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Resumo

A morte subita cardiaca € a principal causa de morte no jovem atleta. Cada caso tem
um impacto devastador na comunidade e a sua prevengdo € um tépico muito debatido em
Medicina Desportiva. Nesta monografia, sdo revistas as principais causas de morte subita no
atleta, as perspetivas atuais sobre um rastreio pré-desportivo e os meios de diagnéstico. Foi
efetuada uma pesquisa na base de dados online PubMed, usando os termos "Death, Sudden,
Cardiac"[Mesh] OR “Sudden Cardiac Death” AND "Athletes"[Mesh] OR “Athletes”, limitada
ao periodo 2006-2012, as linguas Inglesa, Portuguesa, Espanhola e Italiana e a idades até aos
18 anos.

A maioria dos casos de morte stbita cardiaca estd subjacente uma patologia congénita,
havendo familias com histéria de morte stbita precoce, maioritariamente cardiomiopatias. A
histéria clinica, exame objetivo e eletrocardiograma ndo permitem diagnosticar ou suspeitar
de todas as principais etiologias envolvidas. Os vdrios protocolos de avaliagdao pré-desportiva
propdoem uma escalada diagndstica, recorrendo-se a exames adicionais nos casos mais
sugestivos. Os principais entraves colocados a implementagao de um rastreio pré-desportivo
incluem elevado custo, impacto dos falsos positivos e falta de provas da eficicia em prevenir
mortes.

A atencdo dada pelos meios de comunicacdo a cada caso de morte subita no atleta
parece sobrevalorizar este fendmeno. Vao surgindo evidéncias de que o rastreio pré-
desportivo nao € a forma ideal de prevenir mortes, sendo mais relevante em casos com grande

expressao clinica ou familiar.

Palavras-chave: Morte, Subita, Cardiaca, Atleta



Abstract

Sudden cardiac death is the leading cause of death in young athletes. Each case has a
devastating impact on the community, and its prevention is greatly debated in Sports
Medicine. The purpose of this article is to review the main causes of sudden cardiac death in
young athletes, the diagnostic tools, and the current perspectives about a pre-participation
screening. Methods: A search was made at PubMed online database, with the terms “Death,
Sudden, Cardiac"[Mesh] OR “Sudden Cardiac Death” AND "Athletes"[Mesh] OR “Athletes”,
limited to the period 2006-2012, to English, Portuguese, Spanish and Italian languages, and
age up to 18 years old.

In most cases of sudden cardiac death, the underlying pathology is congenital. Some
families have a history of early sudden death. Cardiomyopathies are the commonest
etiologies. Clinical history, physical examination and electrocardiogram are not sufficient to
diagnose or raise suspicion of the main etiologies involved. Several protocols propose a
stepwise diagnostic approach and additional exams should be used only in suggestive cases.
The main barriers to the implementation of a screening program include high cost, impact of
the false positive cases and lack of evidence of effectiveness in preventing deaths.

It seems that all the attention given by the media to each case of sudden athlete death,
led to overemphasis of this phenomenon. There is evidence that pre-participation screening is
not the best mean to reduce deaths. Probably we should focus on those cases with major

clinical or familial expression.

Key Words: Death, Sudden, Cardiac, Athlete
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| Introducao

A morte subita no jovem atleta € um tema que tem ganho notoriedade, havendo cada
vez mais casos reportados.'” Cada caso tem um impacto devastador na comunidade, devido 2
imprevisibilidade, idade jovem e estado aparentemente sauddvel das vitimas.>>* A Morte
Stbita Cardiaca (MSC) é a principal causa de morte em jovens atletas,”® e a sua prevencio é
muito debatida em Medicina Desportiva®. Este fenémeno atinge 1-2\100.000 pessoas-ano,
valores que parecem estar subestimados.”>”'™!" Algumas questdes vo fomentando o debate
em torno da implementa¢do de um exame pré-desportivo: diferenga de risco entre atletas e
ndo atletas, elevado custo, impacto dos falsos positivos e falta de provas da eficicia em
reduzir o ndmero de mortes, entre outros. >/ 1112.13.14
Nesta monografia, pretende-se rever as principais causas de morte subita cardiaca no

atleta, os meios de diagndstico ndo invasivos e as perspetivas atuais sobre o rastreio pré-

-desportivo.



| Epidemiologia e Demografia

A MSC € um fenémeno raro, afetando 1-2\100.000 pessoas—ano.7’8 Varios autores
alertam para a subvalorizacdo dos dados, estando proposta uma incidéncia média anual nos
E.U.A. de 1/50.000", dados mais préximos daqueles obtidos em sistemas com notificacio
obrigatéria dos casos.”'*'® E mais frequente no sexo masculino (razdes masculino:feminino
entre 5:1'7 a 10:1'®), provavelmente porque as mulheres participam menos em determinados
desportos.2 Na verdade, alguns autores defendem que o género pode ser um fator de risco
independente, tendo sido demonstrado que a testosterona propicia hipertrofia ventricular.'™"
Afeta sobretudo idades mais jovens. No Reino Unido,4 75% dos casos tinha <35 anos e 30%
tinha <18 anos, enquanto nos EUA,3 95% tinha < 25anos e 65% < 17anos. Atletas masculinos
Afro-Americanos parecem estar em maior risco de morte por CMH, o que pode dever-se a
menor acesso aos cuidados de saude, ou a reconhecida propensdao da raga negra para
desenvolver hipertrofia ventricular, possivelmente mal diagnosticada como CMH.'**°

