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Resumo

A pratica de actividade fisica tem um papel importante na prevencgao de varias
doencgas cronicas. Ha no entanto jovens atletas ( < 35 anos) com risco de morte subita,
geralmente devido a presenga (muitas vezes silenciosa) de doenga cardiovascular
subjacente. A pratica desportiva ndo é por si s6 a causa de morte mas pode levar a sua

manifestacdo mesmo em atletas assintomaticos com cardiopatia subjacente.

Sendo a populacao dos atletas aparentemente saudavel, este € um evento que,
apesar de raro, se apresenta com grande impacto social. Nao obstante os mais recentes
dados sugerirem que intervencdes precoces (ressuscitagao cardiopulmonar ou
desfibrilhagdo) estao associadas ao aumento da sobrevivéncia, a redugao significativa da
mortalidade sera obtida apenas através do diagnéstico precoce das patologias
responsaveis. No entanto, de modo a nao aportar custos incomportaveis e excessivos ou
conduzir a situacdes de overdiagnosis, os métodos de rastreio devem ser suficientemente
sensiveis e sobretudo especificos, 0 que explica o debate a escala global sobre qual a
estratégia ideal a adoptar. O principal ponto de discérdia consiste na inclusdo ou ndo de um

eletrocardiograma no exame de rotina.

Neste artigo é feita uma revisao das principais causas de morte subita em jovens
atletas, as adaptagdes fisioldgicas do coragao do atleta, as principais estratégias de rastreio,
os critérios de desqualificagdo da pratica desportiva e as interveng¢des possiveis e mais

eficazes em caso de evento cardiaco subito.

Palavras-chave: morte subita, jovens atletas, cardiopatia hereditaria, coragcédo do atleta,

rastreio, intervengdes de emergéncia



Abstract

Physical activity plays an important role in preventing several chronic diseases.
However, young athletes ( < 35 years) with silent cardiac pathology are at risk of sudden
death. Exercise is not the cause per se but acts as a trigger for sudden death in people with

underlying cardiac disease.

As athletes are seen as an apparently healthy population, this event has a huge
social impact even though it is globally rare. A significant reduction in mortality rates can only
be achieved through early diagnosis in spite of knowing that early cardiopulmonary
resuscitation or defibrillation may increase survival to such events. Screening strategies must
be highly sensitive and specific to avoid overdiagnosis or excessive and unbearable costs.
This explains the worldwide debate over the best strategy to adopt, being the inclusion of an

electrocardiogram the major point of disagreement.

This article will review the major causes of sudden death in young athletes, the
physiological changes of the athlete’s heart, screening strategies, eligibility recommendations
for athletes with cardiovascular disease and the emergency procedures in case of a sudden

cardiac event.

Key-words: sudden death, young athletes, hereditary cardiac disease, athlete’s heart,

screening, emergency procedures
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Introducgao

A pratica de atividade fisica tem um papel importante tanto na prevenc¢ao primaria
como secundaria de varias doencgas cronicas (1). As guidelines publicadas pelo American
College of Sports Medicine (ACSM) e pela American Heart Association (AHA) sublinham que
a pratica de atividade fisica a um nivel superior ao minimo recomendado confere beneficios
adicionais para a saude (2). No entanto, alguns individuos estao sujeitos ao risco de morte
subita, geralmente devido a presenga (muitas vezes silenciosa) de doencga cardiovascular

subjacente (3).

A morte subita em jovens atletas ( < 35 anos) € um evento catastréfico que, embora
extremamente raro relativamente ao nimero total de desportistas, tem um efeito devastador
nas familias, comunidades e médicos e atrai a atengao da comunicagao social e do publico

em geral (4).

A prevencgao primaria é a chave para a redugao do impacto deste problema na
comunidade (5). No entanto, de modo a nao aportar custos incomportaveis e excessivos ou
conduzir a situagdes de overdiagnosis, os métodos de rastreio devem ser suficientemente
sensiveis e sobretudo especificos. Estes pressupostos explicam a controvérsia
relativamente a qual a estratégia ideal para rastreio dos jovens atletas, principalmente no

que diz respeito a inclusdo ou nao de um eletrocardiograma por rotina (6).

Os mais recentes dados sugerem que intervengdes precoces como ressuscitagao
cardiopulmonar ou desfibrilhagao estéo significativamente associadas ao aumento da

sobrevivéncia (7).
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Métodos

Foi realizada uma pesquisa bibliografica na base de dados MEDLINE via PubMed
visando artigos escritos em portugués, inglés, espanhol ou italiano publicados entre 1 de
janeiro de 2001 e 7 de setembro de 2011. As palavras-chave utilizadas foram “sudden
death” e “young athletes”, com obtencgao de 252 correspondéncias. A selegao foi feita

inicialmente com base nos titulos e resumos, sendo refinada apés leitura dos textos

integrais. A esta pesquisa foram adicionados até 10 de margo de 2011 artigos mais recentes

e citagdes retiradas da selegéo inicial. No final foram selecionados 83 artigos.
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Incidéncia e Demografia

A morte subita em jovens atletas € um evento raro, apesar da grande dificuldade em
determinar a sua verdadeira incidéncia. Existe evidéncia de diferengas de incidéncia de

acordo com localizagao geogréfica, raga e sexo (8).

Estudos realizados nos Estados Unidos determinaram uma incidéncia de morte
subita de cerca de 1:200000 atletas por ano, sendo mais prevalente no sexo masculino (9).
Num estudo recente, Maron et al (10) recolheu registos de mortes de jovens atletas nos
Estados Unidos entre 1980 e 2006. No total foram identificados 1866 casos de atletas com
menos de 39 anos de idade. O numero de registos de morte subita aumentou 6% por cada
ano. Do total, 56% das mortes foram provavel ou definitivamente devido a doencga
cardiovascular, sendo a cardiomiopatia hipertrofica a patologia mais prevalente (36%). A
idade média foi 18 anos, 0 sexo mais vezes atingido o masculino (89%), a morte por doenga
cardiovascular mais frequente nos atletas ndo brancos e o basquetebol o desporto mais
vezes implicado. O numero absoluto dos casos de morte subita foi superior comparando
com estimativas prévias embora traduzindo um valor globalmente baixo (menos de 100

mortes por ano), com uma incidéncia estimada de 0,61/100000 pessoas-ano.

Em 2003 foi publicado um estudo prospectivo na regiao de Véneto, Italia, no qual foi
descrita uma incidéncia global de morte subita de 2,3 por 100000 atletas por ano (2,62 no
sexo masculino e 1,07 no sexo feminino). Neste estudo, a principal causa de morte foi a
cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito (22%), sendo que a cardiomiopatia

hipertréfica foi implicada como causa em apenas 2% dos casos (11).

Apesar de as razoes para estas diferencas entre os paises permanecerem ainda
pouco claras, poderao dever-se a existéncia de um programa nacional de rastreio italiano
mais rigoroso que nos Estados Unidos. De facto, Italia mantém-se desde 1982 como o uUnico
pais no mundo onde o rastreio prévio a participacdo em desportos competitivos é

mandatorio por lei (12). Assim, contrariamente as guidelines de 2007 da AHA onde se
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recomenda apenas a colheita de historia clinica pessoal e familiar e a realizacdo de exame
fisico (2), em ltalia é obrigatéria a execugao adicional de um eletrocardiograma (12). Em
2005, a European Society of Cardiology (ESC) publicou um consenso recomendando uma

avaliagao inicial em conformidade com o rastreio italiano (13).

