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Definicao: Evento de parada cardiaca secundario a fibrilagcao
ventricular ou assistolia consequéncia impacto fechado nao
penetrante de baixa energia (“low-energy chest wall impact”’) com
minimo trauma na regido precordial na auséncia de dano estrutural
de costelas, esterno, coracao e oOrgaos internos (“cardiac
concussion”) ou soco da parede toracica (“chest wall blows”).
Commotio cordis é a expressdao em latin de comocao do coracgao.
N&o deve ser confundida com o termo contusao cardiaca "contusio
cordis” (do Latin para bruising of the heart) a qual supde dano
estrutural.

O termo foi acunhado em 1934 por pesquisadores alemaes (1).

Incidéncia epidemiologia
Bastante rara 3% de todas as MS de atletas (2)

GENERO: elevado predominio do sexo masculino (95%)

IDADE predominancia em menores de 16 anos (entre 4-18anos).
Pode ocorrer em adultos até os 45 anos e em criangas de 3 meses.
ldade média 13, a 16 anos. Esta faixa etaria é particularmente
vulneravel possivelmente pelas propriedades mecéanicas de seu
esqueleto toracico.

MODALIDADE ESPORTIVA: véarias modalidades esportivas tanto
no esporte competitivo (62%) quanto recreacional (38%) que
utilizam bolas como o beisebol, lacrosse, cricket, softball, pelota ou
modalidades de contato como boxe, karaté, kung-fu e outras artes



marciais e em poucos casos de homicidios durante assaltos (3).
Commotio cordis homicida pode ocorrer em criancas (4).

A energia do impacto no peito se constitui numa variavel importante
na geracao do evento de FV. Assim, impactos de 40mph (milhas
por hora) produzem com maior freqiéncia a ocorréncia de FV
quando comparados a impactos com maior o0 menor velocidade o
que sugere que a predilecdo da ocorréncia do commotio cordis
esta relacionada a uma maneira complexa e precisa do impacto na
parede toracica (5).

O mecanismo subjacente de como o impacto mecéanico fechado
resulta em FV permanece desconhecido. No modelo animal suino
se ha demonstrado que o golpe o impacto que induz a FV acontece
gquando ocorre na regiao central do ventriculo esquerdo durante o
chamado periodo vulneradvel da repolarizagao ventricular
imediatamente antes do pico da onda T do ECG.

Tem se sugerido que a ativacao dos canais de potassio sensiveis
ao estiramento e canais cation nos seletivos seria crucial no
mecanismo fisiopatoldgico deste catastréfico fenébmeno
eletrofisiologico.

O impacto induziria a reentrada sustentada apenas quando uma
nova ativacdo é provocada por estimulacdo mecénica causada por
ativacao dos canais catibnicos nao seletivos de estiramento e
ocorre retorno para a regiao original do impacto a qual esta
suscetivel a reativagcado por ndo apresentar um prolongamento da
duracao do potencial de acao consequéncia da ativacdo do canal
de potassio seletivo de estiramento. O fenbmeno ha sido
denominado retro-alimentacdo mecano-elétrica (“mechano-electric
feedback”) (6)

No modelo animal Garan et al (7) tem demonstrado que a
estreptomicina um bloqueador dos canais de estiramento nao
altera a frequéncia de aparecimento da FV assinalando que este
mecanismo ndo estd em jogo. No obstante, o farmaco diminui a
elevacdo do segmento ST que ocorre apds o impacto sugerindo
que a ativacao dos canais de estiramento pode ter algum papel
nesta modificagao eletrocardiografica.

A combinacao de eventos eletromecénicos precipita uma variedade
de arritmias. Por exemplo, a distensdo aguda do ventriculo direito
na embolia pulmonar aguda possui uma acao pro-arritmica



relacionada a geracao de potenciais posteriores “after
depolarizations” mecanicamente induzidos, dispersao
(heterogeneidade) pelo estresse mecénico e dispersao da
recuperacao elétrica. A relagao entre diferentes movimentagoes da
parede ventricular e a dispersao da repolarizacao ressalta a retro-
alimentacdo mecano-elétrica como um importante componente da
arritmogénese na embolia pulmonar aguda e no commotio cordis
(8).

