveis, dada a intensidade e a duracdo da partida. Eles também
concluiram gue esses niveis estavam relacionados a liberacdo do musculo
esqguelético no sangue, e ndo a lesdo miocardica.

No estudo de Apple et al®®, as diferencas entre os dois principais tipos
de fibras musculares foram avaliadas: as fibras de contragdo rapida, com
contracdo explosiva rapida e metabolismo anaerdbico, sendo mais
adequadas para periodos curtos de estresse fisico, e as fibras de contracéo
lenta, com menor intensidade, mas contracdo sustentada e metabolismo
aerobico, mais adequadas para esforcos de resisténcia sustentados. Eles
coletaram amostras de ambos os tipos de fibras e descobriram que os valores
totais de CK e CK-MB eram maiores nas fibras de contragcéo lenta e em
atletas de resisténcia. Isso pode ser explicado pela liberacdo sustentada e
prolongada dos musculos durante esses esforgos.

A CK-MB também pode apresentar variabilidade relacionada ao
género, conforme sugerido no estudo de Chamera et al”, realizado em
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jogadores de futebol masculino e feminino. O protocolo incluiu sessfes de
treinamento e amostras de sangue coletadas antes, imediatamente depois e
15 minutos depois. Ambos os grupos mostraram um aumento imediatamente
depois, embora mais notavel nas mulheres, com um retorno a linha de base
no momento de 15 minutos.

7.4 NT-proBNP

O pro-horménio N-terminal do peptideo natriurético cerebral (NT-
proBNP) esta associado ao envelhecimento e ao estresse hipertensivo nos
atrios e nas paredes atriais. Por isso, € mais utilizado em pacientes idosos
com disfungdo cardiaca conhecida™. Seus niveis podem aumentar em
pessoas nao treinadas que praticam atividades fisicas extenuantes, mas nao
sdo significativos para uma doenca cardiaca isquémica, a menos que estejam
correlacionados com alteragcdes no ECG ou com um aumento nos niveis de
cTn’,

Em estudo realizado por Perrone et al”® em atletas que correram uma
ultramaratona de 50 km, tanto os niveis de hs-cTnl como de NT-proBNP
aumentaram em todos os individuos. Em 30% dos participantes, os aumentos
até ultrapassaram os valores patolégicos. Embora a intensidade e a duracao
da corrida devam ser consideradas, sua interpretacdo ainda esta sujeita a
estudos futuros. Resultados semelhantes também foram obtidos por Banfi et
al’*, que avaliaram o papel do NT-proBNP no rastreio de corredores
profissionais e amadores, e consideraram que 0 aumento repentino tanto no
NT-proBNP como no cTnl é frequente em atletas e deve ser tratado como
normal no contexto da adaptacdo cardiaca ao aumento do estresse.

Essa constatacdo é a registrada em estudo anterior, em que Banfi et
al’® verificaram gue em jogadores de futebol e rugby, os aumentos no pos-
esforco de NT-proBNP s&o fisiolégicos e devem ser interpretados dessa
forma. Outro estudo avaliou o0 NT-proBNP em amostras de urina de jogadores
de rugby antes, imediatamente apds e 36 horas apés o0 jogo em dois jogos
consecutivos. Os resultados também destacaram os aumentos nos niveis
urinarios de NT-proBNP. Porém, nado foi possivel estabelecer qualquer
correlagdo com a carga de trabalho externa, como, por exemplo, 0 nimero
de impactos’®.

A interpretacdo do NT-proBNP em individuos e atletas
aparentemente saudaveis é dificil, principalmente quando se diferenciam
achados benignos de achados verdadeiramente patoldgicos. Foi afirmado
gue em atletas, o aumento nos niveis de BNP e NT-proBNP ¢é independente
dos aumentos induzidos pelo exercicio nos marcadores imunolégicos —
proteina C reativa, IL-6, cortisol —, como ocorre em pacientes
cardiovasculares com inflamacdo sistémica associada. Por isso, esses
aumentos, mesmo em pessoas aparentemente saudaveis, devem ser
considerados fisiologicos, se ndo excederem o valor limite™.
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Os valores de repouso também sao importantes na interpretacao
geral, pois podem mostrar um grau de disfuncéo cardiaca. Se o NT-proBNP
atingir um nivel patologico apenas durante o exercicio, mas em repouso for
indetectavel ou normal, entdo podera ser interpretado como um aumento
fisioldgico. Porém, se estiverem elevados em repouso, especialmente apés
um longo periodo de recuperacdo, € possivel suspeitar de um grau de
disfuncao cardiaca, o que exige investigacdes adicionais’®.