Alguns estudos apresentam incidéncias de MSC nos atletas inferiores as da populacao
geral.7’13 Em termos absolutos, a morte subita ocorre sobretudo em nao atletas.>' No entanto, €
globalmente aceite que, no desportista com uma patologia cardiaca subjacente, o exercicio
fisico pode atuar como fator desencadeante do evento mortal, o que expde esta populacdo a
um risco aumentado.>*'®'®*? Cerca de 80% a 90% das mortes em atletas ocorrem durante ou

34101816 Nym estudo de 2003, em Veneto, Italia, Corrado e

logo apds o treino ou competigdo.
1 .o . . . ~
Col."® demonstraram que a atividade desportiva se relaciona com um risco de MSC trés vezes

. - . . . , .2
superior. Esta relacdo € independente da intensidade do exercicio”.



| Principais causas de morte subita cardiaca no jovem atleta
As causas mais comuns de Morte Subita no Atleta (MSA) sdo cardiovasculares e
muitas vezes ndo diagnosticadas.'®*** A prevaléncia combinada destas doencas é de 0,2% na

3,422

populacdo atleta geral'®. Na maioria dos casos sdo congénitas, mas também podem ser

12,24 10,20,25

adquiridas, como a miocardite e o trauma (Commotio Cordis ). Estas patologias

conduzem a anomalias estruturais\funcionais ou da condugdo elétrica, que predispdem o
individuo a arritmias ou estados hemodinamicos instaveis, potencialmente fatais.'>*° O
mecanismo mortal mais frequente relaciona-se com taquiarritmias ventriculares.'”

A etiologia da MSCa varia geograficamente (tabela 1).>'*'® As cardiomiopatias
constituem o grupo de patologias subjacente mais comum.*'®* Recentemente, Maron e Col.’
identificaram de forma sistematica os casos de morte subita em atletas nos E.U.A, no periodo
de 1980 a 2006. Das 690 mortes atribuidas a causas cardiovasculares, 36% deveram-se a
cardiomiopatia hipertrofica (CMH). Pelo contrério, esta patologia é responsdvel por apenas
2% das mortes em Itédlia, onde cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito (CAVD) € a
principal causa, representando 22% dos casos.'® A diferenca entre E.U.A. e Itdlia pode dever-
-se a predisposicdes genéticas, mas também poderd estar relacionada com o programa de
rastreio italiano.”>'“* Num estudo recente na Dinamarca,13 27% dos casos de MSCa
deveram-se a CAVD.

No Reino Unido," a hipertrofia ventricular esquerda sem desarranjo miocitdrio
(possivel CMH) foi o achado mais comum em atletas que morreram subitamente. Esta
hipertrofia ventricular esquerda idiopdtica tem ganho notoriedade. Atualmente, desconhece-
se o seu verdadeiro significado, colocando-se as hipdteses de se encontrar no espectro da

CMH, de se tratar de hipertrofia benigna num individuo que morreu de outra causa ou de uma

variante patoldgica do coragdo de atleta. ™"



Virias condi¢gdes sdo responsaveis pelos restantes casos, incluindo a anomalia

3,18,13 20,26

congénita das artérias corondrias (ACAC) , cardiomiopatia dilatada e sindrome de
Marfan,>'® mas uma grande proporcdo de atletas afetados tem coracio morfologicamente
normal (tabela 1). Estd sugerido que 30-50% destes eventos se devam a arritmias, no contexto
de patologias hereditdrias dos canais i6nicos.” Sdo exemplos de patologias designadas

primariamente elétricas ou canalopatias o Sindrome de QT-longo (SQTL) e o Sindrome de

Brugada (SBr).>'*%

| | Cardiomiopatia hipertroéfica

A CMH ¢ uma das doengas congénitas mais comuns, existindo em 0,1-0,2% da
populacdo geral.”**"*® Caracteriza-se por hipertrofia ventricular esquerda e septal assimétrica,
na auséncia de dilatacdo ventricular e de outra condicdo passivel de causar hipertrofia do
mesmo grau'*?’. Na maioria dos casos tem transmissdo autossémica dominante e até 60-70%
dos doentes t8m outro familiar afetado.*® As centenas de mutacdes identificadas ocorrem
em genes do sarcomero, levando a uma fung@o sarcomérica comprometida, provavelmente
compensada pela hipertrofia.”® Os individuos afetados podem ser assintomdticos, pelo que é
importante identificar as familias com histéria de morte stbita precoce.”'***** A morte ocorre
mais frequentemente por arritmias, despoletadas pela instabilidade elétrica, devido a

10,28
N

desorganizacdo miocitdria, hipertrofia, fibrose, anomalias microvasculares e isquemia. a

