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Resumo

A morte subita de atletas jovens em competicdo é um acontecimento tragico que
continua a ter um impacto consideravel na comunidade leiga e médica. O desporto estd
associado a um aumento do risco de morte subita cardiaca (MSC) em adolescentes e adultos
jovens com doencas cardiovasculares subjacentes.

Em atletas tem sido reportado um vasto espectro de causas de MSC. Nos Estados
Unidos da América (EUA) a cardiomiopatia hipertréfica (CMH) tem sido implicada como
causa principal de paragem cardiaca durante a préatica desportiva; outras causas incluem a
anomalia congénita das artérias coronarias (ACAC), a cardiomiopatia arritmogénica do
ventriculo direito (CAVD) (a causa mais frequente em Italia), miocardite, aterosclerose,
anomalias no sistema de conducéo, entre outras.

A avaliacdo médica dos atletas, antes da competicdo, permite a possivel identificacdo
de individuos assintomaticos, com alteracdes potencialmente letais e previne a morte stbita
através da desqualificacdo dos desportos competitivos. A longa experiéncia italiana mostrou
que o uso do eletrocardiograma (ECG) no rastreio melhora a sensibilidade da avaliacdo de
doencas cardiacas pré-participagdo e reduz, substancialmente, o risco de morte em “campo”.
O rastreio genético pode desempenhar um papel na detecdo precoce de mutacGes responsaveis
por doengas cardiovasculares, em portadores assintomaticos.

Este artigo revé a MSC do atleta em termos de incidéncia, causas, programas de
prevencdo disponiveis (como o0 rastreio pré-participacdo, os aparelhos eletronicos
implantaveis e a desfibrilhacdo externa precoce usando os desfibrilhadores automaticos

externos) e os critérios de desqualificacdo dos atletas com doenca cardiovascular conhecida.

Palavras-chave

Morte subita cardiaca, atletas, programas de rastreio, critérios desqualificacao.



Abstract

Sudden deaths of young competitive athletes are tragic events that continue to have a
considerable impact on the lay and medical communities. Sports are associated with an
increase risk of sudden cardiovascular death (SCD) in susceptible adolescents and young
adults with underlying cardiovascular disorders.

In athletes a broad spectrum of cardiovascular causes of sudden death has been
reported. In USA, hypertrophic cardiomyopathy has been implicated as the principal cause of
sport related cardiac arrest, and other causes include anomalous origin of coronary artery,
arrythmogenic right ventricular cardiomyopathy (the most frequent cause in Italy),
myocarditis, atherosclerosis, conduction system anomalies, among others.

Medical evaluation of athletes before competition offers the potential to identify
asymptomatic participants with potentially lethal abnormalities and to prevent sudden death
through disqualification from competitive sports. The long running Italian experience showed
that electrocardiogram (ECG) screening definitively improves sensitivity of pre-participation
evaluation for heart diseases and substantially reduces the risk of death in the “field”. Genetic
screening may play a role in early detection of asymptomatic mutation carriers of
cardiovascular diseases.

This article reviews sudden cardiac death in the athlete in terms of incidence, causes,
the currently available prevention programs (such as pre-participation screening, implantable
electronic devices and early external defibrillation by using automated external defibrillators)

and disqualification criteria of athletes with known cardiovascular disease.

Keywords

Sudden cardiac death, athletes, screening programs, disqualification criteria.
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Introducéo

A MSC é definida como aquela que ocorre uma hora apés o inicio dos sintomas, de
forma inesperada, ndo traumatica, num individuo sem evidéncia prévia de qualquer doenca
potencialmente fatal'. A morte stbita de um atleta jovem é um evento com grande impacto na
sociedade pois os atletas sdo geralmente um icone de saude e invulnerabilidade. Apesar dos
conhecidos beneficios do exercicio regular, estd descrito que os atletas jovens tém um
aumento do risco de morte subita cardiaca que, num estudo realizado em Italia foi de 2,8
vezes superior em relacdo aos jovens da mesma faixa etaria mas sedentarios?. Pensa-se que a
verdadeira incidéncia deste acontecimento devastador estd subavaliada. Na Europa, e com
base num estudo italiano realizado na regido de Veneto, a incidéncia estimada é de 2,1 mortes
por 100000 atletas/ano (idades compreendidas entre 12 e 35 anos), enquanto que nos EUA a
incidéncia, avaliada num estudo efetuado no estado do Minesota, € de 0,96 por 100000
atletas/ano® *. Esta discrepancia de incidéncia reflete, muito provavelmente, variacdes étnicas
e genéticas, assim como diferencas na intensidade da atividade fisica *.

Neste artigo serdo discutidas as principais causas de MSC, assim como o papel do
diagnostico clinico, genético e imagioldgico no rastreio das anomalias estruturais e elétricas
subjacentes a sua fisiopatologia. Serdo ainda apresentados o0s critérios de
elegibilidade/desqualificacdo dos atletas com base em recomendagfes/consensos europeus e

americanos.

Métodos
Foi feita uma pesquisa na PubMed utilizando os termos “sudden cardiac death young
athletes”. Apods leitura dos resumos foram selecionados 97 artigos que apresentavam

informagdes relevantes para este trabalho, publicadas entre Fevereiro de 2001 e Outubro de



2011. Foram ainda pesquisadas as listas de referéncias dos artigos selecionados. No total

foram analisadas, integralmente 122 publicacdes.

Coracao do atleta

As adaptac@es cardiovasculares ao exercicio diferem em relagdo ao tipo de treino. O
treino de resisténcia (também definido como dindmico, isoténico ou aerdbio), tal como a
natacdo e a corrida de longa distancia, provoca um alargamento da cdmara cardiaca com um
componente hipertréfico minimo, enquanto que o treino de forca (estatico, isométrico ou
anaerobio) como o levantamento de peso, provoca uma hipertrofia concéntrica sem dilatacdo
ventricular®. A maioria dos desportos combina o treino de resisténcia e o de forca e portanto
ambas as adaptacdes ocorrem nestes atletas. A resposta individual ao treino € heterogénea,
sendo as alteracbes proporcionais a superficie corporal, e consequentemente menos
pronunciadas nas mulheres®.

Em cerca de 50% dos atletas ha evidéncia de adaptacdo cardiaca, que pode consistir
em alteracdes nas dimensfes das camaras cardiacas, incluindo o aumento da espessura do
ventriculo esquerdo (VE) e o aumento do tamanho das cavidades cardiacas com excec¢do da
auricula direita’. Assim, e tendo em conta que a principal causa de morte nos atletas é a CMH,
é importante o diagnéstico diferencial entre esta entidade e a hipertrofia fisiolégica do atleta®.
Na ecocardiografia estima-se que 2% dos atletas apresente uma espessura entre 13 e 15 mm
do ventriculo esquerdo. Estes individuos encontram-se na chamada zona cinzenta. Isto
porque, 10 a 15% dos individuos com CMH, pode ter estes valores®. Nestes atletas outros
parametros podem ser avaliados, como a reducdo ligeira da hipertrofia ventricular esquerda
(HVE) apds um periodo de 3 meses sem atividade fisica intensa ou a dimenséo transversal do
ventriculo esquerdo no final da diastole. A ressonancia magnética (RM) e os testes genéticos

podem ainda ser usados, para diferenciar as duas entidades. Na RM é possivel identificar



zonas de hipertrofia ventricular esquerda na parede livre antero-lateral e no apice, que
ocorrem, tipicamente, na CMH™°. A hipertrofia nos atletas atinge, normalmente todas as
paredes, com a regido anterior do septo sendo a area de hipertrofia dominante. Por outro lado,
o didmetro tele-diastdlico do VE estd aumentado nos atletas, >55mm, contrastando com a
CMH onde 0 mesmo &, habitualmente, <45mm™*,

O diagnostico genético pode ser importante para identificar a doenca responsavel pela
HVE, diferenciando algumas causas como: a CMH, as doencgas metabdlicas, o treino intenso

ou a hipertensdo arterial'®

. Contudo os testes genéticos tém ainda bastantes limitacdes,
nomeadamente, o custo elevado e a possibilidade de testes ndo diagndsticos. Assim, um teste
negativo ndo exclui a presenca de doenca, determina apenas que o individuo ndo é portador
das mutacdes que foram testadas'®.

No caso da interpretacdo do eletrocardiograma estas adaptac6es fisioldgicas levaram a
novas recomendacdes. Segundo a Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC) as alteracdes no
ECG dos atletas devem ser divididas em 2 grupos: no grupo 1 estdo as alteragdes comuns e
relacionadas com o exercicio fisico e no grupo 2 as raras e nao relacionadas com o exercicio
fisico. Assim a bradicardia sinusal, o bloqueio auriculoventricular de primeiro grau, o
bloqueio incompleto do ramo direito, a repolarizacdo precoce e o aumento isolado na
voltagem do QRS séo consideradas adaptacOes potencialmente favoraveis para o atleta e ndo
se recomenda avaliacdo adicional. Pelo contrério, a inversdo da onda P, a depressdao do
segmento ST, a existéncia de ondas Q patoldgicas, a anomalia da auricula esquerda, o desvio
esquerdo ou direito do eixo, a hipertrofia ventricular direita, a pré-excitacdo ventricular, o
bloqueio completo do ramo esquerdo ou direito, o intervalo QT longo ou curto e a

repolarizacdo precoce tipo Brugada sdo consideradas alteracdes que aumentam o risco de

MSC e que podem significar a presenca de doenca cardiovascular®.