Ao realizarem uma ultrassonografia cardiaca e medirem a
deformacdo do ventriculo direito (VD) em atletas de elite, King et
al® encontraram uma reduc&o significativa na aceleragéo isovolumétrica do
VD, que foi correlacionada com a redugdo da tensdo miocardica e com niveis
normais de NT-proBNP. Eles concluiram que essas alteracdes se devem
mais a processos de adaptacao fisiolégica durante exercicios de resisténcia
prolongados do que a danos miocardicos.

Em pacientes com disfuncao cardiaca conhecida, a exemplo de pos-
infarto do miocardio, medicGes seriadas de NT-proBNP podem ser usadas
para avaliar o efeito de programas de reabilitacdo cardiaca. Jin et
al’® avaliaram pacientes 12 meses apos terem sido submetidos a um
programa de reabilitac&o de trés ou quatro semanas e observaram a dindmica
dos valores de NT-proBNP. Apds o evento agudo, elas ficaram bem acima do
valor de referéncia. Seguindo o programa, eles voltaram aos valores normais,
comprovando como os programas de reabilitacdo induzem uma reducéo na
disfuncado cardiaca apés eventos agudos.

7.5 DIMEROS D

Dimeros D sdo marcadores de fibrindlise intravascular,
caracterizados por uma elevada sensibilidade, mas baixa especificidade.
Podem registrar niveis mais elevados em pacientes com causas diversas de
estenose corondria, como a aterosclerose, mas também numa série de outras
causas®. Em vez de serem biomarcadores cardiacos tradicionais, sdo Uteis
no tromboembolismo venoso, trombose do atrio esquerdo em pacientes com
fibrilac&o atrial, acidente vascular cerebral cardioemboalico, dissec¢éo adrtica
aguda ou mesmo em pessoas com dispositivos cardiacos implantaveis®-#2,

Em atletas, os dimeros D sdo mais utilizados para avaliar o risco
tromboembdlico e o efeito que certas atividades fisicas ou dietas tém no
sistema hemostético. Por exemplo, foi demonstrado que o uso de esteroides
em levantadores de peso resulta em valores mais elevados de dimeros D em
comparacao com atletas que ndo usaram qualquer forma de suplemento. Isso
est4 correlacionado ao aumento da producgédo de trombina e plasmina e com
casos de trombose em individuos aparentemente saudaveis, sem evidéncia
ateroscleroética prévia®s,

Também foi demonstrado que a atividade fisica pode ter um efeito
estimulante tanto na formacao de coagulos como na fibrindlise. Investigando
marcadores de formagdo de trombina e fibrina e marcadores de fibrindlise,
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incluindo dimeros D, durante o tempo de recuperacao, foi observado que, na
fase inicial, todos registaram valores aumentados. Porém, foi nas fases
tardias que, embora a fibrindlise diminuisse, a atividade de coagulacao
persistiu, sugerindo uma ligeira  tendéncia para  trombose,
independentemente de o individuo sofrer de resisténcia a proteina C
ativada®4®5,

Mesmo que ndo haja nenhuma doenca cardiaca envolvida, os
dimeros D ainda sao Uteis na avaliacdo de atletas, especialmente naqueles
aparentemente saudaveis, sem doencas prévias conhecidas, que sofrem de
fadiga subita. Korsten-Reck et al® publicaram um relato de caso de dois
corredores de longa distancia com reducdo repentina e significativa no
desempenho fisico. O Unico achado laboratorial alterado foi o valor dos
dimeros D. Eventualmente, o diagnostico de embolia pulmonar foi
estabelecido, mesmo sem nenhum apresentar histérico de doencga ou fatores
de risco trombofilicos®®.

