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INTRODUCAO

A cardiomiopatia hipertrofica (CMH) ¢
uma condic¢do cardiaca complexa caracterizada
pelo espessamento anormal do musculo ventri-
cular esquerdo, esta doenca genética afeta cerca
de 1 em cada 500 individuos na populagdo ge-
ral. Embora o risco de morte subita seja baixo
em termos populacionais, a CMH representa a
principal causa de morte subita em jovens atle-
tas. Em pacientes diagnosticados, o risco anual
de morte subita ¢ de aproximadamente 0,3%
por ano, mas se concentra em grupos especifi-
cos que apresentam preditores de risco clinicos
e de imagem mais evidentes (OMMEN et al.,
2024a).

Por muito tempo, a recomendagao para atle-
tas com CMH foi categorica: a restri¢do total da
atividade fisica intensa e do esporte competi-
tivo. O medo de que o exercicio pudesse desen-
cadear arritmias fatais e levar & morte subita era
a preocupagdo central. No entanto, o conheci-
mento evoluiu. Diretrizes mais recentes tém a-
dotado uma abordagem muito mais individua-
lizada, reconhecendo que nem todos os pacien-
tes com CMH correm o mesmo risco. Além dis-
so, a atividade fisica moderada, quando bem o-
rientada, pode inclusive trazer beneficios signi-
ficativos para a satide cardiovascular (ISATH et
al.,2023; OMMEN et al., 2024a).

Nesse contexto de risco e beneficio, as arrit-
mias cardiacas, tanto ventriculares quanto su-
praventriculares, representam uma preocupa-
cdo central. A fibrilagdo atrial, por exemplo, ¢
comum e afeta cerca de 25% dos pacientes, ele-
vando o risco de tromboembolismo e insufici-
éncia cardiaca. A detecc¢do de taquicardia ven-
tricular ndo sustentada também serve como um
importante marcador de risco. A monitoriza¢ao
ambulatorial prolongada tem se mostrado uma

ferramenta valiosa para identificé-las, contribu-
indo para uma estratificacdo de risco mais pre-
cisa (LAWS et al., 2022; WONG et al., 2020).

A avaliagdo do risco de morte subita em pa-
cientes com CMH ¢, portanto, complexa e mul-
tifatorial, exigindo a integracdo cuidadosa de
dados clinicos, eletrocardiograficos, ecocardio-
graficos e de ressonancia magnética cardiaca.
Ferramentas como o modelo HCM Risk-SCD
ajudam a estimar o risco em 5 anos, enquanto a
ressonancia magnética com realce tardio de ga-
dolinio permite uma analise mais aprofundada
do substrato arritmogénico, especialmente nos
casos de fibrose miocardica extensa.(PAY et
al., 2023) A compreensdo detalhada desses fa-
tores ¢ crucial para guiar as decisdes sobre a
participagdo esportiva e a necessidade de inter-
vengoes protetoras, como o implante de um car-
dioversor-desfibrilador (CDI) (ALBA et al.,
2018).

O objectivo desse estudo ¢ explorar com-
plexa relacdo entre a cardiomiopatia hipertrofi-
ca, as arritmias e a pratica esportiva, com 0 ob-
jetivo de guiar a tomada de decisao clinica. Ex-
ploraremos as evidéncias mais recentes para a-
bordar a epidemiologia e os tipos de arritmias,
os métodos de predi¢do de morte subita, o im-
pacto da intensidade do exercicio, as estratégias
de triagem pré-participacao e, por fim, as abor-
dagens de manejo e retorno ao esporte. Nosso
objetivo € encontrar um equilibrio que priorize
a seguranga do atleta sem jamais negligenciar
os beneficios comprovados da atividade fisica.