Como se infere, o calculo do verdadeiro impacto deste evento é impreciso. Muito
provavelmente os dados atuais traduzem valores inferiores aos reais. Uma das solugdes
para obter incidéncias mais aproximadas do real seria o registo obrigatorio de mortes

subitas em jovens atletas a nivel nacional e global (10).
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Morte Subita de Etiologia Cardiaca

Como ja referido, a maioria das mortes subitas em jovens atletas deve-se a doenca
cardiaca subjacente. A pratica desportiva nao € por si s6 a causa de morte mas pode levar a
sua manifestagdo mesmo em atletas assintomaticos com cardiopatia subjacente. Anomalias
cardiovasculares congénitas que predispdem a arritmias malignas sdo predominantemente
responsaveis por estes eventos em atletas com menos de 35 anos (4). E dificil afirmar com
exatidao qual é a etiologia mais frequente neste grupo, devido a existéncia de dados
contraditérios entre os Estados Unidos (14), onde a causa mais comum é a Cardiomiopatia
Hipertrofica, e Italia (15), onde a anomalia mais prevalente é a Cardiomiopatia Arritmogénica

do Ventriculo Direito.

» Cardiomiopatia hipertréfica

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) € uma doenga autossémica dominante com
franca variabilidade genotipica e fenotipica e fisiopatologia complexa. E uma patologia
cardiaca hereditaria comum, com uma prevaléncia de 0,2% na populagao geral (1:500
individuos) (16). Mais de metade dos individuos com CMH apresenta histéria familiar da
doencga ou de morte subita, sendo os restantes casos devido a mutagdes espontaneas (17).
Até a data foram identificadas centenas de mutagdes em mais de 27 genes. As proteinas
mais afetadas (60 a 70% dos casos de CMH) (18) sdo a cadeia pesada da beta-miosina
(cromossoma 14), proteina C de ligagdo a miosina (cromossoma 11) e a Troponina T

cardiaca (cromossoma 1) (18,19).

A doenca é definida pela presenga de um ventriculo esquerdo hipertrofico ndo
dilatado na auséncia de outras patologias capazes de provocar hipertrofia da mesma
magnitude (20). Pode encontrar-se associada a disfungao diastélica, isquemia miocardica e
arritmias (21). A hipertrofia ventricular esquerda associa-se a desarranjo de miofibrilas e

fibrose intersticial (22).
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O diagndstico de CMH deve ser considerado em qualquer jovem que apresente
como sintomas dispneia associada ao esforco, sincope inexplicada ou dor toracica, ou que
possua histéria familiar de sincope inexplicada ou morte subita precoce (23). Ao exame
fisico, os achados mais importantes s&do pulso arterial bifido e sopro sistélico que aumenta
de intensidade com manobras provocatérias (manobra de Valsalva ou posigcao ortostatica)
(24). Apesar de serem detetadas anomalias eletrocardiograficas em 75%-95% dos casos
(16), o meio de diagndstico mais sensivel é a ecocardiografia (24). Assim, a presenga de
parede ventricular espessada assimétrica (= 15 mm) associada a uma cavidade ventricular

esquerda de pequenas dimensodes (< 45 mm) faz diagndstico de CMH (25).

De acordo com a ESC (26) e a 362 Conferéncia Bethesda (BC#36) (27), atletas que
apresentem esta anomalia devem ser excluidos da maioria dos desportos competitivos (com
a possivel excegao dos desportos de baixa intensidade como o golf, classe IA),
independentemente de outros fatores como idade ou sexo. Relativamente a individuos que
apresentem a mutagdo sem manifestagéo fenotipica, a ESC recomenda igualmente a
exclusao da pratica desportiva competitiva, enquanto a BC#36 releva a auséncia de dados
que apoiem a exclusao destes portadores, particularmente na auséncia de histéria familiar

de morte subita.

Os esteroides androgénicos anabolizantes, derivados sintéticos da testosterona que
constituem uma forma comum de doping, podem conduzir a situagées semelhantes a CMH,
podendo mesmo culminar em morte subita. O abuso de hormona de crescimento pode

resultar igualmente em cardiomiopatia (hipertréfica ou dilatada) (28).

» Cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito

A cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito (CAVD) é um disturbio
miocardico caracterizado pela substituicdo dos midcitos ventriculares direitos por tecido
fibroadiposo, induzindo frequentemente arritmias ventriculares e supraventriculares,
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insuficiéncia cardiaca ou morte subita (29). Pode ocorrer também envolvimento do ventriculo
esquerdo (29,30). A prevaléncia estimada na populagao geral varia entre 1 em 2,000 € 1 em
5,000 individuos. O sexo masculino € o mais afetado (proporc¢ao de 3:1) (31). Em pelo
menos 50% dos casos a doenga € hereditaria autossémica dominante com penetrancia
incompleta (32). As mutagdes nos genes que codificam componentes dos desmossomas
(placoglobina, desmoplaquina ou desmocolina) foram recentemente implicadas na

patogénese (33).

As manifestagdes clinicas mais comuns sao arritmias ventriculares com padrao de
bloqueio completo do ramo esquerdo geralmente despoletadas com o esforgo. Os critérios
de diagndstico estabelecidos em 1994 foram revistos e modificados em 2010 por Marcus et
al (34). Estao definidos critérios major e minor englobando pontos diversos como disfungao
regional ou global, caracterizagao tecidular das paredes, anomalias da repolarizagao ou

condugéo, arritmias e historia familiar (34).

Para a detecgédo de anomalias estruturais e funcionais o ecocardiograma é o método
mais utilizado (32). Sdo achados comuns a dilatagéo ventricular direita significativa e
alteragdes da motilidade segmentar com hipocinésia importante (34). Para se caracterizar a

infiltracao fibroadiposa pode realizar-se uma ressonancia magnética (35).

Atletas com diagnostico provavel ou definitivo de CAVD devem ser afastados da
pratica de desportos competitivos, com a possivel exce¢édo de desportos de baixa

intensidade (26,27).

e Cardiomiopatia dilatada

A cardiomiopatia dilatada (CMD) é uma patologia do miocardio caracterizada por
dilatacao do ventriculo esquerdo e comprometimento da fungao sistélica. A dilatacao

ventricular esquerda pode ser igualmente acompanhada por dilatagdo auricular ou do
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ventriculo direito. A disfungéao sistolica € geralmente definida como fragdo de ejegao inferior
a 50%. Pode ter varias etiologias: herdada geneticamente, secundaria a infegdes ou
inflamacgao, exposigcao a substancias téxicas (como o doping), disturbios metabdlicos ou
idiopatica (35-40% dos casos) (36). Relativamente a forma familiar, 90% dos casos tém por

base uma transmiss&o autossémica dominante (37).

A avaliacao clinica de atletas com suspeita de CMD inclui histéria pessoal e familiar,
exame fisico, eletrocardiograma, ecocardiografia e monitorizagdo Holter. Ao
eletrocardiograma podem ser detetadas arritmias, nomeadamente taquiarritmias
ventriculares e supraventriculares ou bloqueios auriculoventriculares. Na ecocardiografia séo
achados tipicos o alargamento desproporcional da cavidade ventricular esquerda
comparativamente a parede ventricular, a forma esférica do ventriculo esquerdo, anomalias
segmentares da mobilidade da parede ventricular, disfungao sistélica e volume sistélico

aumentado. Por vezes ¢ ja detetavel regurgitagcao da valvula mitral (38).

E fundamental fazer a distingdo entre CMD e o coragao de atleta. Ao contrario do
que acontece na primeira situacio, em individuos com coracao de atleta a funcao sistélica
encontra-se normal, ndo ha evidéncia de anomalias da mobilidade da parede ventricular ou

de histéria familiar e a forma do ventriculo esquerdo € normal (38).

Segundo a ESC, atletas com diagnoéstico definitivo de CMD devem ser excluidos de
desportos competitivos, com a possibilidade de pratica de desportos de baixa intensidade
nos casos de baixo risco (auséncia de sintomas, histéria familiar de morte subita ou arritmias
ventriculares complexas, fracéo de ejecéo = 40% e adequagéao da pressao arterial ao

exercicio) (26).
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* Origem anémala das artérias coronarias

Apesar de individualmente corresponder a um evento extremamente raro, € uma das
causas mais comuns de morte subita em jovens atletas. A origem da artéria coronaria
esquerda a partir do seio coronario errado (direito) na raiz da aorta, cursando entre a aorta e
o tronco pulmonar, é a malformagéo mais comum (39). Esta € uma condi¢ao anatémica
incapaz de suportar o aumento do fluxo sanguineo coronario durante o esforco uma vez que
a expansao da aorta e do tronco pulmonar comprimem o lumen da artéria anémala. Deste
modo ocorre isquemia miocardica intensa durante o exercicio com lesdes de reperfuséo
seguidas de fibrose, ou seja, reinem-se todos os pré-requisitos para despoletar arritmias

ventriculares (incluindo fibrilhagao ventricular) (40).

