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1 - Introducéo

O coracdo de atleta representa uma adaptacdo reversivel, estrutural e
funcional do tecido miocardico, provocado pelo longo e regular treinamento fisico.

Em 1899, o sueco H. Henschen usou pela primeira vez a expressao
coracdo de atleta ao observar esquiadores cross-country antes e apds uma
competicdo. Usando apenas a inspe¢do e a percussdo do térax como técnica
diagndstica, ele concluiu que havia tanto dilatacdo quanto hipertrofia cardiaca,
além de presumir, equivocadamente, que a dilatacdo constituia-se em falha
cardiaca aguda pelo esfor¢o vigoroso. Entretanto, a partir da segunda metade do
século XX é que se comecaram a determinar as varias caracteristicas das
adaptacbes e foram eliminados conceitos errbneos como a idéia de que o
exercicio agudo prejudicava a fungéo cardiaca, além de terem sido definidos os
limites das modificagBes e determinados os riscos e beneficios dos exercicios.

A importancia do estudo dessas adaptacdes cardiacas esta no fato de que
as modificacbes, quando presentes, podem ser modestas em algumas pessoas,
mas substanciais em outras, assemelhando-se a processos patoldgicos
importantes e fatais e ocasionando dilema no diagnéstico.

O falso diagnoéstico de doenga cardiaca em um atleta pode leva-lo a se
retirar dos treinamentos com prejuizo em sua vida profissional ou até mesmo dos
beneficios da atividade fisica. Entretanto, o diagnostico de coracdo de atleta

guando na realidade hd uma patologia cardiaca, pode significar morte subita.



2 - Fatores que influenciam nas adaptacdes

Além do treinamento fisico, existem outros fatores que podem contribuir
para as modificacBes cardiacas, tais como a idade, o sexo, a etnia, a modalidade
esportiva, a area de superficie corporal e a genética. Normalmente, mulheres
(Pellicia et al, 1996), criancas (Gutin et al, 1988; Rowland et al, 1994),
adolescentes (Allen et al, 1977; Sharma et al, 2002) e pessoas de meia-idade
(Perraut et al, 1982) apresentam menores alteracdes, provavelmente devido ao
treinamento pouco intenso e ao menor nivel de testosterona, ao contrario de
homens jovens, onde o maior nivel de hormdnios anabdlicos enddégenos contribui
para maior massa muscular, permitindo treinamento em grandes intensidades.
Observa-se também, apesar de haver poucos estudos, que individuos negros
apresentam maior hipertrofia miocardica em relacao a brancos caucasianos (Lewis
et al, 1989; Pellicia et al, 1991). A pressédo arterial mais elevada em negros em
resposta ao exercicio seria uma explicacdo para tal achado (Ekelund et al, 1990).
Outro fator contribuinte € a modalidade esportiva. Esportes de forca (ex.:
levantamento de peso) apresentam maior sobrecarga de pressdo, tendendo a
provocar hipertrofia sem grande aumento de cavidade, ao contrario de esportes de
endurance (ex.: corrida e ciclismo de longa duracdo), com maior sobrecarga de
volume, em que ocorre tanto hipertrofia como dilatacio cardiaca. E claro que a
maioria das modalidades esportivas combina ambas as caracteristicas. Em um
estudo de Pellicia et al (1999), ficou demonstrado que o ciclismo, seguido por
esqui cross-country, canoagem e outros Sdo 0s esportes que apresentam maior
impacto relativo sobre a dilatagcdo ventricular, sendo o ténis de mesa, o de menor
impacto, e o que serviu de base para quantificar os outros esportes. A area de
superficie corporal é outro importante fator. Quanto maior a area, maior a
dimensao cardiaca e vice-versa. Outro fator relevante é a genética. Atualmente,
sabe-se que existem 78 polimorfismos do gene da enzima conversora de
angiotensina (ECA). Um deles, localizado no cromossomo 17, é responsavel por
50% da ECA circulante e corresponde a insercao (alelo I) ou delecdo (alelo D) de
287 pares de bases no intron 16 do gene. Individuos homozigotos DD apresentam

maior concentracdo de ECA, o que resulta em maior formagéo de angiotensina I,



gue € a responsavel pelos efeitos tréficos do miocardio, principalmente em

situacdes de estresse cardiovascular como o exercicio (Oliveira et al, 2003).