METODO

A presente revisdo narrativa da literatura
sobre arritmias na cardiomiopatia hipertréfica
no contexto do esporte foi realizada em agosto
de 2025, utilizando as bases de dados PubMed
e Google Académico. As palavras-chave em-
pregadas foram: “Hypertrophic Cardiomyopa-
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thy” AND (“Arrhythmia” OR “Atrial Fibrilla-
tion” OR “Ventricular Tachycardia” OR “Sud-
den Cardiac Death”) AND (“Sport” OR “A-
thlete” OR “Exercise’’), bem como seus corres-
pondentes em lingua portuguesa: “Cardiomio-
patia hipertrofica” AND (“Arritmia” OR “Fibri-
lagdo atrial” OR “Taquicardia ventricular” OR
“Morte subita”) AND (“Esporte” OR “Atleta”
OR “Exercicio”), associados ao operador AND
(e truncamentos quando aplicavel). Os critérios
de inclusdo foram artigos em inglés e portu-
gués, publicados nos ultimos 7 anos, dos tipos
“meta-analise”, “revisdo”, “revisdo sistemati-
ca” e “estudo retrospectivo”. Foram excluidos
artigos duplicados e aqueles que ndo atendiam
aos critérios de inclusdo. A selecdo final foi
submetida a leitura e analise para coleta dos da-
dos e posterior escrita desta revisdo da literatu-
ra.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A fibrilagdo atrial (FA) ¢ considerada a ar-
ritmia sustentada mais prevalente nos pacientes
com cardiomiopatia hipertréfica (CMH). Seu
aparecimento esta relacionado a disfungao dias-
tolica, ao remodelamento e a dilatagdao do atrio
esquerdo, condi¢des frequentes nessa popula-
¢do (KEEFE et al., 2024; ZOU et al., 2025). A
presenca de FA agrava os sintomas de insufi-
ciéncia cardiaca e se associa a um risco aumen-
tado de eventos tromboembdlicos e de morta-
lidade. O indice de volume atrial esquerdo (LA-
VI) ¢ um dos marcadores mais sensiveis para a
predicdo de FA, sendo que valores superiores a
40 mL/m 2 representam risco significativo de
seu desenvolvimento. Além disso, fatores como
idade avancada, pior classe funcional (NYHA
[II/IV), presenca de regurgitacdo mitral mode-
rada a grave e reducdo da fracao de ejecao tém
sido identificados como determinantes para a
ocorréncia dessa (BERGAU et al., 2022; CAR-
LISLE et al., 2019).

Jé as arritmias ventriculares, possuem papel
central na estratifica¢do de risco da CMH, so-
bretudo pela sua relagdo direta com a morte st-
bita cardiaca (MSC). Entre elas, destaca-se a ta-
quicardia ventricular ndo sustentada (NSVT),
identificada em cerca de 10% dos pacientes em
monitorizagdo convencional por Holter de 24
horas, percentual que pode ser ainda maior
quando utilizados dispositivos de monitora-
mento continuo, como os registradores implan-
taveis (ILR). A relevancia prognostica da NS-
VT foi evidenciada em diferentes estudos, que
apontaram associacdo significativa entre sua
presenga ¢ maior mortalidade global, especial-
mente quando os episddios se caracterizam por
frequéncia elevada (=130 bpm), duragdo pro-
longada (>10 batimentos) ou alta recorréncia
(SILVA et al., 2025)

Episddios de taquicardia ventricular susten-
tada e fibrilag@o ventricular sdo menos frequen-
tes, porém representam marcadores diretos de
risco arritmico e indicam, de forma inequivoca,
alto potencial de MSC. A introducdo de dispo-
sitivos de monitoramento prolongado permitiu
reconhecer tais arritmias mesmo em pacientes
previamente classificados como de baixo risco,
evidenciando que a estratificagdo baseada ape-
nas em métodos convencionais pode subestimar
a gravidade do substrato arritmico na CMH
(KIM et al., 2022)

Nos ultimos anos, outros marcadores tém
sido utilizados. A ressonancia magnética cardi-
aca possibilitou a quantifica¢do da fibrose mio-
cardica, demonstrando que sua presenca, espe-
cialmente quando acomete mais de 15% da
massa do ventriculo esquerdo, estd fortemente
associada a risco aumentado de eventos arritmi-
cos ¢ de mortalidade (NIKOLAIDOU et al.,
2023). Adicionalmente, historia familiar de
morte subita, sincope inexplicada e idade avan-
cada permanecem entre os fatores de risco inde-
pendentes mais relevantes, frequentemente uti-
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lizados na tomada de decisao clinica (CINTRA
& FIGUEIREDO, 2021).