Sobre a interpretacdo do valor efetivo, dados de um estudo
relacionado mostrou que em um grupo de atletas do sexo feminino, os pontos
de corte foram diferentes dos da populacdo nao atlética. Por exemplo,
enquanto a contagem de globulos brancos (leucécitos), o tempo de
protrombina (TP) e o tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPA) foram
0S mesmos gue na populacdo em geral, a proteina C reativa (PCR) teve um
ponto de corte mais baixo (<2,9 mg/L) e o fibrinogénio e os dimeros D foram
maiores (1,9-4,4 g/L e 852 pg/L, respectivamente). Os valores mais elevados
do dimero D devem, portanto, ser considerados em relacdo aos pontos de
corte mais elevados e ndo necessariamente ser interpretados como
patolégicos®’.

9. OUTROS BIOMARCADORES PARA AVALIACAO DE ATLETAS

Além dos biomarcadores mencionados, outros que testados em
atletas e demonstraram potencial em suas avalia¢Bes. Para avaliar o estresse
cronico e a fadiga, por exemplo, foram medidos o cortisol e a
testosterona. Um aumento repentino no estresse causa concentragdes mais
altas de cortisol, inibindo a secrecdo de testosterona. Portanto, a relagao
cortisol/testosterona é uma ferramenta viavel®,

Em caso de overtraining, o corpo humano, principalmente os
musculos esqueléticos, libera niveis mais elevados de produtos finais, que
podem ser medidos. O lactato aumenta durante as sessdes de treinamento
e, quando seu limite é atingido, geralmente esté associado a fadiga. Por isso,
€ util para avaliar a duracdo do esforco fisico e a intensidade que se pode
atingir. Isso também é vélido para a CK total, que aumenta mais lentamente
em individuos treinados do que em individuos néo treinados que praticam
exercicios extenuantes ou sofrem traumas fisicos, semelhante ao LDH®S,

Normalmente, a creatinina é usada para avaliar a funcéo
renal. Porém, sua interpretacdo em atletas pode variar devido a maior massa
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muscular, a dieta alimentar e o esfor¢o a que sédo submetidos. A amdnia é um
marcador do metabolismo predominantemente anaerdbico em atletas,
registrando valores mais elevados durante esportes que envolvem rajadas
curtas, a exemplo dos velocistas, do que naqueles envolvidos em atividades
constantes de longa duracdo, como os corredores de maratona. Avaliacbes
adicionais podem ser feitas com medi¢6es dos niveis de ureia e &cido Urico,
gue estdo relacionados a dietas ricas em proteinas ou suplementos e
utilizacéo de substrato energético proteico durante a temporada competitiva,
e proteinas liberadas durante danos nos tecidos, como esfor¢o excessivo ou
lestes®e.

A hipoxantina também provou ser um forte preditor do desempenho
atlético, uma vez que é um produto da degradacao das purinas. Sua utilidade
€ apoiada pelo fato de varios estudos terem destacado sua maior
sensibilidade em comparag&o com marcadores classicos, como o lactato®-92,

A hiperhomocisteinemia é considerada fator de risco
cardiovascular. Medir os niveis de homocisteina em atletas pode ajudar a
avaliar o seu perfil de risco. Além disso, é geralmente aceito que atividades
constantes, regulares e de intensidade baixa a moderada ajudam a reduzir
os niveis de homocisteina, enquanto em esportes de alta intensidade seus
niveis tendem a aumentar®®,

Durante a atividade fisica, 0 estresse oxidativo aumenta
proporcionalmente com a intensidade e duracdo. O malondialdeido, um
marcador de degradacdo oxidativa da membrana celular, e as proteinas
carbonilas, marcadores de degradacdo oxidativa de proteinas, estdo
aumentados, especialmente em individuos nao treinados. Porém, também
ocorre um aumento nos niveis de enzimas antioxidantes, para contrabalancar
a liberagdo de espécies reativas de oxigénio (ROS)®,

Os marcadores de inflamagcdo — como proteina C reativa,
interleucina-6 e leucocitos — mostram uma tendéncia de aumento em pessoas
nao treinadas ou no inicio dos periodos de treinamento, seguido de uma
reducéo com o tempo ou em pessoas treinadas. 1sso é sugestivo do processo
adaptativo do sistema imunoldgico em relacdo a exposicdo crdnica ao
estresse fisico constante®.

