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CONCEITO: AUSENCIA DE CONSENSO

MCS: define-se como toda morte natural inesperada de causa
cardiaca que ocorre dentro da 1° hora de iniciada as manifestacoes
(1).
. MS: define-se como aquela morte ndo traumatica, nao violenta
inesperada que ocorre dentro das primeiras 6h sem prévia
manifestacao (2).

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
1. Taxa anual de MS em atletas <35 anos:
. <7 /100.000 habitantes/ano (2).
2. Taxa anual de MS em atletas >35 anos
55/ 100.000 habitantes/ano (3).
3. Apenas 8% das MS estao relacionadas a atividade fisica.
4. Em atletas >35 anos esta percentagem é ainda menor (3%).
5.  Nos EUA, ocorrem em média, 25 MS entre atletas/ano.

FATORES RELEVANTES DA INCIDENCIA DE MS EM ATLETAS
1. IDADE

2. ETNIA

3. GENERO

3. MODALIDADE ESPORTIVA

IDADE

Determinante da causa de MS:
1. <85 anos — CMH. Em 80% dos casos doencas genético-
hereditarias



2. >35 anos — Aterosclerose coronaria: 50% dos casos.

Etnia (5)

3. Aresposta a condi¢des patoldgicas como HAS, séo diferentes,
segundo a etnia.

4. Atletas afro-descendentes de elite, possuem hipertrofia das
paredes do VE (=13mm) em aproximadamente 10% dos casos,
por vezes indistinguivel de CMH né&o obstrutiva leve.

GENERO (6)
. Em atletas adolescentes, a espessura da parede do VE
>12mm sugere fortemente CMH.

No sexo feminino, este valor € menor (>11mm).

MODALIDADE ESPORTIVA
1. Provas de resisténcia (ciclismo, canoagem / remo, esqui, etc).

OS PILARES DIAGNOSTICOS DO RASTREAMENTO DOS
CANDIDATOS “PRE-PARTICIPATION SCREENING”

1. INTERROGATORIO
a) HISTORIA PESSOAL
b) HISTORIA FAMILIAR

2. EXAME FiSICO
3. ELETROCARDIOGRAMA

Observacdo: Um estudo com 4450 atletas sugere que o
ecocardiograma nao é um método obrigatério de rotina para o
rastreamento dos candidatos na identificacao de atletas jovem com
cardiomiopatia hipertréfica CMH (7).

(esta posicéo é polémica)

1. INTERROGATORIO

HISTORIA PESSOAL: dispnéia, fadiga, dor precordial, tonturas,
palpitacdes, pré-sincope, sincope e MS abortada.

Na CMH grande causal em atletas menores de 35



Eventual positividade de antecedentes + de MS em parentes
proximos jovens.

Encaminhamento por outros colegas por sopro cardiaco.
Referéncia eventual de dispnéia, precordialgia, tontura, fadiga,
sincope ou pre-sincope e/ou palpitacoes.

a) Dispnéia: relacionada a disfungéo diastélica: aumento de pD2
do VE, da pressao media de AE e hipertensao veno-capilar
pulmonar. Presente em 70% dos casos e em 90% dos
sintomaticos.

b) Precordialgia: como consequéncia principalmente do aumento
da massa muscular desproporcional a vasculatura: desequilibrio
oferta/demanda. Presente em 40% dos casos. Na grande maioria
dos casos possui caracteristicas atipicas e nao esta associada a
obstrucao ateroesclerdtica coronariana. Outras causas de isquemia
miocardica referidas na literatura  sdo: elevacdo da pressao
diastdlica de enchimento, inadequada densidade capilar,
compressao sistdlica arteriolar, diminuicao da reserva
vasodilatadora em especial subendocardica, aumento do estresse
parietal e anormalidades das pequenas artérias intramurais.

c) PalpitacOes: decorrentes de arritmias tanto supra como
ventriculares. Presentes em 30% dos casos.

d) Sincope e pré-sincope: estes eventos podem ser causados
por:

. Significativo comprometimento do enchimento;

. Arritmias que comprometem a descarga sistolica tais como a
TV-NS presentes em quase 20% dos casos. Em criangas, estes
episodios identificam os pacientes com tendéncia a CMS. O
contrario ocorre em adultos onde esta manifestagao nao possui um
significado ominoso a diferenca da estenose adrtica valvar;

. Obstrucao intermitente dinamica severa do tracto de saida do
VE desencadeado por inotrépicos positivos e/ou vasodilatadores.

. sinais de insuficiéncia cardiaca: observam-se nos casos com
obstrucao severa em repouso ou significativa insuficiéncia mitral.

HISTORIA FAMILIAR: positiva para MS em familiar de primeiro
grau jovem (< 40 anos).