O exercicio intenso pode precipitar arritmi-
as em individuos predispostos, tornando essen-
cial a identificacdo precoce de fatores de risco
e marcadores progndsticos. A deteccdo de FA,
NSVT ou taquiarritmias ventriculares, sobretu-
do quando associadas a presenca de fibrose ex-
tensa, historia familiar positiva ou sincope, de-
ve direcionar ndo apenas as estratégias de moni-
toramento, mas também decisdes quanto a res-
tricdo esportiva e a indicacdo de CDI. Assim,
compreender o perfil arritmico da CMH e seus
preditores permite um manejo mais seguro des-
ses pacientes, especialmente daqueles envolvi-
dos em atividades esportivas de alto rendimen-
to.

Predicio de Morte Subita (Preditores
Clinicos; HCM Risk-SCD; Papel do Realce
Tardio a RMC)

A predi¢ao de morte subita cardiaca (MSC)

em pacientes com cardiomiopatia hipertrofica

representa um dos maiores desafios clinicos,
dado que o risco absoluto anual ¢ relativamente
baixo, mas as consequéncias sao devastadoras
(Tabela 4.1). Tradicionalmente, os preditores
clinicos classicos incluem historia familiar de
MSC em parentes de primeiro grau, episddios
prévios de sincope inexplicada, taquicardia
ventricular ndo sustentada em Holter, hipertro-
fia septal >30 mm e resposta andomala da pres-
sdo arterial ao exercicio. Esses fatores permane-
cem centrais na estratificacdo de risco, mas a-
presentam limita¢des, uma vez que isoladamen-
te possuem baixo valor preditivo. O modelo eu-
ropeu HCM Risk-SCD, desenvolvido pela Eu-
ropean Society of Cardiology (ESC), busca in-
tegrar variaveis clinicas e ecocardiograficas em
um escore continuo que estima o risco indivi-
dual de MSC em cinco anos, permitindo deci-
soes mais individualizadas quanto a indicagdo
de cardiodesfibrilador implantavel (CDI) em
profilaxia priméaria (OMMEN et al., 2020,
2024Db).

Tabela 4.1 Componentes do HCM Risk-SCD e faixas de risco (5 anos)

Variavel Definicio/Medida Observac¢ao/Impacto no risco
. Coeficiente negativo no modelo; risco tende a ser
Idade do paciente no momento da . Lo .. ..
Idade (anos) maior em individuos mais jovens e a diminuir

avaliagdo

com a idade.

Espessura maxima do
VE (mm)

Maior medida da parede do ven-
triculo esquerdo ao eco/RMC

Espessura elevada aumenta o risco; >30 mm ¢
marcador classico de alto risco.

Diametro do atrio
esquerdo (mm)

Medido pelo ecocardiograma
(diametro anteroposterior)

Dilatacao atrial associa-se a FA e a risco mais
elevado.

Gradiente no TSVE

em repouso (mmHg) saida do VE em repouso

Gradiente pressorico no trato de

Obstrugao significativa relaciona-se a maior
risco.

Sincope inexplicada alternativa identificada

Episodio(s) prévio(s) sem causa

Forte preditor independente de risco.

Historia familiar de

MSC atribuida 8 CMH

Parente de 1° grau com morte subita

Eleva o risco, sobretudo em pacientes jovens.

NSVT em Holter

Taquicardia ventricular ndo sus-

Associa-se a maior risco de MSC e mortalidade.

tentada (>3 batimentos, >120 bpm)

Estratificacao do risco (probabilidade de MSC em 5 anos):
* <4% — CDI nao indicado
* 4-6% — Considerar CDI (decisao individualizada)
* >6% — CDI geralmente recomendado

