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RESUMO

A morte sUbita em atletas € um evento dramético e tem
sido demonstrado que, namaioriadas vezes, se deve adoen-
¢as cardiovasculares congénitas ou adquiridas. O objetivo
deste artigo é abordar alguns aspectos da cardiomiopatia
hipertréfica, que € a principal causa de morte sibita em
atletas jovens, e sugerir medidas para prevenir essa condi-
¢éo.
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ABSTRACT

Hypertrophic cardiomyopathy, physical activity, and sud-
den death

Sudden death of athletesisa dramatic event. Sudieshave
shown that, in most cases, it is due to congenital or ac-
quired cardiovascular diseases. The aim of this article is
to approach some topics on hypertrophic cardiomyopathy
— which is the main cause of sudden death in young ath-
letes — and to suggest some means of prevention of this
condition.

Key words: Hypertrophic cardiomyopathy. Sudden death. Athletes.
Sport.

INTRODUCAO

Um dos maiores desafios dos profissionais que atuam
na érea de Medicina do Exercicio e Cardiologia Desporti-
vadiz respeito a morte stibita (Ms) relacionada com a ati-
vidade fisica (AF). Esse evento é extremamente dramético,
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especialmente, quando ocorre em atletas (amadores ou pro-
fissionais) que, teoricamente, deveriam ser considerados
verdadeiros model os de salide. Foi 0 que aconteceu, recen-
temente, com quatro atletas norte-americanos, sendo trés
de basquetebol (Hank Gathers, Reggie Lewis e Peter Ma-
ravich) e uma atleta de voleibol (Flo Hyman, esta durante
uma partida internacional), que tiveram morte stbita du-
rante a pratica desportiva, reabrindo a discussdo em rela-
¢80 ao assunto.

DEFINICAO DE MORTE SUBITA RELACIONADA
COM A ATIVIDADE FiSICA

Taylor et al.! definem como MS relacionada com a AF
aquela que ocorre uma hora apos o término desta. Outra
definicdo proposta seria aguela que considera a MS rela-
cionada com a AF como uma condi¢cdo dramética, atrau-
maética e inesperada em individuos aparentemente saudéa
vels, ocorrida 6 a 24 horas apés o inicio dos sintomas ou
até duas horas ap6s a pratica da atividade esportiva®*. A
criticacabivel em relacéo aessadefinicdo é a utilizacdo do
termo “atraumatica’, visto que existe uma condicéo deno-
minada concussdo cardiaca (commotio cordis), em que um
trauma fechado sobre o térax poderia provocar parada car-
diorrespiratoria e MS>”.

ESTUDO GENETICO DA CARDIOMIOPATIA
HIPERTROFICA

A cardiomiopatia hipertréfica (CH) € uma doenca con-
génita autossdmica dominante caracterizada por obstrugéo
daviade saidado ventricul o esquerdo com hipertrofiaseptal
assimétrica e importante desarranjo das fibras musculares
ventriculares. Essa patol ogia estaligada, entre outras anor-
malidades, a uma mutacdo genética na cadeia de betamio-
sina pesada e pode predispor ao aparecimento de arritmias
ventriculares malignas, levando a sincope ou morte stbita.
Vérios pesquisadores tém demonstrado que um ndmero
diferente de mutacdes nas proteinas contréteis € responsa
vel pelacH e age reduzindo a performance da contratilida-
de miocardica. As mutacdes afetam tanto as miofibrilas
espessas (betamiosina) quanto as delgadas (troponinaT)8?.

Em revisdo de Kimura'®, esse autor refere outros tipos
de mutagdes genéticas responsaveis pelacH, como: B-mio-
sina de cadeia pesada (cBMHC), troponina cardiaca T
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(cTnT), a-tropomiosina (aT™), miosina cardiaca ligada a
proteina C (cMBP-C), miosina ventricular essencial de ca-
deialeve (vMLC1), e miosinaventricular regulatéria de ca-
deia leve (vMLC2). Roberts e Sigwart!, por sua vez, des-
crevem a cardiomiopatia hipertréfica familiar como uma
doenca na qual o fendtipo dominante e caracteristico € a
hipertrofia sem causa 6bvia. Esses autores estimam que a
verdadeira prevaléncia da cH € de 1:500 e descrevem as
seguintes alteracbes genéticas, localizacdo no cromosso-
ma, fregiiéncia e nimero de mutagdes: cBMHC (Cromosso-
ma 14q1, frequéncia de 35 a 50%, nimero de mutagdes
maior que 50); MYBPC (cromossoma 11q1, freqiéncia de
15 a 20%, nimero de mutagdes maior do que 15); troponi-
naT cardiaca (cromossoma 193, freqiiéncia de 15 a 20%,
nimero de mutagdes maior que 20); a-tropomiosina (cro-
mossoma 15q2, frequiéncia menor que 5%, nimero de mu-
tacdes = 3); troponina cardiacal (cromossoma 19q13, fre-
guiéncia menor que 1%, nimero de mutacdes = 3). Além
dessas, jaforam descritos: MLC1, MLC2, actinaa-cardiaca,
titin e um gene desconhecido localizado no cromossoma
793.