A primeira manifestagcado da doenga pode mesmo ser a morte subita (41). A maioria
dos individuos é assintomatica e aqueles que manifestam sintomas apresentam altera¢des
pouco especificas (sincope, palpitagées ou dispneia associadas ao esforgo) (42). Na
presenca de sintomas, particularmente durante o esforgo, a exploragao da raiz aértica por
métodos nado invasivos como ecocardiografia ou AngioTAC pode ser util para detegédo da

malformacao patente (40,43,44).

A BC#36 recomenda a exclusao imediata de atletas aos quais seja detetada uma
anomalia das artérias coronarias. No entanto, o regresso a competi¢cdo pode ocorrer trés
meses apds correcao cirurgica bem-sucedida caso o atleta ndo manifeste isquemia,

arritmias ou outro tipo de disfungéo cardiaca durante a prova de esforgo (27).

* Miocardite

A miocardite é definida como um processo inflamatério do miocardio com evidéncia
histolégica de degeneragado de midcitos e necrose ndo isquémica associadas a infiltragao

inflamatoria (38,45). A infecdo viral € a causa mais comum, estando o virus Coxsackie B
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implicado em cerca de 50% dos casos (46). O abuso de drogas ou substancias ilicitas
(doping) também pode originar areas de lesdo miocardica e inflamagao, podendo culminar
em arritmias potencialmente fatais. A morte pode ocorrer tanto na fase ativa como na fase
de recuperagao da doenga. Pode ainda evoluir para inflamagao croénica, geralmente com

curso subclinico, com a possibilidade de progressao para CMD (47).

Apesar de a identificagao clinica ser um desafio, deve suspeitar-se de miocardite na
presenga de sintomas como dor toracica, dispneia associada ao esforgo, fadiga, palpitagbes
ou alteragdes no eletrocardiograma (taquiarritmias ventriculares, alteragdes do segmento
ST-T ou anomalias de condugao). Na colheita da histdria clinica deve questionar-se a
existéncia de sindromes gripais recentes ou circunstancias epidemioldégicas que apontem
para uma infecao viral prévia. Devera ainda ser realizada ecocardiografia para avaliar a

funcdo e dimensdes cardiacas (38).

Deve restringir-se a pratica de desportos competitivos a atletas com diagnostico
provavel ou definitivo de miocardite durante um periodo de 6 meses. Apds este tempo
devera ser feito um controlo para avaliar a condicdo do paciente. Caso o atleta ndo
apresente alteragdes a nivel ecocardiografico ou eletrocardiografico, os marcadores
seroldgicos de inflamagao estejam normalizados e nao haja manifestagao de arritmias

durante a prova de esforgo, pode ser considerado o regresso a competicao (26,27).

* Sindrome de Marfan

A sindrome de Marfan é descrita como uma patologia autossémica dominante (49%
dos casos com histdria familiar positiva) (48) com prevaléncia estimada de 1 caso em cada
10.000 a 20.000 individuos, provocada sobretudo por mutacdes no gene da fibrilina-1,
cromossoma 15. Esta glicoproteina é um componente fundamental das microfibrilas da

matriz extracelular do tecido conjuntivo, tendo um papel preponderante na fibrilogénese
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elastica normal. Consequentemente, a sua mutacao resulta em anomalias de varios

sistemas, incluindo o cardiovascular(49).

Atualmente o diagnéstico clinico é feito de acordo com a nosologia de Ghent que,
apesar de muito util (confirma ou exclui corretamente o diagndstico em 86% dos casos)
apresenta algumas limitagdes, nomeadamente em casos isolados de dissec¢ao adrtica ou
em criangas (a penetrancia de algumas caracteristicas fenotipicas é dependente da idade).
As caracteristicas fenotipicas mais tipicas sao o habito corporal longilineo, membros
compridos, aracnodactilia, pectus excavatum ou carinatum ou escoliose. Sao critérios de
diagndstico importantes a dilatagdo da raiz aortica, dissecg¢ao da aorta, prolapso da valvula
mitral, subluxagao do cristalino (responsavel pelo aparecimento de miopia e iridodonese),

historia familiar, alteragdes esqueléticas e ectasia dural (50,51).

Assim, perante um atleta com estigmas passiveis de corresponderem a um caso de
Sindrome de Marfan, deve ser feita uma avaliagao cardiovascular extensa. A
ecocardiografia desempenha aqui um papel fundamental no diagnéstico e no follow-up
destes pacientes, permitindo avaliar o grau de dilatacdo da aorta, a ocorréncia de dissecc¢ao

aortica e/ou a presencga de prolapso mitral (52).

Segundo a BC#36, perante a auséncia de dilatacao da raiz aértica, regurgitacao
mitral moderada/severa e historia familiar de morte subita ou disseccao adrtica, os atletas
podem praticar desportos de intensidade média ou baixa (27). A ESC defende que, caso o
diagndstico seja incerto (clinicamente ou por estudo genético), a pratica desportiva deve ser
continuada com avaliagao clinica periddica. Caso contrario deve ser proibida a participagao

em qualquer tipo de desporto (26).
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* Sindrome do QT longo

A sindrome do QT longo € uma canalopatia genética rara (prevaléncia estimada de
0.4% entre atletas) (53) caracterizada por um atraso na repolarizagéo ventricular
(prolongamento eletrocardiografico anormal do intervalo QT). Encontra-se associado a
aumento da propenséo para sincope, taquiarritmias polimérficas ventriculares (torsade de
pointes) e morte stbita em jovens com morfologia cardiaca normal (54). E causa de cerca

de 0.8% dos casos de morte subita em jovens atletas (4).

Existem 3 formas principais da sindrome: LQT1 (possivel morte subita associada ao
esforgo); LQT2 (possivel morte subita associada ao stress e estimulacao do sistema
nervoso auténomo); LQT3 (possivel morte subita associada a bradicardia e repouso)

(43,54).

A colheita da histdria familiar € fundamental uma vez que 85% dos casos sao
hereditarios (54). Uma histéria pessoal ou familiar de surdez pode sugerir a possibilidade de
Sindrome do QT longo concomitante (Sindrome de Jervell e Lange-Nielsen) (55). Sao
manifestagdes suspeitas episddios de sincope por estimulagdo adrenérgica, arritmia

cardiaca, palpitagées ou morte subita de um parente préximo (54).

De acordo com a 362 Conferéncia Bethesda, individuos com um intervalo QT
corrigido para o ritmo cardiaco (QTc) superior a 470ms no sexo masculino e superior a
480ms no sexo feminino requerem uma avaliagao cardiovascular profunda pela
possibilidade de diagnéstico desta sindrome. Estando o diagndstico estabelecido, é

recomendada apenas a participagao em desportos de baixa intensidade (27).

e Sindrome de Brugada

A sindrome de Brugada € uma canalopatia autossémica dominante com penetrancia

incompleta. Pode manifestar-se sob a forma de sincope, arritmia ventricular e morte subita e
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atinge preferencialmente o sexo masculino, com uma prevaléncia estimada de 0,05%
(56,57). Apresenta tipicamente elevagao persistente do segmento ST nas derivagdes
precordiais direitas, provavelmente pela perda seletiva do pico do potencial de agao no

epicardio ventricular direito (58).

A alteragao genética mais frequente € a mutagéo do gene SCN5A que codifica a
subunidade a do canal de sédio cardiaco, conduzindo a uma diminuicdo da corrente de

sédio (57-59).

