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APRESENTAÇÃO 

Trata-se de um Trabalho de Curso (TC) de Graduação, elaborado pela acadêmica Ketilyn 

Soares Ferreira, que será desenvolvido ente o quinto e o sétimo semestre do curso de Medicina 

da Universidade Federal da Fronteira Sul (UFFS), como requisito parcial para obtenção do 

título de médica pela UFFS, campus Passo Fundo (RS).  O presente Trabalho possui como 

orientadora a Profª Drª Shana Ginar da Silva e como coorientadores Prof Dr Eduardo Pitthan e 

Profª Espª Roselei Graebin, tem como objetivo avaliar os fatores de risco presentes na 

Cardiomiopatia Hipertrófica e seu progresso até a morte súbita. Durante o quinto semestre, foi 

elaborado o projeto de pesquisa à fim de descrever e planejar a estrutura do TC, no componente 

curricular (CCr) Trabalho de Curso I. O Relatório de Pesquisa, feito sob orientações dadas no 

CCr de Trabalho de Curso II, foi desenvolvido no sexto semestre da graduação e teve como 

finalidade relatar todo o processo da pesquisa, desde coleta de dados até a etapa de análise para 

que se possa obter os resultados das problemáticas levantadas do projeto de pesquisa. Por fim, 

no CCr de Trabalho de Curso III, ministrado no sétimo semestre, foi produzido o artigo 

científico com o compilado dos dados que foram obtidos e analisados no transcorrer da 

pesquisa. Este Trabalho está em conformidade com as normas do Manual de Trabalhos 

Acadêmicos da UFFS e com o Regulamento de TC do Curso, e dispõe dos componentes projeto 

de pesquisa, relatório de pesquisa e artigo científico. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



RESUMO 

O presente trabalho consiste em um projeto de pesquisa acerca da Cardiomiopatia Hipertrófica 

e seu progresso até a morte súbita principalmente em pacientes jovens. Trata-se de uma revisão 

sistemática da literatura com o objetivo de identificar os fatores de risco para morte súbita 

presentes em indivíduos com cardiomiopatia hipertrófica. Essa pesquisa foi realizada nas bases 

de dados MEDLINE/Pubmed e Web of Science. Os critérios de inclusão envolvem artigos 

publicados entre 2000 e 2021; sobre estratificação de risco para morte súbita na cardiomiopatia 

hipertrófica em pacientes adultos; nos idiomas inglês, português e espanhol; utilizando-se como 

descritores sudden death, sudden cardiac death, hypertrophic cardiomyopathy, risk 

stratification, clinical outcome e prevention of sudden death. Os critérios de exclusão abordam 

estudos sobre estratificação de risco para morte súbita que sejam em crianças e/ou atletas. 

Através da estratégia de busca, foram encontrados 7404 títulos e por meio do processo de 

seleção, sete artigos foram incluídos na revisão. Dentre os estudos selecionados, foi observado 

que todos os seis preditores estudados – histórico familiar de morte súbita, história prévia de 

síncope inexplicada, espessura máxima do ventrículo esquerdo acima de 30mm, taquicardia 

ventricular não sustentada, resposta anormal da pressão arterial ao exercício físico e obstrução 

da via de saída do ventrículo esquerdo acima de 30 mmHg – possuem associação com um maior 

risco de morte súbita em portadores de cardiomiopatia hipertrófica, sendo validados, portanto, 

como fatores de risco. A combinação de dois fatores só teve maior impacto quando os preditores 

de histórico familiar de morte súbita e síncope foram utilizados.  

 

 

Palavras-chave: Cardiomiopatia Hipertrófica; Morte Súbita; Genética, Etiologia, Fatores de 

risco. 