Bianco e col. (9) analisando o0s ECGs de lutadores amateurs
realizados 1 hora e 12h apdés a contenda verificaram que 20%
mostravam significativas alteragdes na repolarizacao ventricular
nas derivacdes laterais que persistiram no ECG das 12h apenas
em um caso atribuida pelos autores na hiper-atividade simpatica.
As modificagdes no ECG apbés 1h foram: Complexos QRS de
voltagem maior; infradesnivelamento do ponto J e segmento ST
nas derivacOes laterais; maior infradesnivelamento do segmento
ST, onda T de menor voltagem, encurtamento do tempo de
ocorréncia do pico da onda T (shorter T-wave peak time) e intervalo
QT mais curto.

Observacao: Quando os ultimos 2 parametros foram corrigidos
para a FC nao foram encontrados diferencas para o QTc ao passo
que tempo de ocorréncia do pico da onda T estava
significativamente aumentado.

De um estudo de coorte (cohort study) realizado entre atletas
escolares com idade média de 21 anos (entre 18 e 30 anos) entre
1999 e 2005 foram identificados em 6 anos 9 casos de MS das
quais 8 foram a Obito apesar das manobras de ressuscitacdo. A
causa subjacente foi cardiomiopatia hipertréfica em 5, commotio
cordis em 2, e infarto agudo em 1 (10)

Weinstock et al.(11) empregando um modelo animal (porco) com
peitos protegidos com os protetores comercializados em USA
verificaram que sao ineficazes na abolicao dos eventos de
fibrilacao ventricular

O commotio cordis forma parte das entidades que ocasionam
morte subita com autopsia negativa juntamente com as
canalopatias sem aparente cardiopatias estrutural: Sindrome de
Brugada, sindrome de QT prolongado familiar,



sindrome do QT curto, taquicardia ventricular polimérfica familiar
catecolaminérgica e outras miscelaneas (12)

Os seguintes fatores podem influenciar na possibilidade de
commotio cordis: angulo de impacto da bola sobre o peito., energia
total aplicada: (area do impacto versus energia aplicada ex. massa
do projétil multiplicado pela metade da raiz quadrada da sua
velocidade e momento do impacto: quando ocorre exatamente
entre os 10 e 30ms do ciclo cardiaco na porcao ascendente da
onda T (repolarizacdo) passando da sistole para a diastole. Uma
janela pequena de vulnerabilidade explica o raro evento. Se
considerarmos o ciclo cardiaco de 1000ms a uma FC de 60bpm a
probabilidade de trauma mecanico cair dentro desta janela é de
3%. O aumento da FC pelo exercicio pode dobrar esta
probabilidade Ex com 120bpm o ciclo cardiaco encurta-se para
500ms sem alterar a janela de vulnerabilidade. O exercicio induz a
hipdxia e aceleragao do sistema excito-condutor do coragao com
maior susceptibilidade a FV induzida pelo estiramento ativando os
canais ibnicos mecano-sensitivos.

Tem sido calculado que um impacto com energia de pelo menos 50
joules €& necessario para causar a parada cardiaca quando
aplicados no precérdio no momento da janela de vulnerabilidade.
Este valor & considerado baixo quando a vitima ¢é portadora de
isquemia coronaria. Quando o objeto de impacto € uma bola de
lacrosse deve a energia deve ter mais de 130Joules, um soco de
karaté 450Joules e um golpe de lutador de 1025 Joules (13), Existe
também um limite superior de energia de impacto ultrapassado o
qual ocasiona dano estrutural causando entao contusio cordis
Prognoéstico: A recuperacdo da FV induzida € rara caso nao se
realize a imediata desfibrilagao minutos depois do evento (14).
Ademais, esta reversdo é mais dificil que o que seria de esperar
em um jovem com excelente estado de saude e auséncia de
cardiopatia estrutural (15).

O prognostico depende grandemente da existéncia de cardio
desfibriladores automaticos externos

estrategicamente distribuidos no local dos eventos esportivos
associado a educacao de nocOes de ressuscitacao nas escolas e
no pessoal dos estadios (16).
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