10. AVALIACAO DE ATLETAS E PESSOAS ALTAMENTE ATIVAS COM
SINTOMAS SUGESTIVOS DE DOENCA CARDIOVASCULAR

Apés andlise abrangente, os cardiologistas esportivos devem ser
capazes de avaliar atletas e pessoas altamente ativas que apresentam
sintomas sugestivos de doenca cardiovascular subjacente. Esse processo
requer a integragdo de principios basicos de cardiologia geral e fisiologia do
exercicio, com uma compreensao abrangente de questdes especificas dessa
populagdo, incluindo apresentacdes atipicas de doencas. Assim como as
reclamagfes comuns, esses pacientes exigem uma base de conhecimento

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-94431-26-4 | 2024 695



Coragdo em foco: explorando os aspectos fundamentais da saude cardiaca

essencial e conjuntos de habilidades necessarios para a realizagdo de uma
avaliacdo criteriosa, conforme mostra a Tabela 2929,

Tabela 2. Avaliacdo clinica do paciente sintomatico

| CONHECIMENTO MEDICO

1.

2.

10.

11.
12.

13.

Conhecer o diagnéstico diferencial, incluindo causas
cardiovasculares e ndo cardiovasculares, de dor toracica;

Conhecer apresentacfes atipicas comuns de dor toracica isquémica
por esfor¢co associada a doenca arterial coronariana aterosclerotica;

Conhecer apresentacfes atipicas comuns de dor toracica isquémica
por esforco associada a anomalias coronéarias congénitas;

Saber como otimizar as abordagens convencionais para testes de
exercicio, evitando o término do teste em “limiares de diagndstico” e
a inclusdo de imagens ndo invasivas para maximizar a utilidade
diagnostica;

Saber como e quando personalizar ainda mais os testes de exercicio,
incluindo o uso de protocolos de exercicio individualizados que
permitem a manipulacdo de variaveis, como intensidade, duracao,
modalidade e clima do exercicio;

Saber como e quando estender as abordagens convencionais de
testes de exercicio, para incluir testes auxiliares, como troca gasosa
metabdlica, oximetria de pulso, medicdo direta do débito cardiaco e
medi¢cBes hemodindmicas invasivas;

Conhecer as causas comuns de colapso, incluindo etiologias
sincopais e ndo sincopais, durante o exercicio;

Conhecer apresentacdes comuns de causas nao sincopais de
colapso durante o exercicio;

Saber como determinar um histérico médico abrangente de sincope
associada ao exercicio, com énfase na identificacdo de
caracteristicas de causas de sincope mediadas neuralmente e
alternativas de alto risco;

Conhecer a fisiologia responsavel pela sincope neuromediada pos-
esforgo;

Conhecer as causas comuns de palpitacdes;

Conhecer as caracteristicas clinicas sugestivas de causas benignas
versus causas de palpitagcbes de alto risco;

Conhecer as causas cardiovasculares e ndo cardiovasculares da
capacidade de exercicio prejudicada ou da diminuicdo do
desempenho do exercicio.

ATENDIMENTO AO PACIENTE E HABILIDADES PROCESSUAIS

1.

696

Habilidade para realizar um histérico médico pessoal e familiar
abrangente, incluindo a caracterizacdo dos habitos de exercicio e
atividade fisica (treinamento, competicdo e descondicionamento) e o
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uso de agentes melhoradores de desempenho durante a avaliacdo
dos sintomas;

2. Habilidade para determinar a avaliacdo apropriada do paciente
apresentando dor torcica durante ou nao relacionada ao exercicio;

3. Habilidade para supervisionar avaliagbes convencionais de testes de
esforco, incluindo o uso de ECG continuo e formas padrdo de
imagens ndo invasivas;

4. Habilidade para desenvolver e implementar abordagens
personalizadas para testes de exercicio com énfase na reproducao
das condicdes fisioldgicas necessarias para reproduzir os sintomas
apresentados;

5. Habilidade para determinar a avaliacdo apropriada de pacientes
apresentando colapso durante ou ndo relacionado ao exercicio,
incluindo selecdo de diagnéstico por imagem e monitoramento
ambulatorial do ritmo;

6. Habilidade para determinar a avaliacdo apropriada do paciente
apresentando palpitacdes durante ou nao relacionadas ao exercicio,
incluindo a selecdo de imagens diagnésticas e monitoramento
ambulatorial do ritmo;

7. Habilidade para envolver uma abordagem colaborativa e muitas
vezes multidisciplinar durante a avaliacdo do paciente com
capacidade de exercicio prejudicada ou diminuicdo no desempenho
do exercicio.