  



ABSTRACT 

The present work consists of a research project about Hypertrophic Cardiomyopathy and its 

progress towards sudden death, mainly in young patients. This is a systematic review of the 

literature with the objective of identifying risk factors for sudden death present in individuals 

with hypertrophic cardiomyopathy. This research was carried out in the MEDLINE/Pubmed 

and Web of Science databases. Inclusion criteria involve articles published between 2000 and 

2021; on risk stratification for sudden death in hypertrophic cardiomyopathy in adult patients; 

in English, Portuguese and Spanish; using sudden death, sudden cardiac death, hypertrophic 

cardiomyopathy, risk stratification, clinical outcome and prevention of sudden death as 

descriptors. Exclusion criteria address studies on risk stratification for sudden death in children 

and/or athletes. Through the search strategy, 7404 titles were found and through the selection 

process, seven articles were included in the review. Among the selected studies, it was observed 

that all six predictors studied - family history of sudden death, previous history of unexplained 

syncope, maximum left ventricular thickness above 30 mm, non-sustained ventricular 

tachycardia, abnormal blood pressure response to physical exercise and obstruction left 

ventricular outflow tract above 30 mmHg – are associated with a higher risk of sudden death in 

patients with hypertrophic cardiomyopathy, and are therefore validated as risk factors. The 

combination of two factors only had a greater impact when family history predictors of sudden 

death and syncope were used. 

 

Keywords: Hypertrophic Cardiomyopathy, Sudden death, Genetics, Etiology, Risk Factors. 
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1 INTRODUÇÃO 

A Cardiomiopatia Hipertrófica (CMH) é uma doença cardíaca de origem genética, 

causada por mutações em diferentes genes, principalmente os que codificam proteínas 

contráteis do sarcômero cardíaco. A doença é caracterizada por alterações estruturais na 

conformação cardíaca, principalmente a hipertrofia do ventrículo esquerdo, sem que exista 

outras patologias que possam justificar esse achado. A CMH acomete 1 a cada 500 indivíduos, 

sendo considerada relativamente frequente (BAZAN et al., 2020). A morte súbita (MS), 

atualmente estimada em 0,5 a 1% ao ano, incide em qualquer faixa etária, embora predomine 

entre jovens e atletas (MATTOS et al., 2020). 

Ainda que a CMH seja uma doença prevalente e com elevado risco de MS, os pacientes 

podem ter apresentações clínicas variáveis, ficando assintomáticos por décadas ou já 

apresentando sintomas no início da vida. Quando sintomáticos, as principais manifestações 

observadas são angina, dispneia, tontura, síncope e intolerância a exercícios extensos. A 

sintomatologia pode ser explicada na base genética, uma vez que a alteração nos genes 

relacionados a CMH afeta tanto as fibras miocárdicas quanto as arteríolas coronárias 

intramurais responsáveis por irrigar o miocárdio, fazendo com que o fluxo sanguíneo seja 

ineficaz e a capacidade contrátil do músculo cardíaco não consiga suprir a demanda exigida 

pelo organismo (HENSLEY et al, 2015). 

A progressão da doença ocorre de maneira diferente em cada paciente e não há como 

definir um prognóstico padrão, nesse sentido, o pior desfecho possível seria a morte súbita 

causada principalmente pela taquicardia ou fibrilação ventricular até a parada completa do 

coração. Atualmente, existem preditores utilizados para estratificação de risco para a MS, 

sendo os principais citados por ordem de contribuição para cálculo do escore: espessura 

máxima do ventrículo esquerdo acima de 30 milímetros, diâmetro do átrio esquerdo, idade, 

história familiar de MS em primeiro grau, gradiente na via de saída do ventrículo esquerdo, 

síncope inexplicada nos últimos 6 meses, taquicardia ventricular não sustentada e resposta 

anormal da pressão arterial ao exercício (MATTOS et al., 2020). Entretanto, não há consenso 

global acerca de tais preditores, por isso a necessidade e relevância de se fazer uma revisão 

sistemática. 