CMH, ha disfuncdo diastdlica desde as fases iniciais da doenca, relacionando-se com a

hipertrofia.***

Também pode haver obstrugdo a saida do fluxo ventricular. Durante a sistole,
o folheto da VM desloca-se anteriormente e toca no septo hipertrofiado, o que pode provocar
. . . . ‘ . 2021,28 4 - LA

insuficiéncia mitral, um mecanismo importante na génese dos sintomas. A insuficiéncia

mitral € um achado comum nestes doentes (quer devido a obstrucdo do fluxo, quer devido a

C . . 2
anomalias intrinsecas da vélvula, comuns na CMH) e deve ser referenciada para tratamento. 8



Os individuos afetados podem ser assintomadticos, sendo a morte subita o sintoma
inaugural. Outros sintomas podem ser dispneia, sincope ou pré-sincope (geralmente,

associadas ao exercicio) ou fibrilacdo auricular.”®

| | Cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito

A CAVD tem uma prevaléncia geral de 0,1%.* Caracteriza-se pelo risco aumentado
de arritmias e morte subita, por infiltracdo fibroadiposa intramiocitdria que interrompe o
circuito elétrico normal.”**' Estd associada a mutacdes genéticas, até 40% das quais em genes
codificantes do desmossoma.’’ Podem ocorrer de novo ou representar uma forma familiar,
mais frequentemente com padrio de herediteriedade autossémico dominante.™

O comprometimento funcional varia, dependendo de varios processos: infiltracdo
fibroadiposa (achado mais caracteristico, mas ndo especifico), necrose celular, inflamacao
assimétrica, atrofia muscular, alargamento das cavidades e aneurismas.’>*® De uma fase
inicial em que pode haver MSC na auséncia de anomalias morfoldgicas, funcionais ou
histolégicas, progride-se para disfuncdo ventricular e insuficiéncia cardiaca.®® Estd
frequentemente associada a sincope, palpitacoes e anomalias eletrocardiograficas (onda T
invertida, prolongamento do QRS e arritmias).'®'%*

A CAVD corresponde a forma cléssica de expressdo de uma patologia que também
pode afetar, mas mais raramente, o ventriculo esquerdo ou os dois ventriculos, tendo sido

‘. S . . ;. . 20,30
proposto o termo genérico cardiomiopatia arritmogénica, em alternativa.”

| | Anomalia Congénita das Artérias Coronarias (ACAC)
A origem de uma corondria do seio de Valsalva oposto, cursando entre as artérias
aorta e pulmonar € a forma de ACAC mais frequentemente associada a MsC.*' A origem da

.. P . . . . 31
corondria esquerda do seio direito estd associada ao risco mais elevado.” Na ACAC, a morte



estd claramente associada ao exercicio e o mecanismo mais provavel € a isquemia
miocardica.'%*!-!
Sintomas prévios de toracalgia, palpitacdes e sincope, ocorrem em apenas 50% dos

individuos afetados que morrem subitamente.’’ E importante excluir estes sintomas, uma vez

que 0 ECG de repouso no apresenta sinais de isquemia.*>

| | Sindrome de QT Longo (SQTL)

O SQTL caracteriza-se por mutagdes dos canais idnicos, que condicionam
prolongamento do intervalo QT e anomalias na repolarizacdo ventricular, predispondo o
individuo a arritmias fatais.*>** H4 virios subtipos da doenca, associados a diferentes genes
principais, sendo trés as formas mais bem identificadas: o SQTL1 e o SQTL2, associados a
anomalias dos canais de potdssio KCNQI e KCNQ?2, e o SQTL3, associado a alteragdes do
canal de sédio SCN5A.> Estdo descritas vdrias mutacdes, com expressdo clinica e resposta 2
terapéutica varidveis.”> A forma autossémica dominante é a mais comum, com penetrincia
varidvel. **

Globalmente podem apresentar-se com sincope, pré-sincope, palpitagdes, convulsdes,
arritmias ventriculares ou morte subita, durante o esforco ou em repouso.zo’31 No SQLTI, o
contacto com a dgua pode ser um fator desencadeante do evento mortal.”*** No SQLT2, pode
haver sincope associada a ruido.*® As alteracoes eletrocardiograficas em repouso sdo a chave
para o diagndstico (prolongamento do intervalo QT, onda T alternans, bloqueio de ramo

20,31
esquerdo).”™

| | Sindrome de Brugrada (SBr)
A semelhanca do SQTL, o SBr caracteriza-se por anomalias na repolarizacdo

. e s - . ~ .. . o« , . 31 ~
miocitaria devido a mutagcdes genéticas nos canais i6nicos.” Tem um padrdo



eletrocardiogréfico tipico, com bloqueio do ramo direito e eleva¢do do segmento ST em V1 a
31 ~ .