10.1 DOR NO PEITO

A dor no peito, tanto em repouso quanto durante o exercicio, € um
motivo comum para o atleta procurar atendimento médico. As causas nao
cardiacas de dor toracica, incluindo processos gastrointestinais, pulmonares
e musculoesqueléticos, sdo comuns em atletas de todas as idades e sao
responsaveis pela grande maioria dos diagnésticos®’. Entre os jovens — com
idade inferior a 35 anos —, a doenca cardiovascular (DCV) subjacente é
responsavel pela grande minoria (cerca de 6%) da dor toracica, mas quando
presente, € frequentemente atribuida a doencas potencialmente fatais,
incluindo cardiomiopatia hipertréfica, artérias coronérias andbmalas e doencas
congénitas. Pacientes com anomalias coronarias congénitas geralmente
apresenta padrées atipicos, incluindo falta de ar por esforco na auséncia de
dor no peito, uma queixa que muitas vezes é diagnosticada erroneamente
como asma por esforco refrataria a medicamentos ou desconforto toracico
esporadico que esta presente apenas em intensidade de exercicio muito
alta®.

Por outro lado, a aterosclerose predomina como causa cardiaca de
dor toracica por esforco em pacientes com menos de 35 anos de
idade. Nesse caso, 0 atleta pode apresentar angina tipica, mas muitas vezes
apenas uma variante conhecida como angina de aquecimento, representada
por desconforto no peito que ocorre durante os primeiros minutos de exercicio

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-94431-26-4 | 2024 697



Coragdo em foco: explorando os aspectos fundamentais da saude cardiaca

e depois diminui com esforgo continuo. Essa apresentacdo € comum entre
atletas mais velhos, uma populagdo na qual nenhum nivel de
condicionamento fisico é completamente protetor contra aterosclerose e deve
levantar um alto indice de suspeita de doenca. Em pacientes de todas as
idades, os sintomas que acompanham o desconforto toracico devido ao
esforco, incluindo palpitacdes, quase sincope ou sincope, ou declinio no
desempenho do exercicio devem gerar um alto indice de suspeita de DCV®.

A avaliacdo do desconforto toradcico comega com um histdrico
detalhado do paciente, incluindo a verificacdo de padrbes de doencas
familiares, incluindo cardiomiopatias genéticas e aterosclerose prematura e o
uso de drogas ilicitas ou agentes que melhoram o desempenho. Etapas
diagnésticas adicionais incluem ECG de repouso, medicao do perfil lipidico e
teste ergométrico abrangente de acordo com as diretrizes. O teste de
exercicio ndo deve ser encerrado com uma frequéncia cardiaca alvo pré-
definida, mas sim continuado até a capacidade maxima de exercicio
volitivo. Essa abordagem permite a caracterizacdo da resposta sistema
cardiovascular ao exercicio em todo o espectro de intensidade, maximizando
assim a probabilidade de reproducdo dos sintomas, 0 que é necessario para
excluir ou confirmar a patologia subjacente®.

Os protocolos de exercicios convencionais podem nao ser suficientes
para reproduzir o desconforto toracico, e muitas vezes sdo necessarios testes
personalizados, projetados para simular as condicdes sob as quais 0s
sintomas se desenvolvem. A personalizacéo deve considerar a manipulacao
de varidveis, incluindo intensidade, duracdo, modalidade e clima do
exercicio. Cicloergbmetros e remo sdo frequentemente necessérios para
simular de maneira ideal ambientes de treinamento e competicdo, e esteiras
padrdo presentes na maioria dos hospitais e consultérios podem facilitar
intervalos de sprint adequados em atletas de elite®.