Para evitar que esse resultado ocorra, o método preventivo mais utilizado atualmente é 

o cardiodesfibrilador implantável (CDI), um dispositivo que monitora constantemente o 

coração e aplica o tratamento – enviando impulsos cardíacos ou retardando – de forma 

automática para corrigir o ritmo cardíaco acelerado quando necessário.  O CDI é indicado de 

acordo com a classe dos pacientes, determinada pelo escore de risco, e se configura como um 
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grande avanço da medicina atual, mas ainda enfrenta discordâncias entre as diretrizes atuais 

em relação a quais classes de pacientes ele deve ou não ser recomendado, o que dificulta a 

aplicação do tratamento de forma definitiva. 

Diante do exposto, urge a necessidade de se fazer uma revisão sistemática acerca dos 

principais preditores que possam levar a morte súbita em pacientes que possuem 

cardiomiopatia hipertrófica, visto que é atualmente a principal causa de morte súbita em 

adultos e, ainda assim, é pouco estudada se comparada a outras patologias cardíacas. 

Logo, esse trabalho possui como objetivo identificar fatores de risco para morte súbita 

em pacientes jovens com cardiomiopatia hipertrófica, e dessa forma, discorrer sobre os eventos 

sintomáticos que ocorrem nestes que os levam até a fatalidade, de maneira que se possa intervir 

em cada um deles para que o desfecho final não aconteça. 
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2 DESENVOLVIMENTO 

2.1 PROJETO DE PESQUISA 

2.1.1 Tema 

Fatores de risco para morte súbita em pacientes com cardiomiopatia hipertrófica. 

2.1.2 Problema(s) 

Quais os fatores de risco presentes na cardiomiopatia hipertrófica que podem levar à 

morte súbita?  

Quais as alternativas disponíveis para prevenção da morte súbita na cardiomiopatia 

hipertrófica? 

2.1.3 Hipótese(s) 

São considerados os principais preditores de morte súbita em pacientes com 

cardiomiopatia hipertrófica: idade, história familiar de MS em primeiro grau, em <40 anos de 

idade ou em qualquer idade com diagnóstico confirmado da doença, espessura parietal máxima 

do ventrículo esquerdo, síncope inexplicada nos últimos 6 meses, taquicardia ventricular não 

sustentada, resposta anormal da pressão arterial ao exercício, diâmetro do átrio esquerdo e 

gradiente na via de saída do ventrículo esquerdo. 

O cardiodesfibrilador implantável (CDI) é um dispositivo utilizado na prevenção da 

fatalidade, pois a parada súbita dos batimentos tem como causa a taquicardia ou fibrilação 

ventricular. 

2.1.4 Objetivos 

2.1.4.1 Objetivo Geral 

Descrever os fatores de risco para morte súbita em pacientes jovens com 

cardiomiopatia hipertrófica. 
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2.1.4.2 Objetivos específicos 

Verificar alternativas atuais que possam reverter ou retardar o quadro fatal. 

Determinar quais preditores específicos são mais prevalentes em pacientes com 

cardiomiopatia hipertrófica. 

2.1.5 Justificativa 

Quando se fala que doenças cardiovasculares são a principal causa de morte no mundo, 

o primeiro pensamento que nos vem a mente aborda doenças como o Infarto Agudo do 

Miocárdio (IAM), pelo fato de ser extremamente prevalente na população. Contudo, existem 

diversas outras patologias que afetam o músculo cardíaco e que são tão fatais quanto, mas que 

não recebem a devida atenção por conta de sua menor prevalência, sendo pouco abordadas e 

menos ainda conhecidas pela população em geral, como é o caso da Cardiomiopatia 

Hipertrófica (CMH). 

Dessa forma, visto que mesmo desconhecida, a CMH é atualmente uma das principais 

causas de morte súbita em atletas e indivíduos com menos de 35 anos, é necessário estabelecer 

e analisar os fatores que contribuam para que esse resultado fatal aconteça, a fim de evitar 

diagnósticos tardios, e fatores que previnam ou retardem o progresso até a morte súbita, para 

que se possa prolongar a expectativa de vida desses pacientes, já que se trata de uma doença 

grave e que ainda não possui cura. 