Legenda:VE = ventriculo esquerdo; RMC = ressonancia magnética cardiaca; TSVE = trato de saida do ventriculo
esquerdo; FA = fibrilacdo atrial; NSVT = taquicardia ventricular ndo sustentada.
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Mais recentemente, a ressonancia magné-
tica cardiaca (RMC) com realce tardio de gado-
linio (RTG) tem emergido como um marcador
de grande relevancia para o refinamento da es-
tratificacdo de risco. A presenca de fibrose mio-
cardica extensa, definida geralmente como aco-
metimento superior a 15% da massa ventricular
esquerda, associa-se a um aumento substancial
do risco de MSC e de arritmias ventriculares
malignas, mesmo em pacientes sem outros fato-
res classicos de risco. Estudos demonstram que
a incorporagdo do RTG ao processo decisorio
contribui para identificar individuos de risco in-
termedidrio que podem se beneficiar do CDI,
mas que ndo seriam elegiveis apenas pelo esco-
re clinico. Assim, a integrag¢do entre preditores
clinicos, modelos de predi¢do como o HCM
Risk-SCD e marcadores de imagem como a fi-
brose a RMC reflete a tendéncia atual de adotar
uma estratificagdo multimodal, capaz de equili-
brar seguranca, prevengao e reducdo de implan-
tes desnecessarios (AMR et al., 2024; O’MA-
HONY et al., 2014).

Triagem Pré-participacio (Anamnese,
Exame, ECG — Achados Tipicos, sens./esp.)

A avaliacdo pré-participacao deve iniciar
por anamnese dirigida a sintomas de alarme
(sincope ou pré-sincope, palpitagdes rapidas ir-
regulares, dor toracica aos esforgos, dispneia
desproporcional) e historia familiar de cardio-
miopatia ou morte subita <40 anos, além de in-
terrogacdes sobre diagnosticos prévios e uso de
estimulantes. No exame, aten¢ao para sopro sis-
tolico em borda esternal esquerda com incre-
mento ao Valsalva ou ortostatismo (sugestivo
de obstrugdo no TSVE), ictus propulsivo, B4 e
sopro de regurgitagdo mitral. Embora indispen-
saveis, questionarios e exame fisico isolados
tém baixa sensibilidade para detectar condi¢des
associadas a morte subita em jovens, refor¢an-
do o papel do ECG de 12 derivagdes como tria-
gem inicial nos programas de avaliagdo do atle-

ta. Programas que combinam screening com
ECG sistematico foram associados a redugdo
~90% na incidéncia de morte subita em atletas
na regiao do Véneto, Itdlia (CORRADO et al.,
20006).

Em relagdo ao eletrocardiograma, recomen-
da-se seguir os critérios internacionais para re-
duzir falsos-positivos e padronizar a conduta
(SHARMA et al., 2017). Achados “treinamen-
to-relacionados” (ex.: isolamento de voltagem
para “LVH” sem alteracdes de repolarizacao)
ndo exigem investigacdo; ja achados patologi-
cos demandam imagem (eco/ressonancia).

Na CMH, sao achados sugestivos:

(a) inversdo profunda de onda T em derivagdes
laterais e/ou inferolaterais;

(b) Q patoldgicas estreitas e profundas (“em pu-
nhal”) em D1/aVL/V5-V6 (£ inferiores);

(c) depressdo de ST e critérios de sobrecarga
com alteragdes de repolarizagao;

(d) sinais de aumento atrial esquerdo.

Sob as International Criteria, a taxa de
ECG anormal em atletas saudaveis cai para cer-
ca de 3%, preservando o desempenho do rastre-
10 (Tabela 4.2). Para diferenciar CMH vs. “co-
racdo de atleta”, critérios antigos da ESC (2010)
apresentaram sensibilidade 95,5% e especifici-
dade 86,9%; com as International Criteria, a
especificidade sobe para 95,9% com sensibili-
dade ~93%, melhorando a acuracia global da
triagem (Tabela 4.3).