V3.7 A elevagdo da temperatura, como acontece no exercicio, parece ser um fator

desencadeante de sincope, estando descrita a associacdo de sincope, alteragdes

eletrocardiograficas ou MSC em criangas com episédios febris.”'>** Ao contrdrio do SQTL,

o SBr geralmente manifesta-se a partir dos 30 anos, no entanto, existem formas familiares

mais agressivas.**



| Perspetivas atuais sobre o rastreio cardiovascular pré-desportivo

Como algumas das mortes subitas de causa cardiaca sdo potencialmente preveniveis,
tem havido um debate crescente sobre a implementacdo de um rastreio pré-desportivo (RPD),
que permita detetar precocemente atletas em risco e salvar vidas, através da interrup¢ao da
prética desportiva ou do inicio atempado de terapéuticas.>'"'®**13243 H4 opinides opostas,
com base na baixa prevaléncia das doencas envolvidas, nos elevados custos, no impacto dos
falsos positivos e na falta de provas da eficdcia em diminuir o nimero de mortes.'® O
principal tema de debate diz respeito 2 inclusdo ou ndo do ECG de 12-derivacdes.'**'

Os dados mais importantes que apoiam o uso do ECG como método de rastreio s@o de
Veneto, Itdlia. Esta regiao tem implementado o programa de RPD mais extensivo até hoje.
Desde 1982, a lei obriga todos os individuos dos 12 aos 35 anos, que participem em desportos
organizados, a fazerem uma avaliacao pré-desportiva. Esta inclui histéria clinica, exame fisico
e ECG de 12-derivagdes, € realizada por médicos de Medicina Desportiva acreditados, e €
subsidiada pelo Estado.’’”* Corrado e Col* demonstraram que este exame é eficaz na
reducdo da MSCa por CMH, através da interrup¢ao da pratica desportiva dos casos positivos.
Concluiram que o ECG ¢ qtil e sensivel na identificacdo de cardiomiopatias e que rastrear
estas patologias no contexto desportivo pode evitar episédios fatais.”> Os mesmos autores
demonstraram uma diminuicdo de 89% na incidéncia de MSCa, ao longo dos 26 anos de
implementacdo do EPD. Esta reducdo associa-se sobretudo a cardiomiopatias, com uma
diminui¢do de 90% na incidéncia de mortes por esta causa.'®

Em 2005, a Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC)"' editou recomendagdes
baseadas nos estudos de Veneto. E proposta uma avaliagio prévia i ingressdo na atividade
desportiva de todos os jovens atletas, que inclua historia clinica e familiar, exame fisico com

medicdo da tensdo arterial e ECG de 12-derivacdes.''



Em 2007, a American Heart Association” publicou recomendacdes onde reforca a
desadequacdo do uso do ECG no RPD. Os argumentos apresentados incluem: baixa
especificidade do ECG, elevado nimero de falsos positivos, baixa prevaléncia das doengas,
custo elevado, possivel conflito de interesses nas desqualificagcdes, bem como falta de
profissionais qualificados. A AHA defende a necessidade da aprovacdo médica de todos os
jovens que queiram ingressar numa atividade desportiva. E proposta a avaliacio de doze
critérios, oito da histdria pessoal e familiar mais quatro do exame fisico. Tal como para outros
exames complementares, o ECG deverd ser realizado apenas se o médico examinador

considerar indicado, perante um ou mais achados positivos.



| Meios nao invasivos de diagnostico
E consensual que a histéria pessoal e familiar e o exame objetivo ndo sao suficientes
para diagnosticar ou levantar suspeita de todas as principais patologias que colocam o atleta

em risco.>*¥

Quando estes elementos tém achados positivos, pode recorrer-se a exames
adicionais, como ECG, prova de esfor¢o, Holter 24horas, ecocardiografia, TC e RM,

consoante indicado.>’

| | Histéria e Exame Fisico

As doencas subjacentes a MSC podem cursar sem sintomas, o que limita o valor da
histéria clinica.'®'*****1-3 A proporcdo de atletas que morreram e que tinham histéria clinica
ou familiar positiva varia de 11%° a 72%'®. Recentemente, Sealy e Col. avaliaram o
contributo de cada elemento que costuma integrar o RPD nos EUA, sugerindo estudos
adicionais para clarificar a predictabilidade de risco de cada um deles, e concluiram que a
literatura atribui um valor limitado a histéria e exame objetivo.40 No entanto, os sintomas
existem, estdo descritos, e devem ser o primeiro passo para o diagndstico. Estes podem ou ndo
estar associados ao exercicio e incluem toracalgia, dispneia, sincope ou quase sincope,
palpitacdes ou batimentos cardiacos irregulares e cansago desproporcional ao grau de
exercicio. Pode haver histdria familiar de uma patologia especifica, de morte subita antes dos
50 anos, morte subita infantil, afogamento inexplicado, acidentes de viac¢do inexplicados ou

~ 29112141
convulsdes, > 12

Uma histéria familiar bem documentada € fundamental, porque a maioria
das doencas associadas a MSCa € geneticamente determinada com uma hereditariedade
autossémica dominante. "’

A auscultagdo cardiaca permite identificar estenose da védlvula adrtica e 25% dos casos

de CMH (geralmente, a obstruc¢do ao fluxo ndo gera sopro em descanso, mas uma manobra de

Valsalva pode salientd-10).>*' E possivel detetar estigmas da doenca de Marfan, pulsos



femorais atrasados, arritmias cardiacas ou hipertensdo arterial.'' Nesta avaliacdo serd dificil

detetar patologias como ACAC e canalopatias.’