Logo, o aprofundamento acerca dessa tema é crucial para que futuramente mais jovens 

possam ser poupados da fatalidade de perder a vida sem qualquer aviso prévio, e desse modo 

evitar o desfecho o máximo possível, podendo aproveitar cada momento restante ainda que 

não exista uma solução definitiva.  
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2.1.6 Referencial teórico 

2.1.6.1 Bases genéticas 

A causa primordial da doença se encontra na mutação de um dos genes que codificam 

uma proteína do sarcômero, disco Z ou modulares intracelulares de cálcio. Além disso, existem 

casos em que alguns pacientes são portadores de mais do que uma mutação patogênica, 

representando 3 a 5% dos casos. Nesses pacientes, as características clínicas costumam ser 

mais graves, associadas ao maior risco de morte súbita e hipertrofia do ventrículo esquerdo. 

(MARSIGLIA et al., 2014) 

Atualmente, as pesquisas apontam que os genes mais frequentemente envolvidos com 

a cardiomiopatia hipertrófica são: gene MYBPC3, relacionado a proteína miosina ligada à 

proteína C; e gene MYH7,  que contém a proteína beta-miosina de cadeia pesada, localizados 

no cromossomo 11 e 14, respectivamente. Caso alguma dessas alterações consiga ser 

detectada, isso indica o agravamento da doença. Na população brasileira, autores encontraram 

correlação entre a presença de uma mutação identificada com uma maior frequência de 

taquicardia ventricular não sustentada, menor idade e pacientes mais jovens no momento do 

diagnóstico, quando comparados com os pacientes sem mutação identificada nos genes 

(MARSIGLIA et al., 2013). 

2.1.6.2 Achados patológicos 

Os principais aspectos patológicos observados na Cardiomiopatia Hipertrófica (CMH) 

consistem no desarranjo miofibrilar, em que as fibras miocárdicas estão hipertrofiadas e 

dispostas de forma desorganizada (Figura 1) ao contrário do que normalmente se espera em 

um miocárdio normal (Figura 2); na disfunção da microvasculatura coronária, com aumento 

do espessamento da parede das arteríolas coronárias intramurais e diminuição do lúmen, com 

consequente isquemia silenciosa do miocárdio ao ponto de causar lesão, morte celular e 

substituição por tecido fibrótico, causando uma fibrose intersticial, que é frequentemente 

depositada no septo interventricular; em anormalidades da valva mitral, incluindo músculos 

papilares aberrantes, inserção anormal do músculo papilar na válvula mitral anterior e 

alargamento das válvulas mitrais, proporcionando uma obstrução da via de saída do ventrículo 

esquerdo, achado extremamente comum nos portadores de CMH. (BAXI et al., 2016).  
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Figura 1 – Fibras miocárdicas desorganizadas com deposição de fibrose intersticial 

na Cardiomiopatia Hipertrófica. Coloração em Hematoxilina-Eosina 

 
Fonte: Radiological Society of North America (2019) 

 

Figura 2 – Fibras miocárdicas normais, dispostas em feixes organizados. Coloração 

em Hematoxilina-Eosina 

 
Fonte: Departamento de Anatomia Patológica da Faculdade de Ciências Médicas da UNICAMP 
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2.1.6.3 Fisiopatologia 

Os achados patológicos a nível celular observados na Cardiomiopatia Hipertrófica 

(CMH) levam à combinação de alterações estruturais no coração que são representadas por: 

disfunção diastólica, obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo (VSVE), regurgitação 

mitral, isquemia miocárdica e arritmias.  

A obstrução VSVE está presente em cerca de 70% dos portadores de CMH, mas em 

metade desses a obstrução só pode ser demonstrada após uma provocação fisiológica, como 

na manobra de Valsava, técnica na qual se prende a respiração, segurando o nariz com os 

dedos e, em seguida, se força a saída de ar, fazendo pressão. (BAXI et al., 2016).  O 

desenvolvimento dessa alteração se dá pelo movimento anterior sistólico da valva mitral – 

devido à alta velocidade do fluxo sanguíneo que sai do ventrículo esquerdo – contra o septo 

interventricular, que na maioria dos casos se encontra hipertrofiado. Isso resulta no 

arrastamento da válvula anterior da valva mitral em direção ao septo, o que provoca um 

obstáculo direto à passagem do sangue através da via de saída (BAZAN et al., 2020).  