EPIDEMIOLOGIA

Existe praticamente um consenso de que a cardiomiopa-
tia hipertrofica seja a principal causa de Ms relacionada
com aAF em jovens. Braunwald et al.*?, nos Estados Uni-
dos, e MacKenna'®, na Inglaterra, publicaram os estudos
iniciais sobre a histdria natural da cardiomiopatia hiper-
trofica, chamando a atencéo para arelagéo entre esta pato-
logiae aMs, tendo esses autores encontrado 10 6bitos/126
pacientes e 32 Obitos/254 pacientes, respectivamente.

Mais tarde, Maron et al.*, estudando 41 individuos (de
oito familias diferentes) portadores de cardiomiopatia hi-
pertrofica, detectaram 23 casos de M S, sendo que nesse tra-
balho os autores ndo haviam feito a correlacéo com a pré-
tica de esporte. Num estudo posterior, Maron et al.s,
analisando 29 atletas de alto nivel, com idade entre 13 e 30
anos, verificaram que houve 22 6bitos durante ou imedia-
tamente ap0ds o exercicio e que, destes, 14 eram portadores
de cardiomiopatia hipertréfica. Na série de Waller'6, entre
87 atletas que morreram subitamente, 19 eram portadores
de cardiomiopatia hipertréfica. No maior estudo ja reali-
zado com atletas jovens, utilizando dados coletados de ju-
Iho/83 a junho/93 pelo National Center of Catastrophic
Foorts Injury Research'’, as anomalias cardiacas congéni-
tas foram as maiores causas de MS, com 0s seguintes indi-
ces. cardiomiopatia hipertréfica — 56%; anomalias congé-
nitas de coronérias — 13%; miocardites — 7%; estenose
adrtica — 6%; e cardiomiopatia dilatada — 6%. McCaffrey
et al.’8, em 1991, revisaram sete estudos de etiologiade Ms
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eencontraram como aprincipal responsavel amH com 24%,
anomalias das coronérias com 28% e miocardites com 12%.

Apesar de a maioria dos trabalhos apontarem a cardio-
miopatia hipertréfica como a principal causade MS em jo-
vens, existem algumas investigagdes que mostram umare-
lacdo diferente, como ficou demonstrado em trabalho de
Corrado et al.’°. Esses autores estudaram as causas de MS
cardiaca em atletas e ndo atletas com menos de 35 anos em
Veneto, Itdlia, no periodo de 1979 a 1996. Paralelamente,
na cidade de Padua, foi realizado o seguimento e analisa-
das as causas cardiacas de MSs em 33.735 atletas no mesmo
periodo. De 269 MS em jovens, 49 ocorreram em atletas
competitivos (44 homens e cinco mulheres), com médiade
idade de 23 £ 7 anos. As principais causas de MS nesses
atletas foram: displasia arritmogénicade ventriculo direito
(22,4%), doenca coronariana aterosclerética (18,4%) e ori-
gem andmala de corondrias (12,2%). E interessante obser-
var que a cardiomiopatia hipertréfica foi causa de Ms em
apenas um atleta (2,0%) e em 16 ndo atletas (7,3%). Foram
diagnosticados 22 casos de MH (3,5% das causas de afasta-
mento das atividades esportivas). Nenhum dos atletas com
CcH afastados morreu num seguimento de 8,2 + 5 anos.
Como se pode observar no grupo estudado, a cH foi uma
causa incomum de MS e, segundo os autores do trabalho,
os resultados sugerem que aidentificacéo e a desqualifica-
¢ao desses pacientes num screening pré-participagdo para
atividades fisico-desportivas podem ter contribuido para
prevenir MS.