As Diretrizes ESC de Cardiologia do Espo-
rte (2020) e a Diretriz Multissocietaria AHA/-
ACC para CMH (2024) apoiam a abordagem
estruturada com ECG em contexto de avaliagao
do atleta, decisdo compartilhada e uso escalona-
do de ecocardiograma/RMC quando o ECG ¢
anormal, além de desencorajar intervengdes
(ex.: CDI) exclusivamente para permitir pratica
competitiva (OMMEN et al., 2024c; PELLIC-
CIA et al., 2021).
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Tabela 4.2 Classificacdo dos achados em atletas segundo Critérios Internacionais de 2017

Categoria

Exemplos principais

Conduta geral

Normais (rela-
cionados ao treino)

Bradicardia sinusal (FC >30 bpm em repouso) e arritmia
sinusal; ritmos juncionais/atriais; 1° bloco AV (PR 200—
399 ms) e Wenckebach; voltagem isolada para
LVH/RVH; repolarizagdo precoce com elevagdo do
ponto J; padrao “juvenil” (TWI V1-V3) <16 anos; vari-
ante de repolarizaggo do atleta negro (elevagdo do J e ST
convexo com TWI V1-V4).

Nao investigar se assintomatico
e sem historia familiar; reavaliar
clinicamente quando indicado.

Borderline
(isolados)

Desvio de eixo (esquerdo/direito); critérios de aumento
atrial (AE/AD); bloqueio de ramo direito completo
isolado.

Se isolado e assintomatico,
geralmente sem investigagdo. Se
>2 achados “borderline”, classi-
ficar como anormal e investigar.

Anormais (nao
explicados por
treino)

Inversdo de T lateral/inferolateral; TWI anterior além de
V2 (ndo-negros >16 anos) sem elevacao do J; depressao
de ST >0,05 mV em >2 derivagoes; ondas Q patologicas
(Q/R >0,25 ou >40 ms em >2 derivagdes, exceto Il e
aVR); BR esquerdo completo; atraso inespecifico
intraventricular (QRS >140 ms); pré-excitacdo (WPW);
QTc prolongado (& >470 ms; @ >480 ms; >500 ms alto

Investigar sistematicamente com
imagem e testes funcionais;
considerar restrigdo provisoria
até esclarecimento.

risco); padrao Brugada tipo 1; >2 PVCs no ECG de 12
derivagoes; taquiarritmias atriais; bloqueio AV Mobitz
11/3° grau; onda épsilon.

Legenda: TWI = inversdo de onda T; LVH/RVH = hipertrofia ventricular esquerda/direita; WPW = Wolff—Parkinson

White. A presenca de >2 achados borderline reclassifica 0 ECG como anormal

Tabela 4.3 Avaliacdo de achados anormais no ECG de atletas

ECG anormal

Doencas potenciais
(principais)

Avaliacdo recomendadat

Observacgdes praticas

TWI lateral/inferolateral

CMH; DCM; LVNC;
ARVC (predominio VE);
miocardite

Ecocardiograma; RMC
(com RTQG); teste ergomé-
trico; Holter >24 h

RMC tem maior
sensibilidade para CMH
apical/lateral e ARVC com
envolvimento esquerdo.

TWI anterior além de
V2 (n3o-negros >16 a)

ARVC; (raro: CMH)

Eco; RMC; teste ergo-
métrico; Holter >24 h; SA-
ECG quando suspeita de
ARVC

Diferenciar de variante
benigna em atletas negros
(TWIV1-V4 com
elevagdo do J).

ST-depressao >0,05 mV
em >2 derivagdes

CMH; DCM; LVNC;
ARVC; miocardite

Ecocardiograma (minimo);
considerar RMC

Nao ¢é achado do trei-
namento — sempre inves-
tigar.

Ondas Q patologicas
(Q/R >0,25 ou >40 ms)

CMH; DCM; LVNC;
miocardite; [AM prévio

Repetir ECG (checar
posicionamento); eco; con-
siderar RMC / teste isqué-

mico conforme risco

Usar razdo Q/R reduz
falsos-positivos em atletas
com voltagens altas.

Bloqueio de ramo
esquerdo completo

Cardiomiopatias; doenga
isquémica; miocardite;
sarcoidose

Eco; RMC (com perfusdo se
disponivel)

Sempre anormal —
avaliacdo abrangente.

IVCD inespecifico
(QRS >140 ms)

CMH/DCM; LVH im-
portante

Ecocardiograma

Investigar sobretudo se
sintomas/achados asso-
ciados.

Pré-excitagdo (WPW)

Via acessoria

Teste de esforgo (perda
abrupta da pré-excitacdo =
baixo risco); eco; considerar
estudo eletrofisiologico

Ablar via de alto risco
(SPERRI <250 ms). Consi-
derar EP para esportes mo-

derados/altos.