3 - Sintomas

A maioria dos atletas ndo apresenta sintomas. Algumas manifestacfes que
podem surgir sdo geralmente benignas, tais como tonturas, principalmente por
desidratacdo ou hipotensdo pos-exercicio; dor toracica, de possivel origem
musculo-esquelética por trauma resultante do contato fisico entre os atletas ou por
traqueites; palpitacdes, por extra-sistoles, muitas vezes relacionada ao consumo
de café, alcool ou fumo; e falta de ar, decorrente geralmente de infeccbes
respiratorias ou broncoespasmo induzido por exercicio (Oakley, Sheffield, 2001),

entretanto, a investigacédo cuidadosa desses sintomas é aconselhavel.

4 - Diagnostico

Para o diagnostico correto, devemos investigar a historia patoldgica
pregressa pessoal e familiar, em busca de sintomas freqlientes jA mencionados
anteriormente, cardiopatias congénitas, doengas com componente familiar, casos
de morte subita na familia e outras. No exame fisico, podemos encontrar
bradicardia de repouso, ventriculo esquerdo proeminente com ictus cordis (regido
visivel do batimento cardiaco através da pele, localizado na linha hemiclavicular
esquerda, no 5° espaco intercostal) desviado lateral e inferiormente & inspecéo e
palpacdo de térax, indicativo de grande area cardiaca, além de 32 e 42 bulhas na
ausculta. Bulhas s&o os sons produzidos pelo fechamento das valvulas cardiacas,
mais conhecidas como batidas do coragdo. Existem duas bulhas, normalmente: a
12 bulha, resultado do fechamento das valvulas atrio-ventriculares e a 22 bulha,
resultado do fechamento da adrtica e pulmonar. A 32 bulha é provocada pelo
enchimento rapido do ventriculo esquerdo, e a 42 é provocada pela sistole atrial,
no final da diastole. Condi¢bes, por exemplo, que produzem sobrecarga no
coracdo como o coracado de atleta, sdo responsaveis por esses sons anormais.

O primeiro exame complementar que langamos méao para o diagnéstico € o

eletrocardiograma (ECG). Porém, antes de falar sobre as possiveis alteragdes,



uma breve explicagdo sobre o tracado eletrocardiografico merece ser feita.
Basicamente, a analise e interpretacdo do ECG se referem a despolarizacao atrial
e ventricular, e a repolarizagdo ventricular, destacando-se, entdo, a onda P, que
traduz a despolarizacdo dos atrios, o complexo QRS, que é a despolarizacdo
ventricular (formado por 3 ondas) e a onda T, que € a repolarizacdo ventricular. A
repolarizacdo atrial ndo é vista no ECG. Entre a onda P e o complexo QRS existe
um intervalo, que denominamos de intervalo PR, com duracado de 0,12 a 0,20s (3
a 5mm), que representa 0 tempo entre o inicio da contracdo atrial e o inicio da
ventricular. Também, entre o complexo QRS e a onda T, existe um outro intervalo,
chamado de segmento ST, que normalmente se mantém numa linha isoelétrica,
no mesmo nivel do PR, aceitando-se, entretanto, desnivelamentos nao superiores
a 0,5mV. No coracdo de atleta, o ECG é geralmente normal, embora, alguns
padrbes anormais possam surgir, mas, usualmente benignos. Os principais séo:
prolongamento do intervalo PR, leve aumento de voltagem de onda R ou S (ondas
grandes devido hipertrofia), repolarizacdo precoce (elevacdo de segmento ST
maior ou igual a 2mm), bloqueio incompleto de ramo direito (ativagdo nao
sincrénica dos ventriculos com atraso no direito e duracdo de QRS normal) e
bradicardia sinusal (Freqiéncia cardiaca abaixo de 60 bpm com origem no nédulo
sino-atrial) (Pellicia et al, 2000; Oakley, Sheffield, 2001). Muitos desses padrdes
sdo normalizados no ECG de esforco, além do fato da pressédo arterial
permanecer normal e corresponder ao esforco exigido, o que pode diferenciar
coracdo de atleta de condicdes patoldgicas sérias. O predominio da inervagao
parassimpdética, que produz diminuicdo da frequéncia cardiaca (cronotropico
negativo) e diminuicdo da conducdo nervosa no nodulo atrio-ventricular
(dromotrépico negativo), a hipertrofia miocardica e a sobrecarga diastélica, por
maior volume sangiiineo no ventriculo, poderiam ser alguns fatores responsaveis
pelas alteracdes citadas acima, tanto no exame fisico como no ECG. A reversédo
de alguns padrdes anormais no ECG de esforco poderia ser decorrente do
predominio da inervacdo simpatica sobre o coracdo no exercicio. Certos esportes
produzem maiores alteracdes de ECG do que outros. Pellicia et al (2000)