Etiologia

As principais causas de MSC dos atletas jovens (menos de 35 anos de idade) durante o
exercicio fisico tém sido extensamente estudadas. Nos EUA a causa mais comum de MSC ¢ a
CMH, seguida da ACAC?. Pelo contrario em Italia a CAVD representa a etiologia mais
frequente?, ver figura 1. A concussdo cardiaca (commotio cordis) é uma causa importante de
morte em atletas, (ocorre em individuos sem doenca cardiaca subjacente) podendo representar
cerca de 20% das causas de morte subita®. Em atletas com mais de 35 anos a principal causa
de MSC é a doenca aterosclerética das artérias coronarias®. Existem outras causas de morte
stbita em atletas como o aneurisma cerebral, asma brénquica, o choque de calor, o uso de
suplementos nutricionais e as drogas ilicitas®, que ndo ser&o objeto de revisao neste trabalho.

A incidéncia de MSC ¢é maior nos individuos de raca negra e do sexo masculino, pois
a cardiomiopatia hipertréfica e a maior intensidade de treino séo, respetivamente, mais
frequentes nestes grupos de individuos* °. O futebol e o basquetebol séo os desportos onde hé
maior nimero de eventos tragicos de MSC. Este nimero pode ser reflexo de uma maior taxa

de participacdo de atletas nestes desportos e também do grau de exigéncia fisica elevado®.

Fisiopatologia

Os diferentes mecanismos de MSC podem ser agrupados em dois grandes grupos. Um
“mecanico” e outro “elétrico”. O “mecanico” ocorre quando a funcdo de bomba do coragdo ¢é
afetada por um bloqueio agudo da circulagdo sanguinea, como numa embolia pulmonar e
tamponamento cardiaco. O choque hipovolémico resultante de uma hemorragia extensa ou a
“apoplexia” séptica adrenal podem, também, ser incluidos neste grupo de causas mecanicas.

Por outro lado, e na grande maioria dos casos (90%), a causa da MSC é de origem
arritmica (elétrica), com uma insuficiéncia aguda de débito cardiaco devido a assistolia ou

fibrilhacdo ventricular'®.



Doencas cardiacas estruturais

Aorta

Rutura de aneurisma

A rutura de um aneurisma da aorta representa cerca de 5 a 7% das causas de MSC nos
atletas®. A aorta pode romper de forma stbita, com tamponamento cardiaco ou hemorragia
macica, em varias situacdes como a sindrome de Marfan (responsavel por cerca de metade
dos casos nos atletas), a valvula adrtica bictspide ou a doenca de Kawasaki'* *°. A valvula
adrtica bicuspide é muitas vezes desconhecida e a sua primeira manifestacdo pode ser a rutura
da aorta. Esta alteracdo na valvula é relativamente frequente com uma incidéncia de 0,5 a 1%
na populacdo em geral, podendo ser hereditaria (com uma alteracdo no gene notchl). Se no
exame fisico de um atleta for detetado um sopro, € obrigatoria a realizacdo de ecocardiograma

que faré o diagnéstico desta condic&o™.

Sindrome de Marfan

A sindrome de Marfan é uma doenga genética do tecido conjuntivo, causada
principalmente, por mutacfes no gene da fibrilina 1. Tem uma transmissdo autossémica
dominante e pode condicionar eventos fatais principalmente nos atletas. A incidéncia ¢é de 1
em cada 5000 nascimentos e pensa-se que € bastante prevalente na populacéo atlética onde
individuos com estatura alta e pernas longas sdo preferidos, nomeadamente em desportos
como o voleibol e o basquetebol®.

As caracteristicas tipicas sdo estatura elevada, aracnodactilia, hiper-mobilidade das
articulacOes, alteracdes esqueléticas, oculares e cardiacas. As alteracbes cardiacas mais

frequentes sdo a dilatacdo da raiz aortica levando a regurgitacéo aortica e aumento do risco de

dissecdo e a regurgitacdo mitral, secundaria, normalmente, a alterac@es estruturais da valvula
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mitral. Complicacdes cardiovasculares ocorrem em 30-60% dos doentes. A mais grave é a
rutura do aneurisma da aorta. A historia clinica, o exame fisico, o ecocardiograma e o0s testes
genéticos sdo usados como ferramentas diagndsticas'’. O diagnéstico de sindrome de Marfan
deve ser feito de acordo com os novos critérios da “nosologia de Ghent”. Estes estdo
agrupados em critérios major e minor. Os major tém em conta as alteracdes cardiovasculares
(dilatacdo da aorta e disseccao da aorta), oculares (deslocamento da lente), histéria familiar,
alteracdes esqueléticas e ectasia dural. Os minor tém em conta a existéncia de miopia, de

estrias inexplicaveis e articulacdes laxas™.

Valvulopatias

O prolapso da valvula mitral (PVM) é a alteracdo valvular mais comum na populagéo
estimando-se uma prevaléncia de cerca de 5%. Apesar da MSC em atletas ja ter sido descrita
em individuos portadores de PVM, este é um evento extremamente raro, sendo a maioria dos
atletas completamente assintomatica’®. As arritmias ventriculares polimérficas sdo as mais
comuns nos individuos sintomaticos e pensa-se que o substrato arritmico provém da
substituicdo fibrosa e do aumento da matriz extracelular regional, tal como acontece nos
préprios folhetos da valvula mitral. Claramente o esfor¢o pode agravar e potenciar o risco de
arritmias™.

O exame fisico dos doentes com PVM pode mostrar um clique mesossistdlico e/ou um
sopro telesistolico. Se um atleta com PVM conhecido desenvolve sincope, dor toracica ou
regurgitacdo mitral moderada € recomendada a restri¢do da atividade fisica. Em atletas muito
sintomaticos podera proceder-se a substituicdo valvular. Contudo, no futuro, a atividade fisica

devera estar restrita a desportos de baixa intensidade®.
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Doenca das artérias coronarias

Aterosclerose

A doenca aterosclerdtica é a principal causa de morte em atletas com idade superior a
35 anos, sendo mais rara em atletas jovens®. Contudo os individuos mais jovens apresentam,
com maior frequéncia, eventos fatais. Este facto deve-se a um desenvolvimento pobre da
circulacdo colateral e & diferente composic&o da placa de ateroma nos jovens %. Nos jovens a
trombose coronéaria é principalmente devida a erosdo da placa de ateroma, e ndo a rutura
como nos adultos. A erosdo provoca exposicdo do sangue ao nucleo lipidico, um evento
extremamente trombogénico, que leva a oclusdo da artéria coronéaria causando enfarte agudo
do miocérdio®*. Esta doenca nio traduz, habitualmente, alteracdes no ECG (quer em repouso
quer em esforco) dos atletas, fazendo com que estes individuos permanecam em competicéo,

apos os testes de rastreio™.

Anomalias congénitas das artérias corondrias

As anomalias congénitas das artérias coronarias sdo a segunda causa de morte nos
atletas jovens, sendo a anomalia mais comum a origem da artéria coronaria esquerda no seio
direito de Valsalva™ 2*. Esta origem leva a que haja um percurso da artéria coronaria esquerda
entre a aorta e a artéria pulmonar. Estas Ultimas podem ser responsaveis por uma compressao
dindmica durante o exercicio resultando em isquemia, enfarte e/ou arritmias ventriculares.
Apenas um terco dos doentes tem sintomas®. Os mais comuns s&o a existéncia de dor toracica
ou sincope despoletada pelo exercicio fisico. O ECG destes individuos é habitualmente
normal uma vez que as alteracbes sdo despoletadas apenas pelo exercicio fisico. O
diagnostico requer assim um alto nivel de suspeicdo e é realizado com 0 recurso ao
ecocardiograma transtoracico bidimensional, AngioTAC, RM e, em casos selecionados, com

a arteriografia coronaria®.
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Cardiomiopatias

Cardiomiopatia hipertrofica

A CMH ¢é caracterizada por HVE sem outras causas. A porcdo anterior do septo
ventricular é a mais frequentemente envolvida e o segmento mais hipertrofiado®. A
prevaléncia estimada € de 1 em 500, sendo a doenca cardiovascular genética mais comum e a
principal causa de morte em atletas jovens'?.

A CMH é herdada, maioritariamente, de forma autossomica dominante, sendo uma
doenca com expressao genotipica e fenotipica muito heterogénea. Até a data pelo menos 13
genes diferentes e mais de 900 mutacGes foram identificadas como estando implicadas na
CMH. Estas mutages afetam principalmente as protefnas do sarcomero®®. A morte stbita é
consequéncia da desorganizacdo da arquitetura miocardica e da presenca de zonas fibroticas
que sdo eletricamente instaveis e possibilitam a ocorréncia de taquiarritmias ventriculares®.

O diagndstico de CMH nos atletas é dificil e desafiante uma vez que a hipertrofia
miocéardica secundaria ao exercicio fisico intenso é uma caracteristica bem reconhecida nestes
individuos®. A presenca num atleta jovem de dor torécica, dispneia, sincope de causa
inexplicavel e de um sopro de ejecdo deve levar a suspeita de CMH. A historia familiar de
morte subita em idade inferior a 50 anos deve ser investigada uma vez que cerca de 50% dos
individuos com CMH tem um familiar com a doenca.

As alteracdes no ECG sdo encontradas em 75 a 95% dos doentes com CMH?®. As mais
comuns sdo o desvio esquerdo do eixo, a hipertrofia ventricular, alteragcdes da repolarizagéo,
ondas Q patolégicas e bloqueios de ramo* (ver figura 2A). O ecocardiograma é o exame de
eleicdo para o diagndstico de CMH, embora em algumas situagcdes, como na avaliacdo de
atletas, possa ser necessario o recurso a RM.