A arritmia ventricular ocorre geralmente na forma de taquicardia ventricular
polimérfica ou fibrilhagao ventricular, sendo o feixe ventricular direito o principal foco

arritmogeénico (57).

Existem trés padrdes eletrocardiograficos distintos mas apenas o tipo 1 € diagndstico
da sindrome. Assim, o diagndstico pode ser feito perante um padrao tipo 1 (elevagao
arqueada do segmento ST = 2mm seguida por uma onda T negativa) em mais do que uma
derivagao precordial direita (V1 a V3) juntamente com pelo menos um dos seguintes
critérios: fibrilhacado ou taquicardia ventriculares documentadas ou induziveis durante um
estudo eletrofisiolégico, histdria familiar de morte subita cardiaca com menos de 45 anos,
familiares com padrao eletrocardiografico semelhante, sincope inexplicada ou histéria de

respiracéo agonica noturna (58).

Perante um diagndstico estabelecido, a ESC recomenda a exclusao dos atletas de
qualquer desporto competitivo, contrariamente a BC#36 que restringe a pratica desportiva a
modalidades de baixa intensidade. No caso dos portadores da mutacido sem manifestacao
sintomatica, a ESC defende a desqualificacdo da pratica desportiva, enquanto a BC#36

defende a sua continuagéo (26,27).

E sabido que atletas portadores de patologia cardiaca congénita sdo mais
suscetiveis aos efeitos arritmogénicos do doping. Neste caso, atletas com Sindrome de
Brugada sao muito sensiveis aos efeitos da cocaina (58).
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* Taquicardia ventricular polimorfica catecolaminérgica

A taquicardia ventricular polimoérfica catecolaminérgica (TVPC) é uma canalopatia
hereditaria caracterizada por taquicardia ventricular bidirecional e/ou polimorfica induzida por
stress adrenérgico ou esforgo na auséncia de doenga cardiaca estrutural (60). E uma
importante causa de morte subita cardiaca em criangas e jovens adultos. A sintomatologia
desenvolve-se geralmente até aos 10 anos de idade, apesar de haver registo de casos com
inicio mais tardio (61). A taxa de mortalidade ronda entre os 35% e 50% aos 35 anos, sendo

por isso uma canalopatia com mau prognostico (60).

As mutagdes de dois genes (RYR2, que codifica o recetor cardiaco da rianodina, e
CASQ2, que codifica a calsequestrina cardiaca), presentes em cerca de 60% dos casos,
estdo implicadas na patogénese da TVPC. A primeira mutagao é transmitida de forma

autossémica dominante e a segunda de forma autossdmica recessiva (61-63).

Sao caracteristicas da apresentacao clinica: arritmias ventriculares polimorficas,
sincope e palpitagbes induzidas por stress ou exercicio (regra geral desenvolvem-se entre
os 100 e 120 bpm) na auséncia de anomalias cardiacas estruturais. Por vezes a primeira
manifestacdo € mesmo a morte subita. O eletrocardiograma em repouso ¢é frequentemente

normal (64).

Neste caso a BC#36 recomenda a desqualificacao da pratica desportiva com a

possivel excecao de desportos de baixa intensidade (27).

* Sindrome de Wolff-Parkinson-White

A sindrome de Wolff-Parkinson-White € uma anomalia congénita onde a existéncia
de uma via de conducgao acessoria entre as auriculas e os ventriculos condiciona arritmias
de pré-excitacdo promovendo a condugcédo mais rapida de impulsos elétricos relativamente a

via normal. A incidéncia é superior no sexo masculino e pode ocorrer em qualquer idade

23



(65). A prevaléncia estimada com base nos critérios eletrocardiograficos ronda os 1.5 a 3.1
por cada 1000 individuos. Na maioria dos casos nao existe um envolvimento familiar claro.
No entanto, uma pequena percentagem (3 a 4%) esta associada a transmissao familiar

autossomica dominante. A doenga pode mesmo ser herdada como parte de uma patologia

cardiaca mais complexa (65,66).

Apesar de muitos individuos permanecerem assintomaticos, em alguns casos podem
desenvolver-se taquiarritmias recorrentes potencialmente fatais. A frequéncia cardiaca pode
atingir valores entre os 140 e 250 bpm. Os sintomas tipicos destas taquicardias incluem
palpitacdes, fadiga, perda de consciéncia e dor toracica. O diagnoéstico pode ser feito
perante sintomas sugestivos de taquicardias recorrentes e alteragdes eletrocardiograficas
tipicas: encurtamento do intervalo PR (< 0.12s), presenga de onda delta e prolongamento do

complexo QRS (> 0.11s) (65,67).

Neste caso é aconselhada a realizagao de ablacao por radiofrequéncia em atletas
assintomaticos de alto risco (determinado por estudo eletrofisioldgico) ou sintomaticos
(sincope, flutter ou fibrilhagao auriculares). A BC#36 sugere o regresso a competigcdo pouco
tempo apés a intervencgao (duas a quatro semanas), enquanto a ESC defende a exclusao

por 3 meses pos-intervencgao (26,27).

e Commotio Cordis

Apesar de os atletas apresentarem uma patologia cardiovascular na maioria dos
casos de morte subita, ha um numero significativo de casos em que impactos bruscos na
regiao toracica, muitas vezes aparentemente inocentes, durante um periodo vulneravel da
repolarizacdo, despoletam fibrilhagdo ventricular — Commotio Cordis. E uma das principais
causas de morte subita em jovens atletas sem cardiopatia estrutural nos Estados Unidos

(68).
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Forcas mecanicas externas podem estimular eletricamente o coragdo num fendmeno
mediado por canais iénicos ativados pelo estiramento e designado por acoplamento
eletromecanico. E assim globalmente aceite que uma forga mecanica externa aplicada na
regido pré-cordial durante o periodo vulneravel da repolarizagao (10 a 20ms antes do pico
da onda T) pode despoletar fibrilhacao ventricular. Atinge particularmente criangas e
adolescentes uma vez que estes possuem paredes toracicas flexiveis que facilitam a
transmissao de energia (68,69). Recentemente foi demonstrado que a velocidade, o
tamanho e a forma do objeto de impacto influenciam criticamente o inicio da fibrilhagao
ventricular (70,71). Os eventos estao associados a projécteis ou contacto corporal, apesar
do uso de equipamento desportivo com suposto efeito protetor em cerca de 40% dos casos

(72).

A sobrevivéncia a este tipo de evento (15% dos casos) esta associada a
rescuscitacao cardiorespiratoria e desfribrilacdo precoces. A BC#36 refere que atletas que
sobrevivam a um episdédio de Commotio Cordis com fibrilhacao ventricular provavel ou
demonstrada devem ser submetidos a uma avaliagéo cardiaca intensiva (incluindo
eletrocardiograma, ecocardiograma e monitorizagao Holter), sendo que o regresso a pratica

desportiva deve ser ponderado pelo médico responsavel caso a caso (27).

¢ Outras causas

Sao causas menos frequentes de morte subita em atletas jovens: cardiomiopatia
ventricular esquerda idiopatica, sindrome do QT curto, rutura de aneurisma da aorta,
estenose da valvula aértica, prolapso da valvula mitral, doenca aterosclerética coronaria,
anafilaxia induzida pelo exercicio, asma induzida pelo exercicio, sarcoidose, hipertermia
maligna, anemia das células falciformes, hemorragia gastrointestinal, rabdomiodlise, rutura de

artéria cerebral e trauma.

25



Coracao do atleta

O exercicio prolongado (mais de 5/6 horas semanais) induz alteragdes fisioldgicas no
sistema cardiovascular, incluindo o aumento de volume e alargamento das camaras
ventriculares e aumento da espessura da parede ventricular esquerda preservando as

funcdes sistolica e diastdlica (73).