Assim, a avaliagdo abrangente do exercicio em atletas pode ser
melhor realizada em centros de referéncia que abrigam laboratérios
avancados de testes de exercicio, com pessoal treinado. A incluséo de testes
adjuvantes, incluindo troca gasosa metabdlica, oximetria de pulso, imagem
cardiaca, medicdo do débito cardiaco e avaliagdo de pardmetros
hemodinamicos invasivos, pode melhorar o rendimento diagnéstico do teste
de esforco e deve ser considerada caso a caso®.

10.2 SINCOPE

O colapso durante o exercicio por alteracdo ou perda completa de
consciéncia € uma emergéncia médica que requer avaliacdo imediata. As
causas do colapso incluem sincope cardiaca e neuralmente mediada,
insolagdo, hiponatremia, colapso associado ao exercicio e
convulsdo. Vitimas de insolagdo, hiponatremia e colapso associado ao
exercicio normalmente retém algum nivel de consciéncia durante o
evento. Por outro lado, atletas com sincope cardiaca, sincope neuromediada
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ou convulsdo normalmente experimentam um periodo de completa
inconsciéncia. Pacientes com hipoxia cerebral devido a parada cardiaca
podem apresentar espasmos mioclénicos, as vezes confundidos com
atividade convulsiva, e frequentemente tem incontinéncia. As convulsdes de
origem neurolégica podem ocorrer em outros momentos além do exercicio e
as convulsbes precedem a perda de consciéncia®.

A sincope é definida como perda transitoria de consciéncia e tonus
postural, resultante de hipoperfusdo cerebral global com recuperacdo
espontanea e completa e sem sequelas neuroldgicas®. A sincope em atletas
jovem é mais mediada neuralmente, mas pode ser causada por condicées
alternativas potencialmente fatais, incluindo taquiarritmias transitérias,
bradiarritmias e obstrugdo do fluxo de saida do VE. A sincope neuromediada
€ comum no periodo pds-exercicio imediato e em situacfes ndo relacionados
ao exercicio, mas € rara durante o esforgo. E tipicamente precedida por
sintomas premonitarios, incluindo uma sensacao generalizada de calor, rubor
e tontura, culminando em perda de consciéncia®.

Os pacientes afetados geralmente se abaixam até o chdo ou caem
lentamente devido ao inicio relativamente gradual dos sintomas, tornando as
lesBes corporais incomuns. O periodo de inconsciéncia que se segue € breve,
com confusdo residual minima na auséncia de hipoglicemia concomitante, o
gue pode afetar o atleta no diabetes dependente de insulina, sendo seguido
por sintomas vagais persistentes, incluindo rubor, calor, fadiga e nausea. A
sincope causada por uma arritmia aguda, por sua vez, é caracterizada por
uma perda abrupta de consciéncia seguida por colapso dramatico e lesdo®.

A avaliacdo diagnostica da sincope comeca com a aquisicao
cuidadosa do histérico médico e, quando disponivel, revisdo da captura de
video do evento, com énfase na definicdo das circunstancias e na lembranca
do evento. Em situagBes em que a histéria ndo é diagnostica, o ECG e a
imagem cardiaca ndo invasiva sao complementos (teis que devem ser
usados para excluir doenca elétrica, valvular ou miocéardica
subjacente. Testes de exercicio projetados para desencadear arritmias e
testes provocativos para revelar as caracteristicas do ECG da sindrome do
QT longo (SQTL) podem ser necessarios em individuos selecionados. A
monitorizagdo ambulatorial prolongada, incluindo o uso de gravadores de
loop implantaveis, deve ser considerada para aqueles com suspeita de
sincope arritmica e uma avaliaco inicial ndo diagndstica. E importante obter
um registro do ritmo cardiaco durante um evento de sincope antes de excluir
uma causa arritmica de sincope. Como a intolerancia ortostatica relativa é
caracteristica e uma consequéncia direta da adaptacdo cardiovascular, o
teste de inclinagdo ndo deve ser utilizado para estabelecer um diagnéstico de
sincope neuromediada nessa populacdo, pois um teste positivo €
inespecifico®9%,
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10.3 PALPITACOES

As palpitagbes — definidas como a sensagéo do coragdo batendo
muito forte, muito rapido ou irregularmente — sao um sintoma, ndao um
diagnéstico. Durante momentos de excitacdo, medo e estresse psicolégico,
as palpitacOes refletem taquicardia sinusal e sdo comuns entre os atletas,
devido ao seu elevado senso de consciéncia corporal. Por outro lado, as
palpitacdes que ocorrem na auséncia de fatores desencadeantes ou durante
0 exercicio tém maior probabilidade de serem causadas por
arritmias. PalpitacOes por aceleracdo ou desaceleracao subita da frequéncia
cardiaca na auséncia de um padrdo de exercicio explicativo devem aumentar
o indice de suspeita de arritmia patoldgica'®®.