observaram que o ciclismo determina alteracdes mais profundas seguido por esqui



cross-country, ténis, canoagem e outros. Neste mesmo estudo, também ficou
demonstrado que as mulheres apresentavam menores alteragdes no ECG que 0s
homens.

O melhor método de avaliacao € o ecocardiograma. Por meio dele podemos
determinar claramente as dimensdes da cavidade e a espessura das paredes
cardiacas. O tamanho normal da cavidade do ventriculo esquerdo é de até 55 mm
e a espessura de parede € de até 12 mm. A maioria dos atletas tem dimensfes
dentro desses parametros. Mas, em geral, 1/3 dos atletas adultos (18-35 anos)
tém cavidade ventricular esquerda maior que 55 mm e em 5% maior que 60 mm
(Sharma, 2003). Quase 2% tém espessura maior que 12 mm (Pellicia et al., 1991).
Na determinacdo das funcdes sistdlica e diastdlica foram encontrados que os
valores estdo dentro dos limites normais, com fragdo de ejecdo maior que 50%,
gue nos mostra o nivel de contratilidade miocardica. O maior débito sistélico do
atleta, portanto, € devido ao grande volume diastdlico final e ndo a uma alta fracéo
de ejecao (Oakley ,Sheffield, 2001).

Outros meios de diagndstico sdo a radiografia de térax, geralmente normal
ou visualizando leve aumento da area cardiaca e o vetocardiograma. A
ressonancia magnética, o cateterismo cardiaco, cintilografia miocardica e a
ventriculografia radionuclidica sdo também exames de grande valia no cora¢éo de
atleta, embora na pratica clinica eles sejam geralmente reservados para casos
especificos onde ha suspeita de patologias cardiacas, além de serem muito
dispendiosos e ndo encontrados em muitos servicos de saude, ao contrario da
radiografia de torax e do ECG, embora estes apresentem limitagbes ao
diagnostico, pois muitas enfermidades cursam com alteragc6es semelhantes nestes

exames.

5 - Reversibilidade

As alteracBes sdo caracteristicamente reversiveis. Pode haver regressao de
2 a 5 mm na hipertrofia apos 3 meses de descondicionamento (Maron et al, 1995),
embora, muitas vezes, a redugcdo do tamanho da cavidade seja incompleta e a

dilatacdo persista em mais de 20% dos atletas (Pellicia et al, 2002).



6 - Diagnéstico diferencial

Algumas patologias podem ser confundidas com coragdo de atleta. A
miocardiopatia hipertrofica é a principal delas. A diferenciacdo esta nas
caracteristicas da hipertrofia, que é do tipo macica (20-50 mm de espessura de
parede), assimétrica, envolve principalmente o septo, com freqiente obstrucdo na
via de saida do ventriculo esquerdo, complacéncia diminuida, comprometendo a
funcdo diastdlica, além de ser de natureza congénita, com tendéncia a casos
repetidos na familia (origem genética). Por isso, o diagnodstico dessa patologia em
qualqguer membro de uma familia, € motivo suficiente para investigar os demais.
Devemos salientar que, algumas vezes, essas alteracbes sdo pequenas, com
hipertrofia miocérdica semelhante a do coragdo de atleta, ocasionando o dilema
no diagndstico. Outras patologias sdo: a miocardiopatia dilatada (ex.: doenca de
Chagas), a miocardite (origem infecciosa ou abuso de drogas) e a displasia
ventricular direita arritmogénica (infiltracdo adiposa e fibrosa do miocardio, de

etiologia desconhecida).

7 - Concluséao

Em suma, podemos dizer que o diagndstico de coracdo de atleta é
desafiante para o médico. O procedimento ideal seria avaliar qualquer modificacdo
cardiaca apresentada e tentar responder se aquela alteracdo representa uma
adaptacéo fisioldgica ao treinamento ou uma condi¢do patolégica. Um erro pode

representar a destruicdo de uma carreira ou a morte do atleta.
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