O tipo de treino influencia significativamente estas modificagdes. Nos ventriculos de
atletas de resisténcia desenvolve-se frequentemente hipertrofia excéntrica, enquanto nos
atletas de desportos de forga raramente se desenvolve hipertrofia concéntrica (73,74).
Geralmente estas alteracdes sé&o ligeiras e facilmente identificaveis como fisioldgicas. Ha no
entanto casos em que a hipertrofia ventricular esquerda € marcada e surge o problema da
distingao entre o coragao de atleta e CMH. Sao situa¢des que se encontram numa “zona

cinzenta”, constituindo assim um verdadeiro desafio diagnéstico (75,76).

A distingado entre alteragdes fisioldgicas ou patologia cardiaca tem inicio na historia
clinica. Histéria familiar de CMH deve ser valorizada devido ao caracter autossémico
dominante da doenga. Também o tipo de desporto praticado pode ajudar ao diagnéstico
(conforme supracitado, desportos de for¢a geralmente ndo se acompanham de hipertrofia
fisiolégica) (73). Ha ainda outros parametros auxiliares do diagnadstico diferencial,
nomeadamente a redu¢do do miocardio ventricular esquerdo apods curtos periodos de
descondicionamento ou didmetro transverso telediastélico do ventriculo esquerdo = 55mm
(ambos a favor do coragao de atleta — dimensdes superiores a 55mm estdo geralmente
confinadas a CMH em estado terminal com insuficiéncia cardiaca progressiva).
Contrariamente, um preenchimento ventricular esquerdo alterado com disturbios do
relaxamento é a favor de CMH. De destacar ainda o facto de atletas do sexo feminino
raramente apresentarem valores de hipertrofia ventricular na “zona cinzenta”, de modo que,
perante uma situagao de hipertrofia ventricular esquerda ligeira, o diagndstico é muito

provavelmente CMH (77).
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Também a ressonéncia magnética tera um papel importante no diagndstico
diferencial, sendo superior a ecocardiografia na dete¢ao de hipertrofia ventricular esquerda
segmentar na parede antero-lateral, porgao posterior do septo ventricular e no apex
(diagndstica de CMH), ou pela demonstragao do fendmeno de realce tardio com gadolinio

(indicador de fibrose) (77,78).
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Rastreio
A estratégia ideal de prevencdo primaria constitui o principal motivo de discussao
nesta area, nomeadamente no que respeita a inclusdo obrigatdria ou ndo de um

eletrocardiograma na avaliagao de rotina prévia a participacdo em desportos.

Conforme supracitado, as recomendagdes de 2007 da AHA nao referem o
eletrocardiograma como exame a realizar por rotina na avaliacao de atletas. As guidelines
consistem em doze aspetos que devem ser escrutinados pelo médico responsavel (oito
relacionados com a histdria pessoal e familiar e quatro com o exame fisico). Uma resposta
ou achado positivos em um ou mais pontos pode conduzir a uma avaliagao cardiovascular
exaustiva de acordo com a opinidao de especialistas em cardiologia desportiva (79). De
acordo com a AHA, apesar de o eletrocardiograma manifestar anomalias em mais de 90%
dos casos de CMH, apresenta baixa especificidade como método de rastreio numa
populagdo como a dos atletas (devido a alta frequéncia de alteragdes do eletrocardiograma
associadas ao coragao do atleta), podendo causar dano psicolégico nos casos de
desqualificagao. Além disso ndo apresentaria uma boa relagao custo-beneficio uma vez que
as doencgas que se pretende detetar precocemente sao raras, sendo necessario despender

demasiados recursos para diagnosticar um unico caso (79).

Do outro lado esta o exemplo de Italia, onde desde 1982 é obrigatério por lei fazer
uma avaliagao que inclua histéria pessoal e familiar, exame fisico e eletrocardiograma a
todos os atletas de competicdo. Exames adicionais sio realizados em caso de achados
positivos. Num estudo de Corrado et al (80) foi demonstrada uma redugéo de 89% dos
casos de morte subita em jovens atletas na regido de Véneto entre 1979 e 2004, refletindo
os resultados da implementacédo do programa de rastreio. Esta redugao, obtida sobretudo
pela diminuicdo da mortalidade associada a cardiomiopatia, foi proporcional ao aumento da
identificacdo de novos casos de cardiomiopatia. Refira-se que o modelo italiano
(recomendado pela ESC) (13) é aceite tanto pela FIFA como pelo Comité Olimpico

Internacional.
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Ressuscitagao Cardiopulmonar e Desfibrilhagao

Sendo a morte subita de causa cardiaca a principal causa de morte em jovens
atletas, os recintos desportivos devem estar preparados para estas situagdes. Tal
preparacao inclui educacgao e treino de pessoal especializado, elaboracdo de um plano de
emergéncia especifico para o tipo de desporto e de recinto e aquisicao/manutencao de
equipamento de emergéncia. Sendo a morte subita um acontecimento raro a sua
identificagao pode constituir um problema, como por exemplo a dificuldade de avaliagéo do

pulso e da respiragéo em individuos inconscientes (81).

De facto, a ressuscitacao cardiopulmonar (RCP) e a desfibrilhagado precoces sao
fundamentais para reverter o processo de paragem cardiaca. A desfibrilhagdo de uma
taquicardia ou fibrilhag&o ventriculares nos dois primeiros minutos de paragem apresenta
uma taxa de sucesso superior a 90%. O limite de tempo desejavel para a primeira
intervencao é de cinco minutos apds o evento cardiaco (82). Apesar de a desfibrilhagao ser
a intervengao mais eficaz perante uma situagéo de paragem cardiaca, a RCP é fundamental
para manter o aporte de oxigénio nos érgaos vitais (duplica ou triplica a probabilidade de

sobrevivéncia) (81).

A AHA definiu uma cadeia de sobrevivéncia para atletas vitimas de paragem
cardiaca com quatro etapas: 1 — reconhecimento precoce e ativagédo do servigo de
emergéncia médica; 2 — ressuscitagdo cardiopulmonar; 3 — desfibrilhagcédo precoce (até cinco
minutos apés o colapso); 4 — suporte avangado de vida precoce seguido de cuidados pos-

ressuscitagao (83).

Caso o evento seja presenciado e o desfibrilhador automatico externo (DAE) esteja
imediatamente disponivel, a desfibrilhacdo deve ser o mais precoce possivel. Caso nao seja
presenciado e/ou o tempo apds o colapso ultrapasse os cinco minutos, a RCP durante um

curto periodo pode preceder a desfibrilhagao (83).
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Conclusao

A morte subita em jovens atletas € um acontecimento raro mas catastréfico. A
presenca de patologia cardiaca subjacente e silenciosa na maioria destes casos reforga a
necessidade de diagndstico precoce. Atualmente apenas ltalia apresenta um programa
nacional de rastreio legislado, enquanto nos restantes paises a avaliagdo dos atletas é feita
de acordo com guidelines especificas. O programa italiano obriga a colheita de histéria
clinica e realizagéo de exame fisico e eletrocardiograma, enquanto as recomendagdes
americanas excluem o ultimo argumentando que o grande nimero de falsos-positivos

conduz a gastos €XCessivos em exames complementares.

O eletrocardiograma é de facto importante na avaliagéo inicial dos atletas,
justificando a sua adog¢ao pelas principais entidades desportivas mundiais. Para reduzir o
impacto do overdiagnosis, a sua interpretacido deve ser feita por profissionais especializados

seguindo critérios especificos para a populagao dos atletas.

Apesar da falibilidade das técnicas de diagndstico precoce e do contexto
economicista atual, o impacto social do problema mantém ativo o debate sobre qual a

melhor estratégia de prevengao primaria a adotar.
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Normas de publicagao da revista cientifica de referéncia: “Arquivos de Medicina”

Estasinstrucdes seguem os “Uniform Requirements for Manuscripts
Submitted to Biomedical Journals” (disponivel em URL: www.icimje.org).

0s ARQUIVOS DE MEDICINA publicam investigacdo original
nas diferentes areas da medicina, favorecendo investigacio de
qualidade, particularmente a que descreva a realidade nacional.