ASPECTOS DO DIAGNOSTICO DA
CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA

O diagndstico clinico dos pacientes com CH baseia-se,
fundamentalmente, na demonstracéo de hipertrofia ventri-
cular na auséncia de fatores cardiacos ou sistémicos que a
justifiguem. Os sintomas mais freqlientes séo a dispnéia,
angina e palpitagdes (mais de 50% dos pacientes), porém
s80 inespecificos, por ocorrerem em outras patol ogias car-
diovasculares. Alguns dados podem fazer suspeitar de CH
como, por exemplo, a ocorréncia de dispnéia em presenca
de boa fungdo sistdlica ou angina com corondrias angio-
graficamente normais. Entretanto, muito mais especifico
seria 0 aparecimento de sincope ou pré-sincope em indivi-
duos jovens previamente assintométicos. Em casos de epi-
sédio de Ms recuperada em crianca ou adolescente, tam-
bém deve ser descartada a possibilidade de cH®. O exame
clinico dirigido pode sugerir o diagnostico quando se de-
tecta uma semiologia caracteristica de um gradiente intra-
ventricular dindmico, porém, em caso contrario, € pouco
revelador. Atualmente, tém-se considerado critérios clini-
cos para o diagndstico de CH, obstrugdo intraventricular
dindmica; hipertrofia septal assimétrica; movimento ante-
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rior sistélico mitral e diagndstico genético. O eletrocardio-
gramapatol égico (ondas Q, hipertrofiaventricular, padrdes
de pré-excitacéo ou graves alteracdes darepol arizagdo ven-
tricular), muitas vezes em individuos assintomaticos, € a
primeira chave diagnéstica. Atualmente, sabe-se que em
muitas criangas com patol ogia geneticamente demonstra-
da e em alguns adultos podem-se observar eletrocardio-
gramas alterados, embora com alteracdes mais sutis do que
as relatadas anteriormente, na auséncia de hipertrofiaven-
tricular.

Em documento elaborado recentemente pela Sociedade
Espanholade Cardiol ogia sobre miocardiopatias® séo pro-
postos 0s seguintes critérios diagndsticos para familiares
de primeiro grau de pacientes com CH provada:

Critérios maiores
Ecocardiograficos

1) Hipertrofia ventricular igual ou maior que 13mm em
septo anterior ou parede posterior ou igual ou maior que
15mm em septo posterior ou parede lateral;

2) Movimento sistdlico anterior com contato septal.

Eletrocardiograficos

1) Critérios de hipertrofia ventricular esquerda com al-
teracOes da repolarizacéo;

2) Ondas T negativas (> 3mm na parede antero-lateral
ou > 5mm na parede inferior);

3) Ondas Q patoldgicas (> 40ms ou > 25% da onda R).

Critérios menores
Ecocardiograficos

1) Hipertrofia ventricular > 12mm em septo anterior ou
em parede posterior ou > 14mm em septo posterior ou em
parede lateral;

2) Movimento sistélico anterior incompl eto;

3) Vavula mitral “redundante”.

Eletrocardiograficos

1) Bloqueio completo de ramo ou alteracdes da condu-
¢do intraventricular em precordiais;

2) Alteracdes leves da repolarizacéo ventricular em pre-
cordiais;

3) OndaSemV2 > 25mm.

Clinicos

Sincope, dor precordial ou dispnéia ndo explicadas.

O diagndstico de cH serafeito num familiar de primeiro
grau se houver um critério maior ou dois critérios menores
ecocardiograficos ou um critério ecocardiogréfico menor
associado a dois critérios eletrocardiograficos menores.
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CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA
E MORTE SUBITA