2. EXAME FISICO



Fundamental principalmente na CMH Normal em 10% dos casos.
Corresponde a aqueles casos sem obstru¢do e nas formas apicais.
Ictus impulsivo, deslocado lateralmente e aumentado.

Impulso pré-sistdlico apical por contracao atrial vigorosa o que
resulta em um duplo impulso por onda a proeminente no pulso
venoso jugular na presenca de Pd2 elevada.

Tipico é palpar um triplo impulso apical por o enchimento rapido.
Pulso carotideo de tipo bisferiens: ascensao inicial rapida e
digitiforme, a seguir, um entalhe ou descenso meso-sistolico e
finalmente uma nova ascensao nas formas obstrutivas.

Eventual frémito sistélico na ponta ou borda esternal esquerda
baixa.

Primeira bulha normal e habitualmente precedido de uma quarta
bulha forte, assinalando a vigorosa contracao atrial. Eventual
tercira bulha, e desdobramento paradoxal da segunda bulha nas
obstrugoes severas.

Sopro sistolico apdés a primeira bulha “crescendo/decrescendo”
melhor audivel entre o foco mitral e borda esternal esquerda baixa
nao irradiado para o pescog¢o presente em 80% dos casos.

Na metade dos casos, ausculta-se sopro holossistolico de
regurgitacdo mitral irradiado para axila e apice.

Em pacientes com insuficiéncia mitral significativa pode-se
auscultar um sopro diastélico de hiperfluxo.

Em 10% dos pacientes ausculta-se sopro diastélico de I. Ao. e
demonstra-se em 33% dos casos pelo Doppler.

|. Ao. pode ser sequela de cirugia corretiva ou secundaria a
endocardite infecciosa.

3. ELECTROCARDIOGRAMA

ALTERACOES ECG COMUNS E RARAS

) COMUNS: presente =40% dos casos (relacionadas ao
treinamento)

. Bradicardia Sinusal > 50%. presente em 60% (na populacao
no atleta em 2, 4 %). Em atletas altamente treinados ha relatos de
FC 25bpm!!l. Etiologia: Hipertono vagal, decréssimo no tono
simpatico de repouso e componente intrinseco para bradicardia

. Arritmia sinusal fasica ou respiratéria



Bloqueio AV de 1° grau: observado em 5% de 30% dos casos
em atletas. (em n&o atletas 0,65%). Quando o intervalo PR néo
atinge o valor como critério de Bloqueio AV de primeiro grau é
relativamente prolongado. O intervalo PR se normaliza ou até
encurta-se apds o exercicio.

Entalhe do QRS na rampa ascendente da onda S em V1 ou
padrao de BIRD
. Padrao de repolarizacao precoce. Elevacao do ponto J e do
segmento ST de concavidade superior seqguida de onda T positiva,
de grande voltagem e apiculada de V4 a V6 e na parede inferior
(2,4% a 44%). Auséncia de imagem reciproca ou em espelho.
Presente em 80% em atletas masculinos de elite.Desaparecimento
da elevacao do segmento ST apds exercicio.

. Critérios de voltagem isolados para SVE. S de V2 + R de V5
ou V6 = 35 mm (Sokolow-Lyon index)

. Mobitz Tipo | ou Wenckebach: observa-se em 10% (em nao
atletas < 1 em 30.000 ou 0,003%), e desaparece invariavelmente
durante o exercicio e atropina.

II) RARAS: presente  <4% dos casos (nao relacionadas ao
treinamento)

Sobrecarga do Atrio esquerdo
. Aparecimento de fibrilagao auricular aguda
. Ritmo juncional estd presente em 0,31% entre atletas (na
populacao geral em 0,02%).

Extremo desvio do AQRS para a esquerda no plano frontal
tipo BDASE

Desvio do AQRS para a direita no plano frontal tipo BDPIE
. Padrao de pré-excitacao ventricular
. Onda Q patoldgica =40ms com padréo de pseudi infarto
. Ondas R com T invertidas V1 simulando SVD

Padrao de BCRD

Bloqueio AV de segundo grau Mobitz Tipo Il;, avancado ou
completo.



. Dissociacao AV; Bloqueio AV completo ou de 3° grau: 5 cada
12.000 atletas

- QT longo ou curto congénito

. Onda T invertida em duas derivacdes consecutivas em
athletas >30 anos sem BIRD or BCRD

. Elevacao do ST de convexidade superior nas precordiais
direitas seguida de onda T negativa.

. ST-T Ccom depressao do ST e inversdo de T do tipo "strain
pattern", com angulo QRS/T préximo dos 1800.

. Ondas T profundamente invertidas de V4-V6 na forma apical
da CMH
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