Os manuscritos sdo avaliados inicialmente por membros do corpo
editorial e a publicacio daqueles que forem considerados adequados fica
dependente do parecer técnico de pelo menos dois revisores externos. A
revisdo é feita anonimamente, podendo os revisores propor, por escrito,
alteracdes de contelldo ou de forma ao(s) autor(es), condicionando a
publicacdo do artigo 4 sua efectivacio.

Todos os artigos solicitados serdo submetidos a avaliacdo externa e
seguirdo o mesmo processo editorial dosartigos de investigacdo original.

Apesar dos editores e dos revisores desenvolverem os esforcos
n arios para gurar a qualidade técnica e cientifica dos manus-
critos publicados, a responsabilidade final do conteiido das publicacdes
é dos autores.

Todos os artigos publicados passam a ser propriedade dos ARQUI-
VOS DE MEDICINA. Uma vez aceites, os manuscritos ndo podem ser
publicados numa forma semelhante noutros locais, em nenhuma lingua,
sem o consentimento dos ARQUIVOS DE MEDICINA.

Apenas serdo avaliados manuscritos contende material original
que ndo estejam ainda publicados, na integra ou em parte (incluindo
tabelas e figuras), e que nio estejam a ser submetidos para publicacido
noutros locais. Esta restricdo ndo se aplica a notas de imprensa oua
resumos publicados no &mbito de reunides cientificas. Quando existem
publicagdes semelhantes & que € submetida ou quando existirem dividas
relativamente ao cumprimento dos critérios acima mencionados estas
devem ser anexadas ao manuscrito em submissédo.

Antes de submeter um manuscrito aos ARQUIVOS DE MEDICINA
o0s autores tém que assegurar todas as autorizacdes necessarias para a
publicacdo do material submetido.

De acordo com uma avaliacdo efectuada sobre o material apresen-
tado & revista os editores dos ARQUIVOS DE MEDICINA prevém publicar
aproximadamente 30% dos manuscritos submetidos, sendo que cerca
de 25% serdo provavelmente rejeitades pelos editores no primeiro més
apos a recepcio sem avaliacdo externa.

Artigos de investigacio original

Resultados de investigacdo original, qualitativa ou quantitativa.

0 texto deve ser limitado a 2000 palavras, excluindo referéncias e
tabelas, e organizado em introducio, métodos, resultados e discussio,
com um miximo de 4 tabelas e/ou figuras (total) e até 15 referéncias.

Todos os artigos de investigacdo original devem apresentar resu-
mos estruturados em portugués e em inglés, com um méaximo de 250
palavras cada.

Publicagdes breves

Resultados preliminares ou achados novos podem ser objecto de
publicacdes breves.

0 texto deve ser limitado a 1000 palavras, excluindo referéncias e
tabelas, e organizado em introducio, métodos, resultados e discussdo,
com um méximo de 2 tabelas e/ou figuras (total) e até 10 referéncias.

As publicacdes breves devem apresentar resumos estruturados em
portugués e em inglés, com um maximo de 250 palavras cada.

Artigos de revisdo

Artigos de revisio sobre temas das diferentes dreas da medicina e
dirigidos aos profissionais de saide, particularmente com impacto na
sua pratica.
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Os ARQUIVOS DE MEDICINA publicam essencialmente artigos de
revisdo solicitados pelos editores. Contudo, também serdo avaliados
artigos de revisio submetidos sem solicitagcio prévia, preferencialmente
revisfes quantitativas (Meta-analise).

0 texto deve ser limitado a 5000 palavras, excluindo referéncias e
tabelas, e apresentar um maximo de 5 tabelas e/ou figuras (total). As
revisfes quantitativas devem ser organizadas em introdugdo, métodos,
resultados e discussdo.

As revisdes devem apresentar resumos ndo estruturados em por-
tugués e em inglés, com um méximo de 250 palavras cada, devendo ser
estruturados no caso das revisdes quantitativas.

Comentarios

Comentarios, ensaios, analises criticas ou declaragdes de posicio
acerca de tdpicos de interesse na drea da saide, designadamente politi-
cas de satude e educa¢io médica.

O texto deve ser limitado a 900 palavras, excluindo referéncias e
tabelas, e incluir no maximo uma tabela ou figura e até 5 referéncias.

Os comentarios ndo devem apresentar resumos.

Casos clinicos

Os ARQUIVOS DE MEDICINA transcrevem casos publicamente
apresentados trimestralmente pelos médicos do Hospital de S. Jodo
numa selecgio acordada com o corpo editorial da revista. No entanto é
bem vinda a descri¢do de casos clinicos verdadeiramente exemplares,
profundamente estudados e discutidos. O texto deve ser limitadoa 1200
palavras, excluindo referéncias e tabelas, com um méximo de 2 tabelas
e/ou figuras (total) e até 10 referéncias.

Os casos clinicos devem apresentar resumos nio estruturados em
portugués e em inglés, com um maximo de 120 palavras cada.

Séries de casos

Descrictes de séries de casos, tanto numa perspectiva de tratamento
estatistico como de reflexfio sobre uma experiéncia particular de diag-
nastico, tratamento ou progndstico.

O texto deve ser limitado a 1200 palavras, excluindo referéncias e
tabelas, organizado em introdugdo, métodos, resultados e discussio,
com um maximo de 2 tabelas e/ou figuras (total) e até 10 referéncias.

As séries de casos devem apresentar resumos estruturados em por-
tugués e em inglés, com um maximo de 250 palavras cada.

Cartas ao editor

Comentdrios sucintos a artigos publicados nos ARQUIVOS DE MEDI-
CINA ourelatando de forma muito objectiva os resultados de observacio
clinica ou investigagdo original que ndo justifiqguem um tratamento mais
elaborado.

O texto deve ser limitado a 400 palavras, excluindo referéncias e
tabelas, e incluir no maximo uma tabela ou figura e até 5 referéncias.

As cartas ao editor nio devem apresentar resumos.

Revisdes de livros ou software

Revisdes criticas de livros, software ou sitios da internet.

O texto deve ser limitado a 600 palavras, sem tabelas nem figuras,
com um méaximo de 3 referéncias, incluindo a do objecto da revisio.

As revisdes de livros ou software ndo devem apresentar resumos.

A formatacdo dos artigos submetidos para publicacdo nos ARQUI-
VOS DE MEDICINA deve seguir os “Uniform Requirements for Manus-
cripts Submitted to Biomedical Journals”.

Todo o manuscrito, incluindo referéncias, tabelas e legendas de
figuras, deve ser redigido a dois espacos, com letra a 11 pontos, e justi-
ficado a esquerda.

Aconselha-se a utilizacdo das letras Times, Times New Roman, Cou-
rier, Helvetica, Arial, e Symbeol para caracteres especiais.

Devem ser numeradas todas as paginas, incluindo a pagina do titulo.
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Devem serapresentadas margens com 2,5cmemtodoo ito.

Devem ser inseridas quebras de pagina entre cada secgio.

Nio devem ser inseridos cabegalhos nem rodapé

Deve ser evitada autilizagdo ndo técnica de termos estatisticos como
aleatério, normal, significativo, correlagio e amostra.

Apenas serd efectuada a reproducdo de citagfes, tabelas ou lustra-
cies de fontes sujeltas a direitos de autor com citacdo completa da fonte

e com autorizacdes do detentor dos direitos de autor:

Unidades de medida

Devem ser utilizadas as unidades de medida do Sistema Interna-
cional (SI), mas os editores podem solicitar a apresentacdo de outras
unidades ndo pertencentes ao SIL

Abreviaturas

Devem ser evitados acronimos e abreviaturas, especialmente no
titulo e nos resumos. Quando for necessaria a sua utilizagio devem ser
definidos na primeira vez que sdo mencionados no texto e também nos
resumos e em cada tabela e figura, excepto no caso das unidades de
medida.

Nomes de medicamentos

Deve ser utilizada a Designacdo Comum Internacional (DCI) de
firmacos em vez de nomes comerciais de medicamentos. Quando forem
utilizadas marcas registadas na investigacdo, pode ser mencionado o
nome do medicamento e o nome do laboratdrio entre paréntesis.