Estudo de Koga et al.?, objetivando avaliar alongo pra-
Z0 0 prognostico da cardiomiopatia hipertréfica, em 314
portadores dessa condicdo, detectou 10 casos de MS du-
rante ou imediatamente apds exercicios vigorosos, sendo
gue oito tinham menos de 30 anos. Em outro trabalho,
Cannan et al . analisaram a evol ucéo de portadores de car-
diomiopatia hipertroficano periodo de 1976 a 1990. Trinta
e sete pacientes foram considerados como sendo portado-
res de cardiomiopatia hipertréfica cléssica e 24, de cardio-
miopatia hipertréficahipertensiva. Os resultados sugeriram
gue os pacientes portadores de cardiomiopatia hipertréfica
hipertensiva possuem maior risco de sofrer Ms cardiaca ou
ndo cardiaca do que os portadores de cardiomiopatia hi-
pertrofica classica. Os autores concluem que a cardiomio-
patia hipertréfica parece ter evolucéo mais benigna do que
se pensava, particularmente nos portadores de cardiomio-
patia classica (ndo hipertensiva). Takagi et al.® investiga-
ram o prognostico alongo prazo de 128 pacientes portado-
res de cardiomiopatia hipertrofica, sendo 58 assintomaticos
(grupo 1 — médiade idade = 42,8 anos) e 70 pacientes sin-
tométicos (grupo 2 — média de idade = 50,4 anos). O se-
guimento foi de 11,0 anos para o grupo 1 e 9,1 anos para o
grupo 2. Os resultados mostraram mortalidade extrema-
mente baixa no grupo de assintométi cos quando compara-
da com o grupo de sintomaticos.

Em um de seus mais recentes trabalhos sobre cardio-
miopatia hipertréfica, Maron et al.* estudaram a relagéo
entre a Ms durante o esforco e o ciclo circadiano, consta-
tando que 46% das mortes (43 de 94) ocorreram no pri-
meiro pico, entre 7 horas e 13 horas. Em 39% dos casos a
morte estava relacionada com o exercicio. Ao final do tra-
balho os autores comentam que, de acordo com os dados
obtidos, parece haver na Ms em portadores de cardiomio-
patia hipertréfica um padréo bimodal de variabilidade cir-
cadiana nas 24 horas, com predominancia no periodo da
manha, padréo esse semel hante ao da doenca coronariana.

Em interessante estudo, Semsarian et al.?> procederam a
andlise do bNA numa familia em que havia portadores de
cardiomiopatia hipertréfica, com o objetivo de pesquisar
as seis mutacdes genéticas mais comuns na betamiosina
de cadeiapesada e correl aciona-las com aevol ugdo dadoen-
¢a, Visto que essas alteracdes tém sido descritas como “ be-
nignas’. A familia estudada apresentou uma Ms para cada
trés individuos afetados. Em razdo dos dados obtidos, os
autores consideram que o termo “benigno” esteja sendo
usado inadequadamente para esse tipo de mutacéo genéti-
ca. Brugada®, por sua vez, acredita que o risco de MS em
portadores de CH sgja maior entre 12 e 35 anos; considera
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como fatores de risco para a ocorréncia de MS as arritmias
ventriculares, as arritmias supraventriculares levando a
colapso cardiaco, as bradicardias e aisquemiagrave. Mui-
tos estudos tém analisado como identificar esses fatores;
aqueles que mel hor identificam pacientes de alto risco séo:
histéria familiar de Ms, inducdo em adultos de arritmias
ventriculares sustentadas e presenca de taquicardia ventri-
cular ndo sustentada em pacientes sintomaticos, presenca
de isquemia associada a hipotensdo em crianca, presenca
de mutacdes genéticas na cadeia pesada de betamiosina
com histériafamiliar de Mms e pobre fragdo de gecéo. Val-
gaeren et al.?” também preconizam uma estratificagéo de
risco de pacientes portadores de cardiomiopatia hipertrofi-
ca, numatentativa de prevenir Ms. O risco de MS em porta-
dores de cardiomiopatia hipertréfica pode ser maior se co-
existir alguma patol ogia associada. Foi 0 que demonstrou
Yetman?® recentemente, estudando 36 coronariografias de
criangas portadoras de cardiomiopatia hipertrofica, com o
objetivo de pesquisar a presenca de ponte intramiocardica.
A ponte estava presente em 28% dos casos (10 pacientes).
No grupo com cardiomiopatia hipertréficaassociadaaponte
intramiocardica observou-se parada cardiaca com ressus-
citacdo em 50% dos casos (contra 4% sem ponte), taqui-
cardia ventricular em 80% dos casos com ponte (contra
8% sem ponte) e dor precordial em 60% dos casos (contra
19% sem ponte intramiocéardica). Os autores concluem que
a ponte intramiocardica esté associada a i squemia miocar-
dica e € um fator de risco adicional de Ms em portadores
de cardiomiopatia hipertréfica. Outracorrelacdo importante
diz respeito a magnitude da hipertrofia ventricular esquer-
da (HVE) eorisco de ms. ParaHilliset al. “aHVE em atle-
tas € uma resposta normal ao treinamento; entretanto, a
parede ventricular raramente € maior do que 12mm; espes-
samento maior que 16mm é fortemente sugestivo de car-
diomiopatia hipertrofica’?. Spirito et al.*® estudaram 485
individuos portadores de CH e HVE e os dividiram em cin-
co grupos de acordo com a espessura ventricular. A idade
variou de 1 a 89 anos, com mediana de 47 anos. Apds um
seguimento de 6,5 anos foram observados 65 casos de MsS.
Os autores concluiram que o risco de Ms estava ligado a
magnitude da hipertrofia ventricular.