Como referido, num atleta pode ser dificil a distincdo entre a CMH e a HVE

secundaria ao exercicio fisico. Apesar de ndo existir uma espessura minima para o diagnostico
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de CMH, habitualmente o critério de diagnostico € uma espessura superior a 15mm. Na
maioria dos atletas a espessura € normal ou menor que 12 mm, podendo numa pequena
percentagem de atletas alcancar os 16 mm. %',

Os testes genéticos podem, tal como referido, ajudar na identificacdo precisa da causa
de hipertrofia miocéardica, a nivel molecular. Podem ainda permitir inferir o prognostico dos
doentes, dependendo do tipo de mutacdo encontrada. No caso da CMH as mutacdes nos genes
que codificam as proteinas do sarcomero, identificadas em 60 a 70% dos doentes, estdo
associadas a uma maior probabilidade de disfuncdo sistolica e diastolica. Por outro lado as
mutacoes na cadeia pesada da miosina f (MYH7) condicionam um aparecimento precoce da

doenca, contrastando com as mutag¢fes na miosina binding proteina C (MYBPC3), que estdo

associadas a um aparecimento tardio da mesma 2.

Cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito

A CAVD é uma doenca caracterizada predominantemente pela substituicdo regional
ou global do miocardio do ventriculo direito (VD) por tecido adiposo e fibroso, mas em 50 a
67% dos casos ha envolvimento do VE, conferindo pior progndstico®. Esta substituicdo
condiciona fragilidade e aneurisma da parede ventricular, principalmente evidente no
triangulo de displasia: épice, infundibulo e parede inferior'’. E uma doenca genética com
transmisséo, essencialmente, autossomica dominante, com diversas manifestacdes fenotipicas
e penetrancia variavel. Afeta genes que codificam componentes dos desmossomas cardiacos
responsaveis por mediar a adesdo celular®®. Os genes implicados sdo: plaquoglobina,
plaquofilina, desmogleina, desmocolina e a desmoplaquina. Estas mutacgdes estdo associadas
ao remodeling dos discos intercalados a nivel ultaestrutural. Outras variantes da doenca
podem ser explicadas por mutacGes do recetor da rianodina e no fator de crescimento

transformador B3 *°. Na presenca de disfuncdo desmossomal, condicionada por mutagdes
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genéticas e de stress mecanico ha distanciamento dos midcitos e morte celular. A lesdo do
miocardio pode ser acompanhada de inflamacéo (encontrada em cerca de 75% das autopsias)
que resulta em substituicdo fibroadiposa dos miécitos lesionados®.

Com base em estudos clinicos e nos dados de programas de rastreio para a pratica
desportiva, a prevaléncia estimada na populacio geral é de 1 em 1000 a 1 em 5000%. Nos
atletas a CAVD ¢ a principal causa de morte na regido de Veneto representando 22% das
causas de MSC, enquanto nos EUA esta associada a apenas 4% das mortes. Esta diferenca
parece dever-se a fatores genéticos e ao rastreio pré-competicdo, em vigor em Italia ha mais
de 20 anos, e que identifica atempadamente os doentes com CMH, impedindo estes atletas da
pratica de desporto® **.

Em relacdo ao mecanismo patogénico estd descrito que a substituicdo do miocéardio
por tecido adiposo e fibroso interfere com a conducdo intraventricular do impulso elétrico
levando a atrasos na conducdo e ao aparecimento de fendmenos de reentrada que sdo o
mecanismo subjacente as arritmias ventriculares®® 3.

A detecdo pré-clinica da CAVD ¢ dificil e a MSC é muitas vezes a primeira
manifestacdo da doenca. Quando sintomatica apresenta-se com palpitacbes, sincope,
extrassistoles ventriculares ou insuficiéncia cardiaca®>. No ECG s&o encontradas alteragdes
gue podem levantar suspeitas mesmo em individuos assintomaticos. As ondas T invertidas de
V1 a V3 sdo encontradas em 54% dos doentes, o bloqueio do ramo direito em 15% e as ondas
épsilon (potenciais de pequena amplitude no final do QRS e no inicio do segmento ST) em
30%2° (ver figura 2B). A documentacdo das alteragdes funcionais e estruturais do ventriculo
direito € o aspeto mais desafiador no diagndstico da doenca. Nenhum método de imagem é
capaz de atingir a sensibilidade e especificidade desejada, sendo assim usados, habitualmente,

dados de varios exames de diagnostico. O ecocardiograma €, tradicionalmente, o primeiro

método de diagndstico utilizado, devido a sua facilidade de execucdo e ndo invasibilidade. As
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alteracdes mais comuns sao a dilatacdo do trato de saida do ventriculo direito em cerca de
100% dos casos, com tamanhos superiores a 30 mm em 89%, alteracdes da contractilidade
(79%), hipertrabeculacdes (54%) e saculacdes (17%)%. A angiografia tem uma especificidade
superior a 90% para detetar acinésia e discinesia no triangulo de displasia. A RM é um
método promissor devido a sua capacidade de caracterizacdo tecidual. Contudo a observacéo
de tecido adiposo, sem a presenca de alteracfes na contractilidade, tem baixa especificidade,
uma vez que a idade avancada e a obesidade podem cursar com infiltracdo adiposa. Assim é
necessaria a correlacdo com outros exames de diagnostico ou o uso da cine-RM, esta com
capacidade de detetar alteracGes na contratilidade. Atualmente a RM € usada, principalmente,
no diagndstico precoce da doenca. Alguns doentes necessitam de bidpsia endomiocéardica que
deverd ser feita na parede livre do ventriculo direito. A atrofia miocardica devido a
substituicdo por tecido fibroadiposo em mais de 60% deve ser vista como um critério major
de diagnéstico®® ** 32, O diagnéstico genético pode ser importante em pacientes sintomaticos
e nos seus familiares; mas deve ser tido em conta que, em alguns grupos, a penetrancia pode
ser de apenas 20%. Em cerca de 50% dos doentes a mutagéo é desconhecida'?.

A restricdo da atividade fisica e 0 uso de medicamentos antiarritmicos sdo as
terapéuticas iniciais para doentes com arritmias que cursam com maior estabilidade clinica. Se
o individuo tiver histdria de sincope, paragem cardiorrespiratéria (PCR) ou arritmias instaveis
deve ser colocado um cardioversor desfibrilhador implantavel (CDI). O dltimo recurso em

doentes com insuficiéncia cardiaca e arritmias intrataveis é o transplante cardiaco®.
Cardiomiopatia dilatada

A cardiomiopatia dilatada é caracterizada por dilatacdo ventricular esquerda e

diminuicdo da fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo. Pode ser causada por alteracdes
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genéticas ou secundaria a infecGes, inflamacéo, exposicao a toxicos, doencas metabdlicas, ou
ser idiopética (35%)" '°. Representa cerca de 2% das causas de MSC nos atletas® **,

A CMD tem uma grande heterogeneidade genética, com mutacGes em mais de 30
genes que codificam proteinas com diversos papeis. As alteracdes ja identificadas sdo em
proteinas do envelope nuclear, no sarcomero cardiaco, nos canais ionicos, fatores de
transcricdo e proteinas do citoesqueleto. Estima-se que sdo conhecidas cerca de 30% das
mutacdes responsaveis pela CMD de causa genética. Das causas genéticas conhecidas cerca
de 75% sdo atribuidas a mutacdes nos genes que codificam as seguintes proteinas: laminina
A/C (LMNA), cadeia pesada da miosina p (MYH?7), troponina T cardiaca (TNNT2), miosina-
binding proteina C (MYBPC3), canal de sodio (SCNS5A), cadeia pesada da miosina a
(MYH®6). A maioria das mutages na CMD esta limitada a uma determinada familia, com
poucas mutacdes reportadas em multiplas familias. As mutacGes sdo herdadas de forma
autossomica dominante em 90% dos casos e mostram penetrancia dependente da idade e
expressio variavel*® =,

A avaliacdo de atletas com suspeita de CMD deve incluir a histéria familiar, exame
fisico, ECG com prova de esforco, ecocardiografia e monitorizacdo com Holter 24 horas.
Podem ser detetadas taquiarritmias supraventriculares e ventriculares nos estadios iniciais da
doenca, tal como bloqueios na condugdo cardiaca (bloqueio AV ou bloqueio de ramo
esquerdo), (ver figura 2C). No ecocardiograma observa-se dilatacdo da cavidade do ventriculo
esquerdo com espessura da parede ventricular normal ou pouco aumentada. O ventriculo
esquerdo torna-se mais esférico, o anulo mitral pode estar alargado (condicionando
regurgitacdo valvular), ha alteracbes da contractilidade, diminuicdo da fracdo de ejecdo e
consequentemente do débito cardiaco’’. O diagndstico diferencial com a dilatacdo fisiolégica

dos atletas (principalmente os que participam em desportos aerobios como o ciclismo e a

corrida de longa distancia) € baseado na presenca de funcdo sistolica normal, na auséncia de
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alteracdes da contractilidade e no enchimento diastolico ventricular esquerdo normal. Nos
atletas a dilatacéo ligeira da cAmara ventricular permite uma performance superior®*.

O diagndstico genético é ainda muito limitado, devido ao elevado nimero de mutacGes
e ao facto de a maioria delas permanecer desconhecida™.