Pagina do titulo

Na primeira pdgina do manuscrito deve constar:

1) o titulo (conciso e descritivo);

2) um titulo abreviado (com um maximo de 40 caracteres, incluindo
espagos);

3) os nomes dos autores, incluindo o primeire nome (ndo incluir
graus académicos ou titulos honorificos);

4) a filiacdo institucional de cada autor no momento em que o tra-
balho foi realizado;

5) o nome e contactos do autor que deverd receber a correspondén-
cia, incluindo endereco, telefone, fax e e-mail;

6) os agradecimentos, incluindo fontes de financlamento, bolsas de
estudo e colaboradores que nio cumpram critérios para autoria;

7) contagens de palavras separadamente para cada um dos resumos
e para o texto principal (nio incluindo referéncias, tabelas ou figuras).

Autoria

Como referido nos “Uniform Requir ts for M ripts Sub-
mitted to Biomedical Journals”, a autoria requer uma contribuicdo
substancial para:

1) concepeio e desenho do estudo, ou obtencio dos dados, ou anilise
e interpretacdo dos dados;

2) redacgdo do manuscrito ou revisdo critica do seu conteddo
intelectual;

3) aprovacdo final da versio submetida para publicagio.

A obtencdo de financiamento, a recolha de dados ou a supervisio
geral do grupo de trabalho, por si 56, ndo justificam autoria.

E necessario especificar na carta de apresentacio o contributo de
cada autor para o trabalho. Esta informacio serd publicada.

Exemplo: José Silva concebeu o estudo e supervisionou todos os
aspectos da sua implementagio. Antdnio Silva colaborou na concepgio
do estudo e efectuou a analise dos dados. Manuel Silva efectuou arecolha
de dados e colaborou na sua andlise. Todos os autores contribuiram para
a interpretagio dos resultados e revisdo dos rascunhos do manuscrito.

Nos manuscritos assinados por mais de 6 autores (3 autores no caso
das cartas ao editor), tem que ser explicitada a razio de uma autoria
tio alargada.

E necessdria a aprovacio de todos os autores, por escrito, de quais-
quer modificacdes da autoria do artigo ap6s a sua submissdo.

Agradecimentos

Devem ser mencionados na seccdo de agradecimentos os colabora-
dores que contribuiram substancialmente para o trabalho mas que nio
cumpram os critérios para autoria, especificando o seu contributo, bem
como as fontes de financi to, incluindo bolsas de estudo.
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Os resumos de artigos de investigagio original, publicacGes bre-
ves, revisdes quantitativas e séries de casos devem ser estruturados
(introducdo, métodos, resultados e conclusdes) e apr: ar contetid

1t ao do rito.

Os resumos de manuscritos ndo estruturados (revisées ndo quanti-
tativas e casos clinicos) também nio devem ser estruturados.

Nos resumos ndo devem ser utilizadas referéncias e as abreviaturas
devem ser limitadas ao minimo.

Palavras-chave

Devem ser indicadas até seis palavras-chave, em portugés e em
inglés, nas paginas dos r preferencial te em concordancia
com o Medical Subject Headings (MeSH) utilizado no Index Medicus. Nos
manuscritos que ndo apresentam resumos as palavras-chave devem ser
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apr no final do ito.

Introducgio

Deve mencionar os obhjectivos do trabalho e a justificacio para a
sua realizacdo.

Nesta secgio apenas devem ser efectuadas as referéncias indispen-
saveis para justificar os objectivos do estudo.

Métodos
Nesta seccao devem descrever-se:
1) a amostra em estudo;
2) a localizacdo do estudo no tempo e no espaco;
3) os métodos de recolha de dados;
4) analise dos dados.

As consideracies éticas devem ser efectuadas no final desta seccio.

Anglise dos dados

0s métodos estatisticos devem ser descritos com o detalhe suficiente
para que possa ser possivel reproduzir os resultados apresentados.

Sempre que possivel deve ser quantificada a imprecisio das es-
timativas apresentadas, designad fs da apresentacio de
intervalos de confianca. Deve evitar-se uma utilizacio excessiva de testes
de hipdteses, com o uso de valores de p, que ndo fornecem informacio
quantitativa importante.

Deve ser mencionado o software utilizado na analise dos dados.

Consideragbes éticas e consentimento informado
Os autores devem assegurar que todas as investigacoes envolvendo
seres humanos foram aprovadas por comissdes de ética das instituigoes
em que a investiga¢do tenha sido desenvolvida, de acordo com a Decla-
ragio de Helsinguia da Associaciio Médica Mundial (www.wimanet).
Na secgdo de métodos do manuscrito deve ser mencionada esta
aprovagio e a obtengdo de consentimento informado, quando aplicdvel.

Resultados

0Os resultados dev ser apr

guindo uma sequéncia légica.

Nio deve ser fornecida informacdo em duplicado no texto e nas ta-
belas ou figuras, bastando descrever as principais observacoes referidas
nas tabelas ou figuras.

Independentemente da limitacio do nimero de figuras propostos
para cada tipo de artigo, sé devem ser apresentados grificos quando
da sua utilizacio resultarem claros beneficios para a compreensdo dos
resultados.

tados, no texto, tabelas e figuras,

Apresentacio de dados mimericos

A precisio numérica utilizada na apresentagio dos resultados nio
deve ser superior 4 permitida pelos instr de liagdo.

Para varidveis quantitativas as lidas apr das ndo deverd
ter mais do que uma casa decimal do que os dados brutos.

As proporgdes devem ser apr das com ap uma casa
decimal e no caso de amostras pequenas ndo devem ser apresentadas
casas decimais.

0Os valores de estatisticas teste, como t ou y°, e os coeficientes de cor-
relacio devem serapresentados com um méiximo de duas casas decimais.

Osvalores de p devem ser apresentados com um ou dois algarismos
significativos e nuncana forma de p=NS5, p<0,05 oup>0,05, namedidaem
a informacao contida no valor de P pode ser importante. Nos casos em
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que o valor de p é muito pequeno (inferior a 0,0001), pode apresentar-

-se como p<0,0001.
Tabelas e figuras

As tabelas devem surgir apds as referéncias. As figuras devem surgir
apds as tabelas.

Devem ser mencionadas no texto todas as tabelas e figuras, numera-
das (numeragio drabe separad te para tabelas e figuras) de acordo
com a ordem em que sdo discutidas no texto.

Cada tabela ou figura deve ser acompanhada de um titulo e notas
explicativas (ex. defini¢des de abreviaturas) de modo a serem compre-
endidas e interpretadas sem recurso ao texto do manuscrito.

Paraasnotas explicativas das tabelas ou figuras devem serutilizados
os seguintes simbolos, nesta mesma sequéncia:

SEESILT T

Cada tabela ou figura deve ser apresentada em paginas separadas,
juntamente com o titulo e as notas explicativas.

Nas tabelas devem ser utilizadas ap linhas hori ais.

As figuras, incluindo grificos, mapas, ilustragdes, fotografias ou
outros materiais devem ser criadas em ¢ ador ou produzid
profissionalmente.

As figuras devem incluir legendas.

Os simbolos, setas ou letras devem contrastar com o fundo de foto-
grafias ou ilustragdes.

A dimensdo das figuras é habitualmente reduzida a largura de uma
coluna, pelo que as figuras e o texto que as acompanha devem ser facil-
mente legiveis apds redugio.

Na primeira submissdo do manuscrito ndo devem ser enviados
originais de fotografias, ilustracdes ou outros materiais como peliculas
de raios-X. As figuras, criadas em computador ou convertidas em for-
mato electrénico apés digitaliza¢do devem ser inseridas no ficheiro do
manuscrito.

Uma vez que a impressdo final serd a preto e branco ou em tons de
cinzento, os graficos ndo deverdo ter cores, Grificos a trés dimensdes
apenas serdo aceites em situagdes excepcionais.