| I Eletrocardiograma

O ECG de 12 derivacdes é uma ferramenta sensivel na identificagdo de atletas em
risco de MSC, mas pouco especifica, devido sobretudo as alteragdes eletrocardiogréaficas
préprias da adaptacdo fisiolégica dos atletas.'® Cerca de 10% a 40% de todos os atletas e
90% daqueles com anomalias morfoldgicas, apresentam alteracdes eletrocardiograficas.”* O
ECG permite detetar (ou suspeitar de) cerca de 60% das doengas implicadas na MSCa,
nomeadamente CMH, CAVD, SQTL, SBr e ainda cardiomiopatia dilatada, sindrome de QT
curto, sindrome de Wolf-Parkinson-White >'®!11H1816 Com  este exame, o0 RPD tem
sensibilidade de 90,9%, e especificidade de 82,7%, com 16,9% de falsos positivos.42 A
eficacia provada do ECG em diagnosticar cardiomiopatias ja foi descrita acima.

Podem encontrar-se achados especificos no ECG, tais como critérios de hipertrofia
ventricular com alta voltagem na CMH (o que a distingue de doencas infiltrativas),*®
prolongamento do intervalo QT e onda T alternans no SQTL, supranivelamento de ST em
V1-V3 e bloqueio do ramo direito no SBr, ondas T invertidas ou em epsilon na CAVD, bem
como arritmias.”’ Mais uma vez, este exame ndo permite identificar doencas como

ACAC.!#

|  Ecocardiografia

z

A ecocardiografia é util, sobretudo, no diagnéstico de anomalias estruturais,
nomeadamente estenose adrtica, prolapso da valvula mitral, dilatacdo da raiz adrtica, vdlvula

adrtica bicuspide, cardiomiopatia dilatada e outras formas de disfun¢do ventricular

2,20,25

esquerda. Este € o principal meio diagndstico da CMH, permitindo identificar hipertrofia



septal e ventricular, bem como avaliar o padrdo e magnitude da espessura da parede
(geralmente 20-22 mm, mas atinge 30-50 mm em 5-10% dos casos).28 Devido aos custos, ndo

¢ um exame adequado ao rastreio da CMH."

| I CMH vs Coracgdo de atleta

Virios autores alertam para a dificuldade em diferenciar a CMH da HVE fisiol6gica
do atleta."'%*"* A ecografia permite avaliar as diferencas no padrio de hipertrofia
(assimétrico vs. concéntrico) e a espessura da parede.'®™” O Déppler permite-nos avaliar a
funcdo diastdlica (comprometida na CMH), e a RM identificar fibrose (presente na CMH).27
No coragdo de atleta, a hipertrofia deve regredir com a suspensao do exercicio durante seis
meses.”’ Além disto, alteracdes eletrocardiograficas como ondas Q prominentes ou ondas T

muito negativas indicam CMH.*’

| | Outros

A Ressonancia Magnética com contraste tardio com gadolinium € muitas vezes util
para visualizar a infiltraco fibroadiposa da CAVD.”

O Doppler tecidular ajuda a visualizar as propriedades intrinsecas de contragdo e
relaxamento das fibras miocdrdicas, sendo ttil em casos de CMH sem hipertrofia evidente
(expressdo fenotipica tardia).”**

Na ecografia transesofdgica ou transtordcica pode visualizar-se a origem das artérias
corondrias.*

Atualmente, é possivel identificar mutacdes genéticas associadas a CMH, SQTL, SBr

e CAVD. Além do custo, uma das maiores limitagdes € o facto de nao se conhecerem todas as

mutacdes implicadas e, portanto, um teste negativo ndo poder excluir doeng;a.20 O teste



genético s6 € possivel em 60% dos casos de CMH, e a percentagem ¢é ainda menor para outras

patologias.”



| Discussao / Conclusiao

Se por um lado se acredita que a verdadeira incidéncia da MSC estd subestimada e
devera rondar os 1/50.000" pessoas-ano, por outro lado vérios estudos vdo sugerindo que um
RPD nao seria eficaz na reducdo do nimero de mortes em atletas, por varias razdes. Alguns
paises jd apresentam valores de MSCa semelhantes aos do periodo pés-rastreio de Veneto.'*’
As patologias subjacentes t€ém pouca expressdo clinica, sdo raras, e a morte subita, apesar de
ser a principal causa de morte no jovem atleta, ¢ muito menos frequente do que outras causas
de morte na populacio jovem em geral.>*'® No contexto das patologias referidas, a morte
stibita ocorre sobretudo em ndo desportistas.”’ E, como apenas uma minoria das criancas e
jovens pratica desporto de forma organizada, tem sido levantada a questdo ética de,
arbitrariamente, excluir de um programa de rastreio jovens ndo atletas, que podem carregar
silenciosamente as mesmas patologias.”'* Os dados mais importantes que defendem que o
atleta estd em maior risco e que o RPD salva vidas sdo de Veneto, e resultam da comparacao
com um periodo (1979-1981) no qual a MSCa teve uma incidéncia anual anormalmente alta
de 1/27.000, que terd motivado a implementacdo do EPD, o que influencia os resultados.'®*