Atletas com CMD diagnosticada ndo devem continuar a pratica desportiva'’.

Miocardite

A miocardite ¢ uma doenca inflamatoria do madsculo cardiaco associada com a
disfuncdo do mesmo. Ha evidéncia histologica de infiltrados inflamatorios associados com
degeneracdo e necrose dos midcitos de origem ndo isquémica. Existem vérias etiologias como
a infecdo (causada por virus coxsackie, adenovirus e enterovirus mais frequentemente),
doencas sistémicas, reacdes de hipersensibilidade, farmacos (litio, doxorrubicina, cocaina,
paracetamol e catecolaminas) e toxinas (picada de vespa, aranha e escorpido, assim como
alcool, arsénio e monéxido de carbono)®*. As causas podem ser investigadas in vivo por
biépsias endomiocardicas ou até postmortem por técnicas de biologia molecular™.

A miocardite é uma importante causa de MSC nos atletas, podendo representar cerca
de 5 a 13% dos casos® = ** *_ pensa-se que a inflamacdo do miocardio se propaga até ao
sistema de conducédo levando a instabilidade elétrica e arritmias secundarias, que podem ser
fatais. A apresentagdo clinica € muito variada e inclui insuficiéncia cardiaca de causa
inexplicavel, dor toracica, subida dos marcadores de necrose miocardica (simulando um
enfarte agudo do miocérdio), palpitacdes, sincope ou até morte subita (MS). Além da historia
familiar e do exame fisico devem ser realizados um ECG e um ecocardiograma. As alteracdes
eletrocardiogréaficas mais frequentes séo: disritmia ventricular, onda Q patoldgica, inversao da
onda T, desnivelamento de segmento ST e baixa voltagem do QRS. O ecocardiograma pode

mostrar dilatacdo da auricula e ventriculo esquerdo, diminuicdo da contractilidade (segmentar
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ou global da parede do ventriculo esquerdo), diminuicdo da fracdo de ejecdo do VE e
regurgitacdo mitral. A biopsia, a identificacdo e quantificacdo das copias do virus por reacéo
em cadeia de polimerase podem também ser necessarios. O tratamento é essencialmente de
suporte, exceto nos casos fulminantes ou com alteracdes claras na fungéo cardiaca, onde sera
necessario suporte hemodindmico e intervencdo farmacoldgica agressiva com agentes
. ;- 36 _ . Ty

inotropicos™. A decisdo de implantar um CDI profilatico deve ser retardada alguns meses,

quando possivel, para dar tempo & recuperacdo da fungdo ventricular®.

Anomalias cardiacas elétricas primarias

As alteracdes elétricas mais associadas a MSC sdo as que se relacionam com o
sindrome do QT longo (SQTL), o sindrome do QT curto (SQTC), o sindrome de Brugada
(SB), a taquicardia ventricular polimérfica catecolaminérgica (TVPC) e o sindrome de Wolff-
Parkinson-White (WPW)?%. Atualmente estas doencas (com excecéo do sindrome de WPW)
sdo também classificadas como canalopatias, pois sabe-se que elas resultam de mutacGes
genéticas relacionadas com a codificacdo de varias proteinas de diferentes canais idnicos®’.

Estas alteracdes elétricas sdo responsaveis por cerca de 3% das causas de MSC nos atletas®.

Canalopatias

Sindrome do QT longo

E um sindrome arritmico genético que afeta cerca de 1 em 3000 a 5000 individuos
tendo expresséo e penetrancia varidveis. Cerca de 15% sdo mutagOes de novo, sendo as
restantes herdadas de um dos progenitores.

Pensa-se que nos atletas 0 SQTL seja responsavel por 0,7 a 0,8% das causas de MSC?

3 A apresentacdo clinica pode incluir palpitacdes, sincope, convulsdes, arritmias
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ventriculares, tipicamente torsades de pointes, e em cerca de 9% dos casos MSC, como
manifestacdo inicial®.

O SQTL é causado por mutacdes, predominantemente, de canais de potassio e sodio,
levando a uma sobrecarga de cargas positivas dentro da célula, com consequente
prolongamento da repolarizacdo em varias regides do miocardio. A presenca de um gene
mutado ndo é suficiente para despoletar uma arritmia. Existem diferencas significativas na
repolarizacdo nas varias camadas do miocardio. Estados pré-arritmicos podem surgir como
resultado de mutacdes especificas que causam prolongamento do potencial de acdo seletivo,
ou seja apenas em certas areas do coracao. Estas condi¢des facilitam fendmenos de reentrada
e despolarizacBes precoces responséveis pelo aparecimento de arritmias ventriculares®.

Ja foram identificadas centenas de mutacdes localizadas em 13 genes diferentes.
Assim, existem 13 subtipos genéticos, designados LQT1 a LQT13. Em mais de 95% dos
casos as mutacBes encontram-se em apenas 3 destes genes; 0s subtipos genéticos mais
frequentes sdo 0 LQT1, LQT2 e LQT3™.

A forma mais comum €é a LQT1, deve-se a uma mutacdo do gene KCNQL1 no
cromossoma 11, e condiciona perda de funcdo de um canal de potassio retificador lento de
saida (Iks), implicado na fase 3 do potencial de a¢do. E uma forma adrenérgico sensivel, onde
a ativagdo simpatica favorece o aparecimento de torsades de pointes e a utilizagdo de
bloqueadores beta pode ser eficaz. Assim a sincope e a MSC sdo precipitadas pelo stress
fisico e emocional. O mergulho e a natacdo sdo fatores de risco especificos desta forma da
doenca.

O LQT2 é a segunda forma mais comum da doenca, havendo mutacdo no gene
KCNH2 no cromossoma 7, que codifica o canal Ik, também responsavel por correntes de
potassio. Neste caso a sincope ou a MSC podem ser despoletadas pelo repouso, pelo stress ou

especificamente por ruidos sonoros elevados, que causam descarga adrenérgica subita. Tanto
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a atividade catecolaminérgica como a bradicardia podem despoletar arritmias no LQT2. Os
bloqueadores beta ndo devem ser usados nesta forma pois podem agravar a bradicardia.

Por Gltimo o LQT3 deve-se a mutacdes no gene SCN5A no cromossoma 3, que
codifica um canal de sodio. Esta mutacéo € responsavel por prolongar a fase de plateau do
potencial de acéo cardiaco. Episédios de sincope e MSC ocorrem tipicamente em repouso®*,

No ECG, um intervalo QT prolongado, corrigido para a frequéncia cardiaca (QTc, por
exemplo, pela formula de Bazett: QTc=QT/VRR), na auséncia de outras causas para o
alargamento do intervalo QT, pode fazer o diagnostico de SQTL, principalmente se associado
a alteracbes na morfologia das ondas T (bifasica, pico, bifidas) e, para algumas mutac6es
genéticas, a falha no encurtamento do intervalo QTc durante o exercicio*, (ver figura 3A).
Em alguns atletas o intervalo podera ser normal no ECG em repouso. Assim se houver forte
suspeita da doenca deverdo ser realizados outros testes como a prova de esforco, o teste de
provocacdo com adrenalina, isoproterenol ou adenosina ou a monitorizacdo, durante 24 horas,
com Holter*®. O diagndstico genético esta disponivel para familiares de um doente com SQTL
ou para confirmacéo do diagndstico na presenca de um QTc prolongado™?.

Existem numerosas precaucdes e medidas preventivas que devem ser aconselhadas aos
doentes com SQTL, nomeadamente, evitar: situacdes de stress, locais e aparelhos que
produzam muito ruido (discotecas, despertadores, telemdveis), praticar desporto, atividades
de lazer na &gua, farmacos que prolongam o intervalo QT (sotalol, dofetilide, haloperidol,
metadona, cetoconazol, claritromicina, moxifloxacina, pentamidina, entre outros) e cumprir o

tratamento farmacoldgico. Pode considerar-se a implantacdo de um CDI em doentes que ja

sobreviveram a uma paragem cardiaca®.
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Sindrome do QT curto

A sindrome do QT curto caracteriza-se por intervalos QTc menores que 0,36s
(habitualmente menores que 0,30s) e um risco elevado de MSC devido a fibrilhacdo
ventricular. Episodios de fibrilhacdo auricular permanente ou paroxistica sdo vistos em 24%
dos casos™®.

Ja foram identificados 5 genes que causam STQC. No SQTC1 ha mutacdo no gene
KCNH2, levando a um aumento da expressdao do lx,. As arritmias podem ser despoletadas
pelo exercicio e por estimulos sonoros. O SQTC2 é causado por mutacfes no gene KCNQ1,
aumentando a atividade do Ixs. O SQTC3 esta relacionado com mutagcfes no gene KCNJ2,
que resulta no ganho de funcdo do Ik;. Nestas trés formas o ganho de funcao, condicionado
pelas mutacbes, permite um aumento do efluxo de potédssio da ceélula, levando ao
encurtamento do potencial de acdo. Recentemente foram descobertas duas novas mutacdes
nos genes CACNB2b (SQTC4) e CACNI1C (SQTC5), que codificam subunidades dos canais
de célcio tipo-L e condicionam perda de funcdo deste canal. Assim a entrada de célcio para a
célula esta comprometida e portanto ha encurtamento do intervalo QT2 % 4%,

O padréo de ECG tipico é caracterizado por intervalo QTc diminuido e ondas T altas e
pontiagudas. No SQTCL1 as ondas T podem ser simétricas, mas no SQTC2-4 sdo assimétricas.
NO SQTCS a elevacdo do segmento ST, tipo Brugada, nas derivacGes precordiais direitas
pode ser notada®, (ver figura 3B). O diagnéstico de STQC deve ser baseado em diversos
achados, incluindo: intervalo QT curto (<0,36 nos homens e <0,37 nas mulheres), sincope,
episadios de fibrilhacdo ventricular ou taquicardia ventricular polimorfica, ou historia familiar
de qualquer um destes episédios*’. O diagnéstico genético é muito limitado, uma vez que s6
21% dos individuos afetados tém teste genético positivo, mostrando que, grande quantidade

das mutacBes genéticas, responséveis pela sindrome, est&o ainda por descobrir®?.
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A quinidina foi o Unico farmaco (dos que prolongam o intervalo QT) que demonstrou
eficacia na prevencdo de arritmias nestes doentes, prolongando o intervalo QT, normalizando
a morfologia da onda T e também permitindo a adaptacdo do intervalo QT a frequéncia

cardiaca. A terapéutica definitiva destes doentes é a implantacio de um CDI®® .