A resolugdo de imagens a preto e branco deve ser de pelo menos
1200 dpi e a de imagens com tons de cinzento ou a cores deve ser de
pelo menos 300 dpi.

Aslegendas,simbolos, setas ouletras devem serinseridas noficheiro
da imagem das fotografias ou flustracdes,

Os custos da publicagdo das figuras a cores serdo suportados pelos
autores.

Em caso de aceitacdo do crito, serdo solicitadas as figuras nos
formatos mais adequados para a produgido da revista.

P

Discussdo

Na discussdo ndo deve ser repetida detalhadamente a informacdo
fornecida na secgdo dos resultados, mas devem ser discutidas as limi-
tacdes do estudo, a relagdo dos resultados obtidos com o observado
noutras investigacdes e devem ser evidenciados os aspectos inovadores
do estudo e as conclusdes que deles resultam.

E importante que as conclusées estejam de acordo com os objectivos
do estudo, mas devem ser evitadas afirmacdes e conclusbes que ndo se-
jam complet te apoiadas pelos resultados da investigacdo em causa.

Referéncias

As referéncias devem ser listadas apds o texto principal, numeradas
consecutivamente de acordo com a ordem da sua citagio. Os nimeros
das referéncias d ser apr tados entre parent: Nio deve ser
utilizado software para numeragio automatica das referéncias.

Pode ser encontrada nos "Uniform Requirements for Manuscripts
Submitted to Biomedical Journals" uma descricio pormenorizada do
formato dos diferentes tipos de referéncias, de que se acrescentam
alguns exemplos:

1. Artigo

= Vega K], Pina I, Krevsky B. Heart transplantation is associated

with an increase risk for pancreatobiliary disease. Ann Intern Med

1996;124:980-3.

2. Artigo com Organizacdo como Autor

= The Cardiac Society of Australia and New Zealand. Clinical exercise
stress testing.safety and performance guidelines. Med | Aust 1996;
64:282-4.
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Val Cunl +

3. Artigo publicado em
= Shen HM, Zhang QF. Risk t of nickel carcinogenicity
and occupational lung cancer. Environ Health Perspect 1994; 102
Suppl 1:275-82.

com

4. Artigo publicado em Nimero com Suplemento
payne DK, Sullivan MD, Massie M]. Women's psychological reactions
to breast cancer. Semin Oncol 1996;23 (1 Suppl 2):89-97.

5. Livro
Ringsven MK, Bond D. Gerontology and leadership skills for nurses.
2nd ed. Albany (NY): Delmar Publishers;1996.

6. Livro (Editor(s) como Autor(es))
Norman [, Redfern §], editores. Mental health care for elderly people.
New York: Churchill Livingstone;1996.

7. Livro (Organizacdo como Autor e Editor)
Institute of Medicine (US). Looking at the future of the Medicaid
program. Washington: The Institute; 1992,

8. Capitulo de Livro

Phillips S], Whisnant JP. Hypertension and stroke. In: Laragh JH,
Brenner BM, editors. Hypertension: pathophysiology, diagnosis,
and management. 2nd ed. New York: Raven Press;1995. p. 465-78.

9. Artigo em Formato Electrénico

Morse SS. Factors in the emergence of infectious diseases. Emerg
Infect Dis [serial online] 1995 Jan-Mar [cited 1996 Jun 5]; 1 (1):
[24 screens]. Disponivel em: URL: http://www.cdc.gov/ncided/
EID/eid.htm

Devem ser utilizados os nomes abreviados das publicagdes, de acor-
do com o adoptado pelo Index Medicus. Uma lista de publicacdes pode
ser obtida em http://www.nlm.nih.gov.

Deve ser evitada a citacdo de resumos e comunicacbes pessoais.

Os autores devem verificar se todas as referéncias estdo de acordo
com os documentos originais.

Anexos
Material muito extenso para a publicacdo com o manuscrito, desig-
d te tabelas muito ext ouinstru derecolhadedados,
podera ser solicitado aos autores para que seja fornecido a pedido dos
interessados.

Conflitos de interesse

0s autores de qualquer manuscrito submetido devem revelar no
momento da submissio a existéncia de conflitos de interesse ou declarar
a sua inexisténcia.

Essainformacio serd mantida confidencial durante a revisdo do ma-
nuscrito pelos avaliadores externos e ndo influenciard a decisdo editorial
mas serd publicada se o artigo for aceite.

Autorizagoes
Antes de submeter um manuscrito aos ARQUIVOS DE MEDICINA os
autores devem ter em sua posse os seguintes documentos que poderao
ser solicitados pelo corpo editorial:
- consentimento informado de cada participante;
- consentimento informado de cada individuo presente em foto-
grafias, mesmo quando forem efectuadas tentativas de ocultar a
respectiva identidade;
- transferéncia de direitos de autor de imagens ou ilustragdes;
- autorizacoes para utilizacido de material previamente publicado;
- autorizagdes dos colaboradores mencionados na sec¢do de agra-
decimentos.

0s manuscritos submetidosaos ARQUIVOS DE MEDICINA devem ser
preparados de acordo com as recomendagdes acima indicadas e devem
ser acompanhados de uma carta de apresentagdo.
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Carta de apresentagio
Deve incluir a seguinte informacao:
1) Titulo completo do manuserito;
2) Nomes dos autores com especificagdo do contributo de cada um
para o manuscrito;
3) Justificacdo de um niimero elevado de autores, quando aplicdvel;
4) Tipo de artigo, de acordo com a classificacdo dos ARQUIVOS DE
MEDICINA;
5) Fontes de financiamento, incluindo bolsas;
6) Revelagio de conflitos de interesse ou declaracio da sua auséncia;
7) Declaragio de que o manuscrito ndo foi ainda publicado, na in-
tegra ou em parte, e que nenhuma versio do manuscrito esti a ser
avaliada por outra revista;
8) Declaragio de que todos os autores aprovaram a versdo do ma-
nuscrito que estd a ser submetida;
9) Assinatura de todos os autores.

E dada preferéncia & submissdo dos manuscritos por e-mail (sub-

it@arquivosd licina.org).

0 manuscrito e a carta de apresentacdo devem, neste caso, ser
enviados em ficheiros separados em formato word. Deve ser enviada
por fax (225074374) uma cdpia da carta de apresentacio assinada por
todos os autores.

Se nio for possivel efectuar a submissio por e-mail esta pode ser
efectuada por correio para o seguinte endereco:

ARQUIVOS DE MEDICINA

Faculdade de Medicina do Porto

Alameda Prof. Hernani Monteiro

4200 - 319 Porto, Portugal

0s manuscritos devem, entio, ser submetidos em triplicado (1
original impresso apenas numa das pdginas e 2 copias com impressdo
frente e verso), acompanhados da carta de apresentagio.

0Osmanuscritos rejeitados ou o material que osacompanhando serdo
devolvidos, excepto quando expr solicitado no momento da
submissdo.
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A aceitacio dos ritos relati aos quais forem solicita-
das alteragdes fica condicionada & sua reallzacio.

S ald - L da Sug J'l e £ Jdeve se o d
duma carta respondendo a cada um dos comentdrios efectuados.

Os manuscritos s6 poderio ser considerados aceites apos confirma-
cao das alteracoes solicitadas.

AcA0

MANUSCRITOS ACEITES

Uma vez comunicada a aceitacio dos manuscritos, deve ser enviada
a sua versdo final em ficheirto de Word®©, formatada de acordo com as
instrugdes acima indicadas.

No momento da aceitagio os autores serdo informados acerca do
formato em que devem ser enviadas as figuras.

A revisdo das provas deve ser efectuada e aprovada por todos os au-
tores dentro de trés dias titeis. Nesta fase apenas se aceitam modificacdes
que decorram da correccdo de gralhas.

Deve ser enviada uma declaracio de transferéncia de direitos de
autor para os ARQUIVOS DE MEDICINA, assinada por todos os autores,
juntamente com as provas corrigidas.
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