ASPECTOSPREVENTIVOSDA MORTE SUBITA
RELACIONADA COM O EXERCICIO

Sem duvida alguma, a melhor forma de prevencéo da
MS é a avaliagdo pré-participacdo em atividades esporti-
vas. Para Cantwel I3, por exemplo, “aavaliacdo cardiovas-
cular € um componente importante no exame fisico pré-
participacdo do atleta; a histéria deveria ser padronizada,
incluindo questfes que abordassem desde dor no peito e
palpitacéo até questdes sobre sincope”. Ainda na opinido
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do mesmo autor, o exame fisico ndo deve ser feito de for-
ma superficial, mas, ao invés disso, uma procura cuidado-
sa por achados que podem incluir sopro cardiaco que se
acentua com manobrade Val salva, sugestivo de cardiomio-
patia hipertréfica, que pode causar MS em atletas competi-
tivos. A National Athlete Trainer’s Association Research
and Foundation preconiza 0s seguintes topicos numa ava-
liac&o pré-participacdo em esportes®:

1) Realizar o exame fisico pré-participacao em ativida-
des esportivas, embora reconhecendo que esse exame iso-
lado ndo pode detectar todos os problemas cardiovascul a-
res. Segundo Maron et al %, esse exame deveriaincluir uma
historia familiar e pessoal e um screening especifico para
sindrome de Marfan.

2) Tomar medidas preventivas basicas, tais como hidra-
tac8o regular do atleta, evitar competicBesnoshorariosmais
guentes do dia, etc.

3) Fazer 0 acompanhamento e observacao dos atletas em
campo por pessoa qualificado.

4) Possuir um plano de atendimento de emergéncia nos
locais onde se pratica atividade fisica com pessoal treina-
do em parada cardiorrespiratoria.

A American Heart Association®, por suavez, em docu-
mento elaborado em 1996, recomenda que a avaliacdo de
candidatos a prética do exercicio deve ser apoiada, princi-
palmente, em dois pontos basicos:

* Avaliacdo da pressdo arterial e ausculta cardiaca de to-
dos os escolares de nivel médio e alunos atletas, uma vez
por ano. A andlise da presséo arterial podera auxiliar na
deteccdo de coarctacdo da aorta e a ausculta dos ruidos
cardiacos com o paciente sentado e de pé podera identifi-
car sopros relacionados com obstrucdo da via de saida do
VE.

* Fazer, anualmente, uma historia pessoal para avaliar
dores torécicas, vertigens, dispnéia ou fadiga associadas
com esportes. Além disso, € importante uma histéria fami-
liar (que pode ser complementada com a gjuda dos pais),
com 0 objetivo de pesquisar cardiopatias ou morte prema-
turaem pais ou outros parentes. Quando alguma anormali-
dade cardiovascular for suspeitada, o atleta devera ser en-
caminhado aum especialistae, umavez feito o diagndstico
cardiovascular, deveréo ser seguidas as orientagdes da 262
Conferéncia de Bethesda®. Thompson'’ recomenda a rea-
lizac8o de um exame clinico com énfase para o aparelho
cardiovascular em todos os atletas jovens. O médico exa-
minador podera detectar as condicdes que possam causar
eventos cardiacos precipitados pelo exercicio. Esse autor
acredita que muitas das condic6es associadas a morte sU-
bita em atletas podem ser detectadas pelo exame clinico e
gue alguns métodos complementares, como a ecocardio-
grafiaem jovens e o teste ergométrico em adultos, tém seu
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valor limitado na avaliagdo cardiovascular derotinade pra-
ticantes de atividade fisica, com o objetivo de prevenir
morte stbita relacionada com o exercicio, em face darari-
dade de tal evento, do ato custo desses procedimentos e
da pobre acuracia preditiva para eventos induzidos pelo
exercicio no caso do teste ergomeétrico.