Sindrome de Brugada

E uma doenca genética com transmissdo, tipicamente, autossomica dominante cuja
mutacdo mais frequente é no gene SCN5A, que codifica um canal de sédio®. Estima-se que a
prevaléncia da doenca se situe entre 1 a 5 por 10000 individuos, com uma maior incidéncia e
prevaléncia no continente asiatico. Os homens sdo afetados 8 a 10 vezes mais frequentemente
do que as mulheres®,

Os individuos podem ser completamente assintomaticos ou apresentarem dispneia
noturna, sfncope, convulsdes ou MSC*¥. O ECG é diagnéstico quando é encontrado um
padrdo do tipo 1: padrdo de blogueio completo do ramo direito, uma elevacdo do segmento
ST nas derivacdes precordiais direitas (>2mm) seguida por uma onda T negativa®", (ver figura
3C). Contudo as alteracbes do ECG podem ser intermitentes e/ou ocultas, e a realizacdo de
um teste provocador com blogueadores dos canais de sodio (por exemplo com ajmalina ou
flecainida) é muitas vezes necessaria para o diagnostico. As elevagdes benignas do segmento
ST séo encontradas em atletas e podem ser distinguidas do SB por eleva¢Ges menores do
segmento ST, duracdo curta do QRS e prova com os blogueadores dos canais de sodio
negativa’’.

Os individuos em maior risco de MSC sdo aqueles com historia de sincope, PCR
abortada, histéria familiar de MSC e ECG do tipo 1*!. Esta, também descrito que 0 aumento
do tonus vagal, induzido pelo treino nos atletas, pode aumentar o risco de MSC em repouso,

assim como a hipertermia pode potenciar arritmias durante o exercicio intenso®.
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O primeiro objetivo do teste genético € a confirmagdo do diagnostico. Contudo
existem apenas testes comerciais para cerca de 35% das mutacdes. Ainda ndo esta esclarecido

se 0 tipo de mutacdo é um fator importante na estratificacdo do risco de MSC*.

Taquicardia ventricular polimorfica catecolaminérgica

A taquicardia ventricular polimorfica catecolaminérgica € uma doenca genética rara
onde ocorrem mutagdes nos genes que codificam as proteinas do recetor da rianodina (RyR2)
e a calsequestrina, uma proteina que regula a atividade do recetor RyR2. Estas mutacdes
condicionam uma maior libertacdo do Ca®* pelo reticulo sarcoplasmético, a génese de
“delayed after depolarizations” e taquicardia ventricular (TV) bidirecional e/ou fibrilhac¢do
ventricular (FV) relacionados com episddios de sincope recorrentes e/ou MSC. Estes
episddios sdo provocados pelo exercicio fisico ou stress, situacdes que aumentam a atividade
dos recetores adrenérgicos beta que, uma vez estimulados, levam a um ainda maior aumento
de libertacdo de Ca®* nestes doentes com as consequentes arritmias ventriculares. As mais
comuns sdo a TV ndo sustentada (72%), a TV sustentada (21%) e FV (7%), (ver figura 3D).

As apresentacdes clinicas mais comuns incluem sincope (79%), PCR (7%) e historia
familiar de MSC (14%)'> %*. O ECG em repouso é normal, logo a TVPC pode passar
despercebida. O diagndstico é feito com prova de esfor¢co ou com infusdo de isoproterenol e
confirmado com testes genéticos. Apds os testes de provocacdo o ECG pode mostrar
despolarizagbes ventriculares prematuras multifocais, que podem evoluir para taquicardia
ventricular polimérfica e degenerar em fibrilhagdo ventricular®.

Os testes genéticos estdo indicados na suspeita clinica da doenca e naqueles individuos
com sincope induzida pelo exercicio fisico. Podem, também ser usados no estudo dos
familiares de um caso index'?. Esta arritmia adrenérgico-dependente é muitas vezes fatal,

ocorrendo a morte, tipicamente, antes dos 30 anos’. Os blogueadores beta sdo a terapéutica de
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primeira linha, contudo a colocacdo de um CDI é muitas vezes aconselhada, uma vez que, a
falha de apenas uma toma do blogueador B pode condicionar o aparecimento de uma arritmia
fatal*®.

Taquicardia ventricular idiopéatica

Dos doentes que se apresentam com taquicardia ventricular 10% ndo tém doenca
estrutural 6bvia**. A taquicardia ventricular do trato de saida do ventriculo direito (TV-
TSVD) é a causa mais comum de taquicardia idiopéatica e pode ocorrer em atletas, (ver figura
3E). O exercicio aumenta os niveis de monofosfato de adenosina ciclico (AMP.) que levam a
sobrecarga de céalcio e provocam a taquicardia ventricular’®. O prognéstico da TV-TSVD é
geralmente benigno, mas é crucial o diagnostico diferencial entre esta entidade e a CAVD,
pois como descrito esta é uma causa importante de MSC nos atletas™.

O tratamento definitivo desta doenca passa pela ablagcdo do foco, que tem uma taxa de

sucesso de cerca de 95%*,

Doencas do tecido de conducédo

Padrdo ECG/Sindrome de Wolff-Parkinson-White

O sindrome de WPW caracteriza-se pela presenca de uma via acessoria de condugéo
auriculoventricular (AV) que leva a fendmenos de pré-excitacdo ventricular, manifestados no
ECG por uma onda delta e encurtamento do intervalo PR, (ver figura 3F) e sintomas.

A prevaléncia de pré-excitagdo nos atletas ¢ de 0,1 a 0,3% e é semelhante a da
populacdo em geral'. A maioria dos pacientes com pré-excitacdo permanece assintomatico
(ECG com padrdo WPW) mas quando os sintomas ocorrem eles sdo, normalmente,
secundarios a taquiarritmias. As taquiarritmias mais comuns sdo a taquicardia AV de

reentrada (tanto ortodromica como antidrémica), fibrilhacdo auricular e fibrilhacéo
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ventricular, mais raramente. A forma mais comum de taquicardia AV de reentrada na
sindrome de WPW ¢ a taquicardia ortodromica, com complexo QRS estreito. Esta taquicardia
utiliza a via do n6 AV anterogradamente e a via acessoria retrogradamente. Foi estimado que
cerca de um terco dos doentes com a sindrome de WPW vird a desenvolver fibrilhacédo
auricular. Tanto a fibrilhacdo auricular como o flutter auricular, na presenca de pré-excitacdo
ventricular, podem originar uma rapida ativacdo ventricular através da via acessoria que pode
degenerar em fibrilhagdo ventricular e morte®.

O risco de MSC em doentes/atletas com esta sindrome varia entre 0,15 e 0,2%, sendo
de 2,2% em pacientes sintomaticos®®. Esta descrito que os atletas assintométicos com pré-
excitacdo no ECG, mas sem doenca cardiaca estrutural, ttm um baixo risco de MSC. A
estratificacdo do risco é feita através de um estudo eletrofisioldgico, e inclui a medicdo do
periodo refratario da via acessoria e a inducdo de fibrilhacdo auricular para medir o intervalo
RR de pré-excitacdo mais curto. A existéncia de sintomas, mdltiplas vias acessorias,
persisténcia da onda delta com a prova de esforco, periodo refratario efetivo da via acesséria
<0,24s sdo indicadores de alto risco®. Tanto a ESC como o consenso da 36 Conferéncia de
Bethesda (BC#36) recomendam o estudo eletrofisioldgico e a ablacdo por cateter em atletas
sintomaticos com WPW. A ESC recomenda o estudo eletrofisioldgico a todos os atletas com
WPW, mesmo que assintomaticos. Apds a ablacdo por cateter da via acessoria a BC#36
propde 0 regresso a pratica desportiva em 4 semanas, enquanto que, a ESC s0 3 meses

depois'” *°.
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Outras

Concussao cardiaca (Commotio cordis)

A concussdo cardiaca resulta de um traumatismo ndo penetrante, na parte anterior
torécica, capaz de provocar taquiarritmias ventriculares e MSC, na auséncia de doenca
cardiovascular subjacente. Este traumatismo é habitualmente de baixa intensidade, inocente e
ndo provoca leso das costelas, esterno ou coragdo®’.

A frequéncia precisa deste evento é desconhecida. E mais frequente em criangas e
adolescentes (média de idade 13 anos) talvez por estes grupos etarios terem uma parede
toracica mais complacente que permite uma maior transmissao de energia ao miocardio®.