Parece que a aten¢do dada pelos meios de comunicacdo a cada caso de MSA, tem
levado a uma sobrevalorizagdo do problema. Nao obstante o valor que cada vida tem, e a
preocupacdo em aumentar a seguranca da pratica desportiva, autores sugerem que nunca sera
possivel atingir no desporto um risco zero, e que cerca de 30% dos atletas que morrerdo
subitamente nunca serdo diagnosticados, devido a histéria natural das doeng;as.z’3

Talvez a estratégia mais pragmadtica a implementar atualmente seja sensibilizar a
populacdo e treinadores, e examinar aqueles atletas com sintomas altamente sugestivos.25 E

talvez as nossas atencdes se devam centrar nos casos com histéria familiar de morte subita

e R . 20
precoce, porque esses individuos tém um claro risco aumentado.



| Bibliografia

10.

11.

12.

Arrigan, M.T., Killeen, R.P., Dodd, J.D. et al. Imaging spectrum of sudden athlete
cardiac death. Clinical radiology, 2011; 66:203-23.

Maron, BJ, Chair MD, Thompson PD et al. Recommendations and Considerations
Related to Preparticipation Screening for Cardiovascular Abnormalities in Competitive
Athletes : 2007 Update A Scientific Statement From the American Heart Association
Council on Nutrition , Physical Activity and Metabolism. Circulation, 2007; 115:1643-
1655.

Maron, B.J., Doerer, J.J., Haas, T.S. et al. Sudden deaths in young competitive athletes:
analysis of 1866 deaths in the United States, 1980-2006. Circulation 2009; 119: 1085-
92.

Noronha, S.V, Sharma S, Papadakis M et al. Aetiology of sudden cardiac death in
athletes in the United Kingdom: a pathological study. Heart, 2009; 95:1409-14 (2009).

Stout, M. Athletes’ heart and echocardiography: athletes' heart. Echocardiography.
2008; 25(7):749-54

Drezner, J., Pluim, B, Engebretsen, L. Prevention of sudden cardiac death in athletes:
new data and modern perspectives confront challenges in the 21st century. Br J Sports
Med, 2009; 43(9): 625-6.

Maron, B.J., Gohman, T.E., Aeppli, D. Prevalence of sudden cardiac death during
competitive sports activities in Minnesota high school athletes. ] Am Coll Cardiol.
1998; 32(7):1881-4.

Montagnana, M., Lippi, G., Franchini, M., et al. Sudden Cardiac Death in Young
Athletes. Inter Med, 2008; 47:1373-1378.

Drezner, J. Contemporary approaches to the identification of athletes at risk for sudden
cardiac death. Curr Opin Cardiol, 2008; 23(5):494-501

Maron, B.J. Sudden death in young athletes. N Engl J Med, 2003; 349:1064-75.

Corrado, D., Pelliccia A., Bjgrnstad HH, et al. Cardiovascular pre-participation
screening of young competitive athletes for prevention of sudden death: proposal for a
common European protocol. Consensus Statement of the Study Group of Sport
Cardiology of the Working Group of Cardiac Rehabilitation and Exercise Physiology
and the Working Group of Myocardial and Pericardial Diseases of the European
Society of Cardiology. Eur Heart J, 2005;26(5):516-24.

Cross B.J., Mark Estes III NA, Mark S. Sudden cardiac death in young athletes and
nonathletes. Curr Opin Crit Care, 2011;17(4):328-34..



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Holst, A.G. Winkel BG, Theilade J et al. Incidence and etiology of sports-related
sudden cardiac death in Denmark--implications for preparticipation screening. Heart
Rhythm, 2010;7(10):1365-71

Drezner, J, Corrado, D. Is there evidence for recommending electrocardiogram as part
of the pre-participation examination? Clin J Sport Med, 2011;21(1):18-24.

Pelliccia, A., Zipes, D.P., Maron, B.J. Bethesda Conference #36 and the European
Society of Cardiology Consensus Recommendations revisited a comparison of U.S.

and European criteria for eligibility and disqualification of competitive athletes with
cardiovascular abnormalities. J] Am Coll Cardiol. 2008 Dec 9;52(24):1990-6.

Corrado, D., Basso C, Pavei A, et al. Trends in sudden cardiovascular death in young
competitive athletes after implementation of a preparticipation screening program.
JAMA. 2006 Oct 4;296(13):1593-601.

Drezner, J., Chun, J.S.D.Y, Harmon, K.G. et al.. Survival trends in the United States
following exercise-related sudden cardiac arrest in the youth: 2000-2006. Heart
Rhythm, 2008;5:794-9.

Corrado, D., Basso, C., Rizzoli, G., et al. Does sports activity enhance the risk of
sudden death in adolescents and young adults? J Am Coll Cardiol, 2003;42:1959-1963.

Rowland, T. Sudden Cardiac Death in Athletes: Rethinking “Hypertrophic
Cardiomyopathy.” Pediatr Exerc Sci. 2007 Nov;19(4):373-83.

Zeigler, V.L., Payne, L. Sudden cardiac death in the young. Crit Care Nurs Q. 2010
Jul-Sep;33(3):219-32.