O atleta com palpitacbes requer avaliacdo para excluir arritmias
potencialmente fatais. O histérico médico muitas vezes ndo é revelador, mas
deve ser orientado para diferenciar palpitacfes de esfor¢co daquelas néo
relacionadas ao exercicio e esclarecer fatores explicativos, incluindo uso de
estimulantes, higiene do sono inadequada e estresse psicossocial. Um ECG
em repouso deve ser realizado para avaliar a pré-excitacdo, verificar
disturbios de repolarizagdo, incluindo SQTL e sindrome de Brugada, e
rastrear doenca cardiaca estrutural subjacente. Os pacientes que
apresentam palpitacfes durante o exercicio devem ser submetidos a teste
ergomeétrico e exames de imagem cardiaca'®?.

Quando as etapas iniciais de diagnéstico ndo conseguem reproduzir
as palpitacdes, o monitoramento ambulatorial do ritmo deve ser usado com o
objetivo de capturar o ritmo durante os sintomas. Existem varios dispositivos
gue facilitam a detec¢cdo ambulatorial do ritmo, incluindo monitores Holter de
24 horas, monitores de ritmo adesivos vestiveis, dispositivos acionados pelo
paciente para serem usados com ECG de smartphones, monitores de loop
externo de longo prazo e monitores implantaveis de longo prazo. A selecdo
do dispositivo deve ser feita de forma individualizada e pode envolver a
utilizacdo de varios dispositivos de forma sequencial até que o diagnostico
seja garantido. A avaliacdo do atleta com palpitacdes revela distirbios do
ritmo benignos, mas explicativos, incluindo batimentos atriais e ventriculares
prematuros, que sdo melhor abordados por meio de aconselhamento e,
raramente, supressao farmacoldgica'®®.

11. CURRICULO BASICO ESPECIFICO

A tendéncia crescente na prevaléncia da obesidade e do diabetes,
que triplicou na Europa, e as pequenas alteracdes na prevaléncia dos
principais componentes das DCV, doenca cardiaca isquémica e acidente
vascular cerebral, mudaram a conduta médical®2. A comunidade cientifica e
clinica iniciou uma transicdo do tratamento predominante para a prevencao
de doencas cardiovasculares. Por isso, devido aos requisitos especificos no
dominio da prevencao cardiovascular, a EAPC propds um curriculo basico
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especifico para cardiologistas preventivos em colaboragcdo com o grupo de
trabalho do Curriculo Bésico para Cardiologistas da ESC, reconhecendo que
a cardiologia preventiva requer conhecimentos e competéncias que vao além
dos requisitos basicos da cardiologia geral, sendo necessaria formacao
adicional. No curriculo basico publicado pela EAPC, a cardiologia esportiva
tem papel relevante, sendo considerada um dos dominios e competéncias
exigidos dos médicos envolvidos na prevencio primaria e secundariat0103,

O aumento exponencial e a crescente procura de conhecimentos
especializados em cardiologia esportiva indicam a necessidade de estruturar
sistematicamente a base de conhecimento da cardiologia esportiva em um
curriculo detalhado. Assim, um curriculo bésico especifico para uma
qualificacdo europeia em cardiologia esportiva foi proposto em 2013 pela
EAPC e inclui principios de avaliacdo cardiaca, estratégias de prevencao de
MSC, elegibilidade e desqualificacdo esportiva para atletas com anomalias
cardiacas e reabilitacdo cardiaca em atletas com diagndstico cardiaco*®,

Em 2017, o ACC publicou um documento de consenso focado em um
curriculo basico de cardiologia esportiva para fornecer cuidados
cardiovasculares a atletas competitivos e pessoas altamente ativas, que
definia as habilidades essenciais necessarias para a pratica eficaz de
cardiologia esportival®.
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