QTc prolongado (&
>470 ms; @ >480 ms;
>500 ms alto risco)

LQTS

Repetir ECG; revisar
farmacos/eletrélitos; ECG
de familiares; considerar

Medir QT manual (II/V5)
usando Bazett e método
“teach-the-tangent”.
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TE, exames laboratoriais,
genética

Padrao Brugada tipo 1 Sindrome de Brugada

Repetir ECG; derivagdes
altas (V1-V2 no 2° EIC);
encaminhar a eletrofi-
siologia

Diferenciar de repola-
rizagdo precoce (indice
STI/ST80).

>2 PVCs no ECG de 12
derivagdes / ectopia
complexa

ARVC; CMH/DCM,;
miocardite; sarcoidose

Holter >24 h; teste er-
gométrico; eco; considerar
RMC; SAECG

Se >2.000 PVC/24 h ou
NSVT — investigagdo
abrangente (inclui RMC).

Taquiarritmias atriais Doenga elétri-

Eco; Holter; teste ergo-
métrico; considerar

Anticoagulag@o conforme
diretrizes quando

(FA/flutter/SVT) ca/miocardica subjacente RMC/EP FA/flutter.
Doenca de condu- Eco; Holter; teste ergo- Encaminhar; restri¢do
BAYV Mobitz II / BAVT enga ce cor métrico; considerar labora- provisoria até esclareci-
¢do/miocérdica torio e RMC mento.
Ondaepsilon ARVC Eco; RMC; Holter; teste Marcador especifico e

ergométrico; SAECG

critério maior para ARVC.

Legenda: A avaliagdo inicial deve ser conduzida por cardiologista; testes adicionais dependem de sintomas, historia

familiar e achados iniciais

Manejo e Pratica Esportiva
Apos discutirmos como deve ser feito o ras-

treio, € importante destacar que o manejo clini-
co e as decisOes sobre pratica esportiva na CMH
exigem integracdo de sintomas, achados eco-
cardiograficos, perfil arritmico e preferéncias
do paciente.

Para controle sintomatico e redu¢ao da obs-
trugao dindmica, os B-bloqueadores ndo vasodi-
latadores sdo a primeira linha (ex.: metoprolol,
atenolol), por reduzirem a frequéncia cardiaca,
prolongarem o enchimento diastdlico e atenu-
arem a resposta inotropica ao esfor¢o. Quando
h4 intolerancia ou resposta inadequada, os blo-
queadores de canal de calcio ndo diidropiridi-
nicos (especialmente verapamil) sdo alternati-
vas uteis, desde que ndo haja hipotensdo, con-
gestdo em repouso ou gradientes muito eleva-
dos no TSVE, condi¢des nas quais o verapamil
pode piorar sintomas. Em CMH obstrutiva com
persisténcia de sintomas apesar de B-bloquea-
dor e/ou verapamil, recomenda-se associar di-
sopiramida (efeito inotrdpico negativo e antico-
linérgico), com monitorizagcdo do QTc e vigi-
lancia de efeitos adversos (boca seca, constipa-
¢do, retengdo urinaria), evitando combinagdes
que prolonguem o QT. Medidas gerais incluem