Behera, S.K., Pattnaik, T., Luke, A. Practical recommendations and perspectives on
cardiac screening for healthy pediatric athletes. Curr Sports Med Rep. 2011 Mar-
Apr;10(2):90-8.

Seto, C.K., Pendleton, M.E. Preparticipation cardiovascular screening in young
athletes: current guidelines and dilemmas. Curr Sports Med Rep. 2009; 8, 59-64.

Corrado, D., Basso, C., Schiavon, M. et al. Screening for hypertrophic cardiomyopathy
in young athletes. N Engl J Med. 1998 Aug 6;339(6):364-9.

Fishbein, M.C. Cardiac disease and risk of sudden death in the young: the burden of the
phenomenon. Cardiovasc Pathol. 2010 Nov-Dec;19(6):326-8

Basavarajaiah, S., Shah, A., Sharma, S. Sudden cardiac death in young athletes. Heart.
2007; 93:287-9.

Wisten, A, Forsberg, H., Krantz, P. et al. Sudden cardiac death in 15-35-year olds in
Sweden during 1992-99. J Intern Med, 2002 Dec;252(6):529-36.



27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Martin M, Reguero JJ, Castro MG, et al. Hypertrophic cardiomyopathy and athlete’s
heart: a tale of two entities. Eur J Echocardiogr. 2009 Jan;10(1):151-3.

Ommen, S.R. Hypertrophic cardiomyopathy. Curr Probl Cardiol. 2011
Nov;36(11):409-53.

Basavarajaiah S, Wilson M, Whyte G et al. Prevalence of hypertrophic cardiomyopathy
in highly trained athletes: relevance to pre-participation screening. J Am Coll Cardiol.
2008 Mar 11;51(10):1033-9.

Sen-Chowdhry, S., Morgan, R.D., Chambers, J.C. et al. Arrhythmogenic
cardiomyopathy: etiology, diagnosis, and treatment. Annu Rev Med. 2010;61:233-53.

Frommelt, P.C. Congenital Coronary Artery Abnormalities Predisposing to Sudden
Cardiac Death. Pacing Clin Electrophysiol. 2009 Jul;32(2):63-6.

Basso, C., Maron, B.J., Corrado, D. et al. Clinical profile of congenital coronary artery
anomalies with origin from the wrong aortic sinus leading to sudden death in young
competitive athletes. J] Am Coll Cardiol, 2000; 35:1493-501 (2000).

Roden, D.M. Clinical practice. Long-QT syndrome. N Engl J Med. 2008;358(2):169-
76.

Campbell, R.M., Berger, S., Drezner, J. Sudden cardiac arrest in children and young
athletes: the importance of a detailed personal and family history in the pre-
participation evaluation. Br J Sports Med. 2009 May;43(5):336-41

Anderson, B.R., Vetter, V.L. Return to play? Practical considerations for young
athletes with cardiovascular disease. Br J Sports Med. 2009 Sep;43(9):690-5.

Ma JZ, Dai J, Sun B. et al. Cardiovascular pre-participation screening of young
competitive athletes for prevention of sudden death in China. J Sci Med Sport. 2007
Aug;10(4):227-33

Maron, B.J., Haas, T.S., Doerer, J.J et al. Comparison of U.S. and Italian experiences
with sudden cardiac deaths in young competitive athletes and implications for
preparticipation screening strategies. Am J Cardiol. 2009 Jul 15;104(2):276-80.

Corrado, D., Basso, C., Schiavon, M, et al.. Pre-participation screening of young
competitive athletes for prevention of sudden cardiac death. J Am Coll Cardiol.
2008;52:1981-9.

Wilson, M.G. et al. Efficacy of personal symptom and family history questionnaires
when screening for inherited cardiac pathologies: the role of electrocardiography. Br J
Sports Med. 2008 Mar;42(3):207-11

Sealy, D.P., Pekarek, L., Russ, D. et al. Vital signs and demographics in the
preparticipation sports exam: do they help us find the elusive athlete at risk for sudden
cardiac death? Curr Sports Med Rep. 2010 Nov-Dec;9(6):338-41



41.

42.

43.

Wisten, A, Forsberg, H., Krantz, P. Sudden cardiac death in 15-35-year olds in Sweden
during 1992-99. J Intern Med. 2002 Dec;252(6):529-36.

Baggish AL, Hutter AM Jr, Wang F. Cardiovascular Screening in College Athletes
With and Without Electrocardiography. Ann Intern Med. 2010 Mar 2;152(5):269-75.

Ho, C.Y., Sweitzer, N.K., McDonough, B. et al. Assessment of Diastolic Function
With Doppler Tissue Imaging to Predict Genotype in Preclinical Hypertrophic
Cardiomyopathy. Circulation,. 2007;105:2992-2997.



TABELAS

Tabela 1. Causas de Morte Subita Cardiaca no jovem atleta.