Com o objetivo de prevenir amorte stbitaem criancas e
adolescentes, Driscoll® recomenda uma avaliacéo cardio-
|6gica minuciosa nos pacientes enquadrados nas seguintes
condic¢Oes:

* Histéria de sincope induzida pelo esforco;

» Sincopes ndo vasodepressivas,

* Histéria familiar de cardiomiopatia hipertrofica;

* Histéria familiar de morte stbita.

Berger et al.® acreditam que muitos dos pacientes com
cardiomiopatia hipertréfica ou sindrome do QT longo
podem ser identificados com uma histéria acurada, deta-
Ihada e cuidadosa, incluindo histériafamiliar e um exame
fisico minucioso. Acrescentam que qualquer paciente com
alguma anormalidade no exame fisico e histéria familiar
positiva devera ser encaminhado para uma avaliacéo mais
aprofundada, que deve incluir eletrocardiograma e ecocar-
diograma. Para esses autores, esses estudos permitem de-
tectar, na maioria das vezes, patologias potencialmente
associadas com MS na populagéo infantil.

Apesar de muitos investigadores preconizarem o uso de
betabloqueadores para prevenir as arritmias ventriculares
gue podem evoluir para MS, Brugada?® acredita que, nos
pacientes com CH diagnosti cada considerados como de alto
risco paraapresentar morte stibita por arritmia, o Unico tra-
tamento efetivo é o desfibrilador implantavel. Essa opi-
nido é corroborada por Maron et al., que afirmam que o
desfibrilador implantével tem-se mostrado altamente efe-
tivo no controle das arritmias, indicando que tem impor-
tante papel na prevencdo priméria e secundéria de Ms em
portadores de cardiomiopatia hipertréfica®.

Eletrocardiograma —Apesar de possuir algumas limita-
¢Oes, o eletrocardiograma de 12 derivagdes tem sido pro-
posto como uma alternativa de baixo custo e que pode for-
necer informag@es importantes. Com efeito, o ECG €
anormal em 95% dos casos de cardiomiopatia hipertréfica
e pode, freglientemente, mostrar alteracdes sugestivas de
lesBes potencialmente letais — como anomalias das coro-
narias — e identificar portadores de sindrome do QT lon-
go®. Por outro lado, o eletrocardiograma tem uma especi-
ficidade relativamente baixa em screening das popul agdes
de atletas, em raz&o da altaincidéncia de alteragdes el etro-
cardiogréficas associadas as adaptacfes fisioldgicas do
coragdo ao treinamento em atletas.

Ecocardiograma — A realizagdo desse método comple-
mentar como parte da rotina de uma avaliagéo pré-partici-
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pacéo de individuos candidatos a préatica de esportes tem
suscitado algumas controvérsias.

Existem autores que preconizam esse método como im-
prescindivel para tentar detectar, principalmente, cardio-
patias congénitas ndo diagnosticadas pelo exame clinico.
A outra corrente acredita que, para grandes grupos popu-
lacionais, os custos sdo, provavel mente, proibitivos®. Ten-
tando minimizar o problema dos custos de um exame eco-
cardiografico, alguns autores tém sugerido, para avaliacdo
de grandes grupos populacionais, um tipo de ecocardio-
gramamais barato e mais simples, limitado a visualizagao
daregido paraesternal, com duragéo de dois minutos*©4L,

Outra limitagcdo desse método no screening de atletas é
0 potencial de exames falso-positivos ou falso-negativos.
Os fal so-positivos sao devidos aquel es individuos com va
lores limitrofes das medidas referentes a espessura da pa-
rede ventricular, que necessitam de um diagnéstico dife-
rencial entre as alteragdes fisiol dgicas do coracdo do atleta
e as alteraces verdadeiramente patol dgicas?*. Os resul-
tados falso-negativos podem ocorrer porque a expressao
fenotipica da cardiomiopatia hi pertréfica pode ndo ser evi-
dente ou completa até a adolescéncia. Consequientemente,
em atletas jovens (com menos de 15 anos) portadores de
cardiomiopatia hipertréficaahipertrofiaventricular esquer-
da pode estar ausente ou os achados ecocardiogréaficos se-
rem muito discretos, ndo permitindo o diagndstico dessa
patologia.
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