evitar vasodilatadores puros e desidratagao, oti-
mizar hidratagao e sal em casos selecionados, e
ajustar treino para reduzir picos catecolaminér-
gicos continuos enquanto se calibra a terapia.
Na fibrilagdo atrial (FA) associada 8 CMH,
o risco tromboembolico ¢ elevado independen-
temente do escore CHA:DS:-VASc; portanto,
todo paciente com FA documentada deve rece-
ber anticoagula¢do cronica, preferencialmente
com DOAC (quando elegivel) e varfarina como
alternativa. Para controle da frequéncia, os -
bloqueadores sdo a primeira escolha; verapamil
ou diltiazem podem ser usados na auséncia de
disfuncao sistolica significativa e de obstrucdo
importante do TSVE em repouso (PALANDRI
et al., 2022). Em FA de inicio recente em atle-
tas, proceder a controle de frequéncia/ritmo e
anticoagulacgao (seguindo as janelas de cardio-
versdo ou estratégia guiada por ecocardiograma
transesofagico), com suspensdo temporaria da
competicao até estabilizacdo clinica e re-estra-
tificacdo do risco. Em pacientes com obstrucao
severa e indicacdo de miectomia, considerar a-
blagdo cirurgica concomitante da FA (MARON
et al., 2022); em casos selecionados, a ablagao
por cateter ¢ opcao para reduzir recorréncias.
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Quanto a pratica esportiva, recomenda-se
atividade fisica recreativa leve a moderada para
todos com CMH, com decisdo compartilhada
para esporte competitivo apos avaliagdo espe-
cializada (clinica, ECG, imagem, estratifica¢cdo
de MSC e perfil arritmico). Eventos como sin-
cope inexplicada, TV sustentada ou FA ndo
controlada exigem restri¢do provisoria e rea-va-
liagdo antes do retorno. A indicagdo de CDI ndo
deve ser feita apenas para liberar compe-ti¢ao;
o implante segue critérios de prevencao prima-
ria/ secundaria usuais (ROWIN et al., 2020). O
plano de retorno a pratica esportiva deve con-
templar: otimizagdo farmacoldgica, monitori-
zacdo ambulatorial quando pertinente (Holter/
ILR), educagdo quanto a hidratacdo e gatilhos
(estimulantes, desidratagdo, calor extremo), re-
visdo anual do risco e disponibilidade de DEA
no ambiente esportivo. Essa abordagem busca
equilibrar seguranca e os beneficios comprova-
dos do exercicio, evitando tanto a restri¢do uni-
versal quanto a liberagdo acritica.

CONCLUSAO

A cardiomiopatia hipertréfica no atleta exi-
ge uma abordagem que integre estratificagao de
risco e tomada de decisdo compartilhada. Ao
longo do capitulo, demonstramos que arritmias
supraventriculares (em especial a FA) e ventri-
culares (sobretudo NSVT) sdo centrais na ava-
liacdo, e que modelos clinico-ecocardiografi-
cos, como 0 HCM Risk-SCD, ganham robustez
quando combinados a achados de imagem. Essa
estratificagdo multimodal orienta com maior
precisdo a indicagdo de CDI e decisdes sobre

participagdo esportiva, reduzindo implantes
desnecessarios sem comprometer a seguranga.

A atividade fisica ¢ benéfica em geral, em-
tretanto, para portadores de CMH, ¢é preciso que
haja uma rigorosa analise de beneficios e riscos,
sendo, os mais indicados, exercicios de leve e
moderada intensidade. Porém, exercicios de al-
ta intensidade ndo possuem relagdo com maior
tendéncia ao desenvolvimento de arritmias.
Atualmente, atletas com CMH, ao contrario do
que se pensava, ndo possuem maior susce-ti-bi-
lidade a morte subita, quando comparados a ou-
tros individuos menos ativos. Assim, visto que
a taxa de morte subita é baixa, exercicios sdo
indicados, mas portadores de CMH preci-sam
ser acompanhados.

No rastreio do atleta, a anamnese dirigida, o
exame fisico e um ECG interpretado pelos Cri-
térios Internacionais elevam o rendimento diag-
noéstico e diminuem falsos-positivos, definindo
quando avangar para ecocardiograma ¢ RMC.
No manejo, os B-bloqueadores permanecem co-
mo base para sintomas e obstru¢do dindmica;
verapamil/diltiazem sdo alternativas cuidadosa-
mente selecionadas e a disopiramida agrega
efeito inotropico negativo em CMH obstrutiva
refrataria, com monitorizagdo do QTc. Na FA
associada a CMH, a anticoagulagdo cronica ¢
mandatodria independentemente do CHA2DS:-
VASc (preferéncia por DOAC quando elegi-
vel), com suspensao temporaria da competicao
em FA de inicio recente até estabilizagdo e re-
estratificacdo. Em termos de pratica esportiva,
abandona-se a proibi¢do universal: exercicio le-
ve-moderado é recomendado a todos, € a com-
peticdo € possivel em casos selecionados, sem
indicar CDI apenas para liberar esporte.
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