Cerca de 50% dos casos ocorre em atletas em competicdo, frequentemente em
desportos como o basebol, o hdquei ou o lacrosse, pelo impacto da bola ou disco na parede
toracica. Os restantes ocorrem durante atividades recreacionais ou ndo relacionados com
desporto®.

A concussdo cardiaca € um evento arritmico priméario que ocorre quando a energia
mecanica, resultante de um traumatismo confinado a uma pequena area do precérdio, altera a
estabilidade elétrica do miocéardio resultando em fibrilhacdo ventricular. Este traumatismo
deve ocorrer 15 a 30 milissegundos antes do pico da onda T, pois este € o periodo elétrico
mais vulneravel do ciclo cardiaco®’. Pensa-se que a energia transmitida pelo traumatismo
aumente a pressdo intracavitaria do ventriculo esquerdo, o que leva a dilatacdo das
membranas celulares, que ativam 0s canais ionicos e aumentam o fluxo transmembranar,
provocando alteracdes elétricas que culminam na fibrilhacéo ventricular®®.

Perto de 40% da MSC ocorre mesmo com 0 uso de equipamentos ditos protetores®.

Assim as estratégias de prevencdo devem apostar na inovacdo dos coletes protetores assim
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como na disponibilidade de equipamentos de desfibrilhacdo automatica externa nos recintos

desportivos®’.

Prevengdo da MSC

O rastreio pré-participacdo é a forma mais eficaz de prevencdo da MSC. Contudo
existem outros niveis de intervencao.

No caso de PCR testemunhada, a presenca de um desfibrilhador automético externo,
se aplicado 2 a 3 minutos apds o colapso, pode ser muito eficaz. Nos casos com indicacao
para implantacdo de CDI (prevencdo primaria ou secundaria) este permitird reverter a
fibrilhacdo ventricular para ritmo sinusal pela aplicacdo de um choque elétrico,
“ressuscitando” o doente™.

Os pacientes com CMH, CAVD, CMD e canalopatias beneficiam da implantacdo do
CDI. Contudo ha ainda alguma controvérsia se estes aparelhos devem ou ndo ser usados na
prevencdo primaria em individuos de baixo risco, pois apesar de possibilitar uma vida mais
longa esses dispositivos também estdo associados a algumas complicacfes. Nos atletas, que
sdo uma populacdo muito jovem, estas complicacBGes sdo mais frequentes, pois ha uma longa
exposicdo ao aparelho e uma maior atividade fisica®®. As complicaces mais frequentes s&o o
dano fisico do aparelho, arritmias por continuacdo da pratica de exercicio fisico, choques
inapropriados (25% em pacientes com CMH), ou reducéo da eficacia do CDI em estados de
elevados niveis adrenérgicos*. Numa minoria podem ainda ocorrer infecdes, hematomas,
pneumotorax e trombose venosa. Assim, o uso de CDI em individuos assintomaticos que
pertencem a familias com conhecida cardiomiopatia é ainda controverso sendo a estratificacéo
do risco destes doentes essencial para a escolha do melhor tratamento®”.

O tratamento farmacologico com antiarritmicos é outra ferramenta Gtil em algumas

das cardiopatias, mas a reducéo de eventos adversos com o uso de CDI € superior: reducdo da
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mortalidade de 55% versus 23%, em populacdes selecionadas>?. Na CAVD a ablagéo do foco
arritmogeénico por radiofrequéncia pode ser efetiva no tratamento a curto prazo. No sindrome
de WPW a ablacdo da via acessoria é o tratamento definitivo, possibilitando aos atletas um
regresso a pratica desportiva sem restricdes. O futuro da prevencdo pode passar pelo uso de
vacinas eficazes para os virus cardiotrépicos, pela terapia genética ou pelo diagnostico

genético pré implantacéo (intrauterina) em casos de familias com cardiopatias hereditarias™*.

Rastreio cardiovascular pré-participacdo no atleta

O principal objetivo do rastreio de pré-participacdo em atletas é identificar os afetados
por doencgas cardiovasculares e prevenir a morte subita durante a pratica desportiva através de
intervencdes apropriadas. As recomendacGes da American Heart Association (AHA) e da
ESC sdo unanimes quanto aos beneficios do rastreio cardiovascular em atletas, sob o ponto de
vista ético, legal e médico* **. A AHA publicou em 1996 e em 2007 (um update)
recomendacdes para o rastreio cardiovascular nos atletas. Foi definido que o rastreio deve
incluir uma historia pessoal e familiar detalhada e o exame fisico do atleta. Foi elaborada
entdo uma chave com 12 elementos essenciais para o exame cardiovascular, que deve ser
realizado por profissionais experientes na area da salde. Se houver uma ou mais perguntas
positivas o atleta deve ser enviado para um profissional especializado e devera ser realizado
um ECG®. Em 2004 e 2005 a ESC e o Comité Olimpico Internacional (I0C) publicaram
também uma proposta com as recomendacdes para o rastreio cardiovascular pré-participacdo
nos atletas, baseado no modelo italiano. Além da historia pessoal, familiar e do exame fisico,
este consenso propds a realizacdo de um ECG de 12 derivagdes como parte integrante do
rastreio®. Esta proposta veio na sequéncia do sucesso italiano na realizacdo de um programa
nacional obrigatério de rastreio pré-participacdo de atletas. Este programa foi iniciado em

1982 e, analisados os dados, houve uma reducdo anual de 89% na incidéncia de MSC. Esta
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reducdo na mortalidade foi descrita como sendo resultado do aumento da identificacdo de
atletas com cardiomiopatia, que aumentou de 4,4% em 1979 para 9,4% em 2004% **,

Assim a ESC e o 10C propde que o rastreio deve ser realizado por um médico com
formacéo especifica, antes do inicio da pratica desportiva e repetido com intervalos de 2 anos.
A historia familiar é considerada positiva quando um parente préximo foi vitima de MSC ou
enfarte agudo do miocardio prematuro (<55 anos nos homens e <65 anos nas mulheres), ou na
presenca de histdria familiar das doencas genéticas descritas anteriormente. A histdria pessoal
é positiva quando ha casos de dor toracica ou desconforto, sincope, palpitacbes, fadiga e
dispneia excessiva para o grau de atividade fisica. No exame fisico devem ser avaliados: a
tensdo arterial, o ritmo cardiaco, a auscultacdo cardiaca (sopros cardiacos), os pulsos radiais e
femorais. O ECG de 12 derivacgdes € considerado positivo na presenca de uma ou mais das
alteracdes listadas na tabela 1. Deve ser tido em conta que o ECG tem algumas limitacdes,
particularmente na detecdo de alteracdes nas artérias coronarias. Qualquer alteracdo deve
requerer novas avaliagdes com recurso a testes adicionais como ECG com prova de esforco, o
ecocardiograma ou monitorizagdo com holter 24 horas”.

Apesar de reconhecer que o ECG pode melhorar o poder diagnostico de doenca
cardiovascular a AHA conclui que o uso deste instrumento de forma universal nos EUA néo é
exequivel. As razdes apontadas sdo: 1) o grande numero atual de atletas nos EUA (cerca de 10
milhGes por ano) e a baixa prevaléncia das doencas causadoras de MSC, 2) 0s recursos
limitados em médicos treinados e infraestruturas, 3) a baixa especificidade do ECG que aliada
a falta de experiéncia dos profissionais resultaria num numero excessivo de falsos positivos,
que levaria a despesas incomportaveis e a danos emocionais desnecessarios™.

Devido a estes diferentes pontos de vista, permanece em aberto o debate sobre o0 uso
do ECG no rastreio inicial do atleta. E importante que surjam no futuro estudos randomizados

comparando a eficacia de ambos os métodos de rastreio (com ou sem ECG).
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Em Portugal, a pratica do desporto federado implica um exame médico desportivo
anual, com a realizacdo de histéria detalhada, exame fisico e ECG, sendo ainda realizado uma
radiografia toracica bianualmente™.

Nos Ultimos 5 anos os testes genéticos estdo mais disponiveis na comunidade mundial.
As doencas que atualmente podem ser estudadas por analise genética sdo: CMH, SQTL, SB,
TVPC, e CAVD*. Assim, adicionar a analise genética ao programa de rastreio em populacdes
selecionadas (com historia familiar de doencas genéticas cardiacas) pode diminuir a
ocorréncia de MSC. Os individuos afetados podem ter poucos sintomas ou ser completamente
assintomaticos nos exames nao invasivos recomendados e a PCR pode ser o primeiro sintoma
da doenca. Atualmente é possivel identificar estes portadores assintomaticos pois muitos dos
genes ja sdo conhecidos e o0s testes genéticos disponiveis comercialmente. Assim podemos

identificar ndo s6 o individuo mas também rastrear toda a sua familia* 3" 4,

Critérios de elegibilidade/desqualificacdo de atletas

Quando uma alteracdo cardiovascular é diagnosticada num atleta ha vérias questdes a
considerar, nomeadamente o risco de MSC durante a participacdo em competicdo, o beneficio
em reduzir/parar de treinar e competir e 0s critérios que devem ser usados para a
desqualificacdo do atleta’.