Autor Maron e Col. > | Corrado e Col. '® | Noronha e Col. * | Host e Col."
Regiao E.U.A. Veneto, Itilia Reino Unido Dinamarca
Faixa etaria 13-23 12-35 7-35 12-35
N° de casos 690 55 89 15
Periodo 1980 - 2006 1979 - 1999 1996 - 2008 2000 - 2006
CMH 36% (251) 2% (1) 12% (11) -
Fossvel 8% (57) i 21% (19) 6.7% (1)
CAVD 4% (30) 22% (10) 10% (9) 26,7% (4)
ACAC 17% (119) 13% (7) 7% (6) 6,7% (1)
Miocardite 6% (41) 9% (5) 3% (3) 6,7% (1)
MN - - 29% (26) -
SQTL 3% (23) - -
SBr 2% (1\55) - -
CMD 2% - -

CMH - Cardiomiopatia Hipertréfica; CAVD - Cardomiopatia Arritmogénica do
Ventriculo Direito; ACAC — Anomalias Congénitas das Artérias Corondrias; MN —
coragdao Morfologicamente Normal; SQTL — Sindrome do QT Longo; SBr — Sindrome
de Brugada; CMD - Cardiomiopatia Dilatada. *Hipertrofia ventricular esquerda sem
desarranjo miocitdrio.
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® O titulo (em portugués e em inglés) ndo deve exceder |0 palavras

Os autores (maximo oito) proveniéncia, endereco e figuras serdo
especificados de acordo com as normas anteriormente referidas para
Os artigos originais.

O texto explicativo ndo pode exceder 3.000 palavras e contem in-
formagdo de maior relevancia. Todos os simbolos que possam constar
nas imagens serdao adequadamente explicados no texto.

Contém um nimero maximo de 4 figuras e pode ser enviado mate-
rial suplementar, como por exemplo videoclips.

4.Imagens em Cardiologia

® A espago duplo com margens de 2,5 cm.

® O titulo (em portugués e em inglés) ndo deve exceder oito palavras
® Os autores (maximo seis), proveniéncia, enderego e figuras serido
especificados de acordo com as normas anteriormente referidas pa-
ra os artigos originais.

® O texto explicativo ndo pode exceder as 250 palavras e contem
informagido de maior relevancia, sem referéncias bibliograficas. To-
dos os simbolos que possam constar nas imagens serdo adequada-
mente explicados no texto.

® Contém um nimero méaximo de quatro figuras.

5. Material adicional na WEB
A Revista Portuguesa de Cardiologia aceita o envio de material
electroénico adicional para apoiar e melhorar a apresentagido da
sua investigagdo cientifica. Contudo, unicamente se considerara
para publicagio o material electrénico adicional directamente
relacionado com o contelido do artigo e a sua aceitagdo final
dependera do critério do Editor. O material adicional aceite ndo
sera traduzido e publicar-se-a electronicamente no formato da
sua recepgao.

Para assegurar que o material tenha o formato apropriado reco-
mendamos o seguinte:



~ Os autores deverdao submeter o material no formato electro-
Formato | Extensao Detalhes A . . P
nico através do EES como arquivo multimédia juntamente com
Texto Word .doc ou docx | Tamanho maximo 300 Kb o artigo e conceber um titulo conciso e descritivo para cada
arquivo.
Imagem | JPG Jpg Tamanho maximo |0MB Do mesmo modo, este tipo de material deverd cumprir também
todos os requisitos e responsabilidades éticas gerais descritas nes-
Audio | MP3 .mp3 Tamanho maximo 10MB sas normas.
, , . O Corpo Redactorial reserva-se o direito de recusar o material
Video WMV wmy Tamanho maximo 30MB electrénicpo que nio julgue apropriado.
ANEXO 1 ANEXO Il
DECLARAC,&Q Simbolos, abreviaturas de medidas ou estatistica

Declaro que autorizo a publicagio do manuscrito:

Ref.?

Titulo

do qual sou autor ou c/autor.

Declaro ainda que presente manuscrito é original, nio foi

objecto de qualquer outro tipo de publicagdo e cedo a inteira

propriedade a Revista Portuguesa de Cardiologia, ficando a

sua reprodugdo, no todo ou em parte, dependente de prévia

autorizagio dos editores.

Nome dos autores:

Assinaturas:

Designacdo Portugués  Inglés
Ampere A A
Ano ano yr
Centimetro quadrado cm: cm:
Contagens por minuto cpm cpm
Contagens por segundo cps cps
Curie Ci Ci
Electrocardiograma ECG ECG
Equivalente Eq Eq
Grau Celsius °C °C
Grama g g
Hemoglobina Hb Hb
Hertz Hz Hz
Hora h h
Joule J J
Litro Loul loul
Metro m m
Minuto min min
Molar M M
Mole mol mol
Normal (concentragio) N N
Ohm Q Q
Osmol osmol osmol
Peso peso WT
Pressdo parcial de CO2 pCO2 pCO2
Pressdo parcial de O2 pO2 pO2
Quilograma kg kg
Segundo s sec
Semana Sem Wk
Sistema nervoso central SNC CNS
Unidade Internacional ul U
Volt \% \
Milivolt mV mV
Volume Vol Vol
Watts w \%%
Estatistica:

Coeficiente de correlagao r r
Desvio padrio (standard) DpP sD
Erro padrio (standard) da média EPM SEM
Graus de liberdade gl df
Média X X
Nao significativa NS NS
Numero de observagdes n n
Probabilidade P p
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