Com vista a diminuir o risco de MSC nos atletas foi publicado em 1985 pela American
College of Cardiology (ACC) na 162 Conferéncia de Bethesda as normas para desqualificacéo
de atletas. Nos Gltimos 20 anos mais 2 consensos foram publicados na 262 (1994) e 362 (2005)
Conferéncia de Bethesda acrescentando novas decisfes para elegibilidade/desqualificacdo de
atletas. Também em 2005 a ESC publicou um artigo com as principais recomendacdes na

elegibilidade dos atletas®® *°.
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Estas duas entidades (ACC e ECS) apresentam recomendacdes especificas tendo em
conta as diferentes alteracGes cardiacas nos atletas. Muitas das recomendacfes sdo universais
aos dois documentos. Contudo, talvez devido as diferencas culturais, sociais e legais a ESC é
mais restritiva, principalmente na participacao de individuos com genotipo positivo e fenotipo
negativo em atividade fisica intensa. Estas recomendacdes ndo abrangem os individuos que
participam em atividades recreacionais ou ao ar livre esporadicamente, sendo dirigidas aos
atletas que treinam regularmente e participam em competicdo®> . Na tabela 2 podemos ver
os critérios de elegibilidade/desqualificacdo de ambas. No caso dos atletas com CDI ambos 0s
documentos restringem a participacdo em atividades competitivas, com uma possivel excecao
para a participacdo em desportos de baixa intensidade como o golfe®®.

Seria util para a comunidade médica desportiva e para o proprio atleta que a ACC e a

ESC criassem um documento de consenso que pudesse ser implementado globalmente.

Concluséo

A MSC em atletas € um acontecimento raro mas com grande impacto na sociedade. As
principais causas de MSC no atleta séo a CMH, a CAVD, a anomalia das artérias coronarias e
a concussdo cardiaca. As estratégias preventivas passam pelo rastreio pré-competicdo dos
atletas e pela desqualificacdo daqueles com comprovada cardiopatia. O uso de antiarritmicos e
de CDI estd tambem aconselhado em doentes com cardiopatia conhecida. A utilizacdo do
ECG no rastreio é aconselhada pela ESC, mas a interpretacdo do mesmo deve ter em conta as
adaptac0es fisiologicas do coracao do atleta ao exercicio.

Atualmente o avanco na tecnologia genética tem permitido a confirmagdo molecular
de algumas doencas. Contudo € necessaria mais investigacao para descobrir novas mutacgdes e
perceber o significado de outras recentemente descobertas. A causa genética foi apenas

identificada em 75% dos casos de SQTL, 65% dos de CMH, 50% dos de CAVD e TVPC, 25
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a 30% dos de SB e 21% dos de SQTC'. Para além do desenvolvimento da tecnologia
genética é ainda necessaria a criagdo de registos nacionais e internacionais das causas de MSC
dos atletas para que se consiga estimar a verdadeira frequéncia desta fatalidade, permitindo

assim a implementacéo global de programas de rastreio semelhantes.
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Figura 1 — Causas de MSC em atletas em Itdlia e EUA. ACAC, anomalia congénita das
artérias corondrias; CAVD, cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito; CMD,
cardiomiopatia dilatada; CMH, cardiomiopatia hipertrofica; DAC, doenca das artérias
coronarias; DACO, doenca das artérias coronarias obstrutiva; DAE tunelizada, descendente
anterior esquerda tunelizada — “trajeto intramiocardico”; DSC, doencas do sistema de
conducdo; EA, estenose adrtica; PVM, prolapso da valvula mitral; WPW, sindrome de Wolff
Parkinson White. [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(11):1959-63;
Maron BJ, Doerer JJ, Haas TS, et al. Sudden deaths in young competitive athletes: analysis of

1866 deaths in the United States, 1980-2006. Circulation. 2009;119(8):1085-92]
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Figura 2 - AlteracOes eletrocardiograficas tipicas de: cardiomiopatia hipertrofica (A),
cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito (B), cardiomiopatia dilatada (C). Imagens

retiradas de: www.lifeinthefastlane.com e www.askdrwiki.com
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Figura 3 - Alteragdes eletrocardiogréficas tipicas de: sindrome do QT longo (A), sindrome do
QT Curto (B), sindrome de Brugada (C), taquicardia ventricular polimérfica
catecolaminérigica (D), taquicardia ventricular idiopética (E), padrdo Wolff Parkinson White

(F). Retirado de www.ecgpedia.org, www.heartpearls.com, www.askdrwiki.com.
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Lista de tabelas

Tabela 1 — Critérios “positivos” para um ECG de 12 derivacoes

Onda P

Anomalia da auricula esquerda: onda P com porcdo negativa

em V1 > 0,ImV em amplitude e > 0,04s em duragao;

Anomalia da auricula direita: onda P apiculada em DIl e DIII
ou V1> 0,25mV de amplitude.

Complexo QRS

Desvio do eixo no plano frontal: para a direita > + 120° ou

para a esquerda -30° a -90°;

Aumento da voltagem: amplitude da onda R ou S >2 mV;

ondaSemV1ieV2>3mV,ouondaRem V5¢V6>3mV;

Onda Q anormal > 0,04s de duragdo, ou amplitude >25% da

onda R seguinte, ou padrdo QS em duas ou mais derivagdes;

Padrao de blogueio do ramo direito ou esquerdo com

duracdo do QRS > 0,12 s (bloqueio completo);

OndaR ouR’em V1 > 0,5 mV em amplitude e relacao R/S

> 1.

Segmento ST, onda

T e intervalo QT

Infradesnivelamento do segmento ST; achatamento ou

inversdo da onda T em duas ou mais derivacgoes;

Prolongamento do intervalo QTc > 0,44 s nos homens e 0,46

s nas mulheres.

Alteracgdes no ritmo

e conducéao

Extrassistoles ventriculares ou arritmias ventriculares mais

SEVeEras,

Taquicardia supraventricular, flutter ou fibrilhagéo auricular;

Intervalo PR curto (< 0,12 s) com ou sem onda delta;

Bradicardia sinusal com frequéncia cardiaca em repouso de

<40 batimentos por minuto;

Blogueio auriculoventricular de 1°, 2° ou 3° grau.

40



Tabela 2

Recomendacdes para os atletas com alteracdes cardiovasculares
segundo a ACC — BC#36 e a ESC

Critérios clinicos e desportos permitidos

ACC — BC#36

ESC

CMH, CMD e CAVD

Nenhum desporto

Nenhum desporto

Miocardite ativa

Nenhum desporto

Nenhum desporto durante 6

Meses

Miocardite resolvida

Todos os desportos

Todos os desportos

Sindrome de Marfan

Se a raiz da aorta <40mm,
sem HF de MSC, desportos

de moderada intensidade

S6 desportos recreacionais

SQTL

>0,47s nos homens >0,48s
nas mulheres; desportos de

baixa intensidade

>0,44s nos homens e > 0,46 na
mulheres: s desportos

recreacionais

SQTC, SBe TVPC

Nenhum desporto

Nenhum desporto

Sindrome de WPW

Estudo EEF se sintomatico.
Ablacéo se risco elevado; 4

semanas e pode competir

Estudo EEF se sintomaético ou
assintomatico; Ablacdo se risco
elevado; 3 meses e pode

competir T

Extrassistoles ventriculares

Todos os desportos se um
aumento das extrassistoles
ndo for observado com o

exercicio

Todos os desportos se um
aumento das extrassistoles ndo

for observado com o exercicio

Portadores geneticos sem
fenotipo (CMH, CAVD,
CMD, canalopatias*)

Todos os desportos

SO desportos recreacionais

ACC CB#36 = American College of Cardiology Conferencia de Bethesda; ESC = Sociedade Europeia de Cardiologia; CMD =

cardiomiopatia dilatada; CMV = cardiomiopatia hipertréfica; CAVD = cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito; HF = histéria
familiar; MSC = morte subita cardiaca; SQTL = sindrome do QT longo; SQTC = sindrome do QT curto; SB = sindrome de Brugada; TVPC

= taquicardia ventricular polimoérfica catecolaminergica; WPW = Wolff-Parkinson-White; EEF = estudo eletrofisioldgico; 1 desportos

radicais de escalada, motorizados ou ski devem ser evitados pelo risco da perda de consciéncia. * Sindrome do QT longo, sindrome do QT

curto, sindrome de Brugada e taquicardia ventricular polimérfica catecolaminérgica.
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Normas de publicacao da Revista
Portuguesa de Cardiologia

A Revista Portuguesa de Cardiologia, 6rgio oficial da Sociedade
Portuguesa de Cardiologia, ¢ uma publicagdo cientifica internacional
destinada ao estudo das doencas cardiovasculares.

Publica artigos em portugués na sua edicio em papel e em portu-
gués e inglés na sua edigdo online, sobre todas as dreas da Medicina
Cardiovascular. Se os artigos sdo publicados apenas em inglés, esta
versdo surgira simultaneamente em papel e online. Inclui regularmen-
te artigos originais sobre investigagdo clinica ou basica, revisdes te-
maticas, casos clinicos, imagens em cardiologia, comentarios editoriais
e cartas ao editor. Para consultar as edi¢Ses online devera aceder
através do link www.revportcardiol.org.

Todos os artigos sdo avaliados antes de serem aceites para publi-
cagdo por peritos designados pelos Editores (peer review). A sub-
missdo de um artigo a Revista Portuguesa de Cardiologia implica que
este nunca tenha sido publicado e que nio esteja a ser avaliado para
publicagdo noutra revista.

Os trabalhos submetidos para publicagdo sio propriedade da Re-
vista Portuguesa de Cardiologia e a sua reprodugio total ou parcial
devera ser convenientemente autorizada. Todos os autores deverdo
enviar a Declaragdo de Originalidade, conferindo esses direitos a
RPC, na altura em que os artigos sdo aceites para publicagdo.

Envio de manuscritos

Os manuscritos para a Revista Portuguesa de Cardiologia sdo en-
viados através do link http://www.ees.elsevier.com/repc. Para enviar
um manuscrito, € apenas necessario aceder ao referido link e seguir
todas as instrugdes que surgem.

Responsabilidades Eticas

Os autores dos artigos aceitam a responsabilidade definida pelo
Comité Internacional dos Editores das Revistas Médicas (consultar
www.icmje.org).

Os trabalhos submetidos para publicagdo na Revista Portuguesa de
Cardiologia devem respeitar as recomendagdes internacionais sobre
investigacdo clinica (Declaragido de Helsinquia da Associagio Médica
Mundial, revista recentemente) e com animais de laboratério (So-
ciedade Americana de Fisiologia). Os estudos aleatorizados deverdo
seguir as normas CONSORT.

Informacio sobre autorizacoes

A publicagdo de fotografias ou de dados dos doentes ndo devem
identificar os mesmos. Em todos os casos, os autores devem apre-
sentar o consentimento escrito por parte do doente que autorize a
sua publicagio, reproducio e divulgagio em papel e na Revista Portu-
guesa de Cardiologia. Do mesmo modo os autores s3o responsaveis
por obter as respectivas autorizagdes para reproduzir na Revista
Portuguesa de Cardiologia todo o material (texto, tabelas ou figuras)
previamente publicado. Estas autorizagdes devem ser solicitadas ao
autor e a editora que publicou o referido material.

Conflito de interesses
Cada um dos autores devera indicar no seu artigo se existe ou nio
qualquer tipo de Conflito de Interesses.

Declaracdo de originalidade

O autor devera enviar uma declaragio de originalidade.Ver anexo |
Proteccao de dados

Os dados de caracter pessoal que se solicitam vdo ser tratados num
ficheiro automatizado da Sociedade Portuguesa de Cardiologia (SPC)
com a finalidade de gerir a publicagio do seu artigo na Revista Por-
tuguesa de Cardiologia (RPC). Salvo indique o contrario ao enviar o
artigo, fica expressamente autorizado que os dados referentes ao seu
nome, apelidos, local de trabalho e correio electrénico sejam publica-
dos na RPC, bem como no portal da SPC (www.spc.pt) e no portal
online www.revportcardiol.org, com o intuito de dar a conhecer a
autoria do artigo e de possibilitar que os leitores possam comunicar
com os autores.

INSTRUGCOES AOS AUTORES

Todos os manuscritos deverdo ser apresentados de acordo com as
normas de publicagdo. Pressupde-se que o primeiro autor é o repon-
savel pelo cumprimento das normas e que os restantes autores conhe-
cem, participam e estdo de acordo com o contetido do manucrito.

I.Artigos Originais

Apresentagdo do documento:

® Com espago duplo, margens de 2,5 cm e péginas numeradas.

® Nio deverdo exceder 5.000 palavras, contadas desde a primeira a
ultima pagina, excluindo as tabelas.

® Consta de dois documentos: primeira pagina e manuscrito

® O manuscrito deve seguir sempre a mesma ordem: a) resumo estru-
turado em portugués e palavras-chave; b) resumo estruturado em inglés
e palavras-chave; ¢) quadro de abreviaturas em portugués e em inglés;
d) texto; e) bibliografia; f) legendas das figuras; g) tabelas (opcional) e h)
figuras (opcional)-

Primeira pagina
Titulo completo (menos de |50 caracteres) em portugués e em inglés.

Nome e apelido dos autores pela ordem seguinte: nome proprio,
seguido do apelido (pode conter dois nomes)

Proveniéncia (Servico, Institui¢io, cidade, pais) e financiamento caso
haja.

Endereco completo do autor a quem deve ser dirigida a corres-
pondéncia, fax e enderego electroénico.

Faz-se referéncia ao nimero total de palavras do manuscrito (ex-
cluindo as tabelas).

Resumo estruturado
O resumo, com um maximo de 250 palavras, estd dividido em quatro
partes: a) Introdugdo e objectivos; b) Métodos; ¢) Resultados e d)
Conclusdes.

Devera ser elucidativo e ndo inclui referéncias bibliograficas nem
abreviaturas (excepto as referentes a unidades de medida).

Inclui no final trés a dez palavras-chave em portugués e em inglés.
Deverio ser preferencialmente seleccionadas a partir da lista publica-
da na Revista Portuguesa de Cardiologia, oriundas do Medical Subject



Normas de publicacao da revista portuguesa de cardiologia

Headings (MeSH) da National Libray of Medicine, disponivel em:
www.nlm.nihgov/mesh/meshhome.html.

O resumo e as palavras-chave em inglés devem ser apresentados
da mesma forma.

Texto
Devera conter as seguintes partes devidamente assinaladas: a) In-
trodugdo; b) Métodos; ¢) Resultados; d) Discussdo e e) Conclusdes.
Podera utilizar subdivisdes adequadamente para organizar cada uma
das secgdes.

As abreviaturas das unidades de medida sio as recomendadas pela
RPC (ver Anexo II).

Os agradecimentos situam-se no final do texto.

Bibliografia
As referéncias bibliograficas deverdo ser citadas por ordem numérica
no formato ‘superscript’, de acordo com a ordem de entrada no texto.

As referéncias bibliograficas nio incluem comunicagbes pessoais,
manuscritos ou qualquer dado ndo publicado. Todavia podem estar
incluidos, entre paréntesis, ao longo do texto.

Sdo citados abstracts com menos de dois anos de publicagio,
identificando-os com [abstract] colocado depois do titulo.

As revistas médicas sdo referenciadas com as abreviaturas utiliza-
das pelo Index Medicus: List of Journals Indexed, tal como se publi-
cam no nimero de Janeiro de cada ano. Disponivel em: http://www.
ncbi.nlm.nih.gov/entrez/citmatch_help.html#JournalLists.

O estilo e a pontuagdo das referéncias deverdo seguir o modelo
Vancouver 3.

Revista médica: Lista de todos os autores. Se o nimero de autores
for superior a trés, incluem-se os trés primeiros, seguidos da abreviatu-
ra latina et al. Exemplo:

17. Sousa PJ, Gongalves PA, Marques H et al. Radiagdo na AngioTC

cardiaca; preditores de maior dose utilizada e sua redugdo ao lon-

go do tempo. Rev Port cardiol,2010;29:1655-65

Capitulo em livro: Autores, titulo do capitulo, editores, titulo do
livro, cidade, editora e paginas. Exemplo:

23. Nabel EG, Nabel GJ. Gene therapy for cardiovascular disease.

En: Haber E, editor. Molecular cardiovascular medicine. New York:

Scientific American 1995. P79-96.

Livro: Cite as paginas especificas. Exemplo:

30. Cohn PF. Silent myocardial ischemia and infarction. 3rd ed. New

York: Mansel Dekker; 1993.P.33.

Material electrénico: Artigo de revista em formato electrénico.
Exemplo:

Abood S. Quality improvement initiative in nursing homes: the

ANA acts it an advisory role. Am | Nurs. [serie na internet.] 2002

Jun citado 12 Ago 2002:102(6): [aprox. 3] p. Disponivel em: http:/

www.nursingworld.org/AJN/2002/june/VWawatch.htm

.A Bibliografia serd enviada como texto regular; nunca como nota de

rodapé. Nio se aceitam cédigos especificos dos programas de gestio

bibliografica.

|. Figuras

As figuras correspondentes a graficos e desenhos s3o enviadas no for-
mato TIFF ou JPEG de preferéncia, com uma resolugdo nunca inferior
a 300 dpi e utilizando o negro para linhas e texto. Sdo alvo de numera-
¢ao arabe de acordo com a ordem de entrada no texto.

® A grafia, simbolos, letras, etc, deverdo ser enviados num tamanho que,
ao ser reduzido, os mantenha claramente legiveis. Os detalhes especiais
deverio ser assinalados com setas contrastantes com a figura.

® As legendas das figuras devem ser incluidas numa folha aparte. No
final devem ser identificadas as abreviaturas empregues por ordem
alfabética.

® As figuras ndo podem incluir dados que déem a conhecer a
proveniéncia do trabalho ou a identidade do paciente. As fotogra-
fias das pessoas devem ser feitas de maneira que estas nio sejam
identificadas ou incluir-se-4 o consentimento por parte da pessoa
fotografada.

Tabelas
Sio identificadas com numeragio arabe de acordo com a ordem de
entrada no texto.

Cada tabela serd escrita a espago duplo numa folha aparte.
® |ncluem um titulo na parte superior e na parte inferior sdo refe-
ridas as abreviaturas por ordem alfabética.
® O seu conteldo é auto-explicativo e os dados que incluem nao
figuram no texto nem nas figuras.

2. Cartas ao Editor

Devem ser enviadas sob esta rubrica e referem-se a artigos publica-
dos na Revista. Serdo somente consideradas as cartas recebidas no
prazo de oito semanas apés a publicagdo do artigo em questio.

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

® O titulo (em portugués e em inglés), os autores (maximo quatro),
proveniéncia, enderego e figuras devem ser especificados de acordo
com as normas anteriormente referidas para os artigos originais.

® Nio podem exceder as 800 palavras.

® Podem incluir um nimero méaximo de duas figuras. As tabelas
estdo excluidas.

3. Casos Clinicos

Devem ser enviados sob esta rubrica.

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

® 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

Teste «t» de Student teste t t test