Ademais, a alta carga contrátil produzida pela obstrução VSVE piora o enchimento e 

relaxamento ventricular, além de aumentar a demanda de oxigênio do miocárdio, o que em 

conjunto com o estreitamento do lúmen nas arteríolas coronárias intramurais piora o quadro 

de isquemia, gerando mais morte celular e consequente depósito de fibrose.  

Além de contribuir para que ocorra a obstrução VSVE, o movimento anterior sistólico 

da valva mitral também leva à regurgitação mitral devido a incompatibilidade de tamanho e 

movimento das válvulas anterior e posterior. O grau de regurgitação mitral é proporcional ao 

gradiente de obstrução VSVE, e intervenções que melhoram o último irão consequentemente 

reduzir o primeiro. É valido ressaltar que a regurgitação mitral por essa causa é normalmente 

direcionada para parede posterior do átrio esquerdo, portanto, a regurgitação anterior ou em 

outra direção sugere uma doença de válvula independente, o que pode exigir a correção 

cirúrgica (BAXI et al., 2016). 

As arritmias, por outro lado, não são definidas por 1 alteração isolada e sim pelo 

conjunto de desarranjo das fibras musculares cardíacas, hipertrofia ventricular esquerda, 

isquemia provocada pela obstrução VSVE e consequente fibrose miocárdica. Tal combinação 

é capaz de produzir um ambiente propício o suficiente para o desenvolvimento de arritmias 

como a taquicardia ventricular não sustentada, o tipo mais frequente em pacientes portadores 

de CMH (BAZAN et al., 2020; MEDEIROS et al., 2006).   
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2.1.6.4 Quadro clínico 

As manifestações clínicas da doença possuem um amplo aspecto, variando desde 

apresentação sintomática até a morte súbita., o tempo de manifestação e progressão também é 

diferente para cada caso, o que torna a doença de certo modo imprevisível. Isso se deve a 

variabilidade genética e fenotípica da doença, logo, cada fenótipo possui uma sintomatologia 

principal e se manifesta em momentos diferentes.  

Os sintomas mais frequentes incluem intolerância a exercícios, angina, dispneia, 

tontura, síncope e na pior das hipóteses a morte súbita. Ainda podem ocorrer dores no peito e 

palpitações, sendo menos frequentes, mas não raras (BITTENCOURT et al., 2010).  

Um fator importante na determinação da gravidade dos sintomas é o grau de obstrução 

VSVE, uma vez que ele influencia tanto no nível de isquemia quanto na regurgitação mitral, 

dessa forma sintomas como angina e dispneia costumam ser agravados quando a obstrução 

VSVE se encontra em um nível elevado, já que decorrem das alterações citadas, 

respectivamente. 

Dada a importância da obstrução VSVE, os portadores de Cardiomiopatia Hipertrófica 

(CMH) podem ser classificados em 3 categorias: “não obstrutivo”, “lábil” ou “obstrutivo em 

repouso”. Cerca de um terço dos pacientes possui obstrução em repouso (gradiente de pico> 

30 mm Hg) e um terço possui obstrução lábil (gradiente de pico> 30 mm Hg apenas durante a 

provocação, como na manobra de Valsava). Outro terço não terá obstrução em condições de 

provocação ou repouso (gradiente de pico <30 mm Hg). Alguns pacientes não obstrutivos 

demonstram disfunção diastólica e, portanto, podem ter sintomas de dispneia aos esforços. A 

maioria dos pacientes com CMH não obstrutiva não desenvolve insuficiência cardíaca 

progressiva grave durante seu curso clínico (HENSLEY et al., 2015). 

Em contrapartida, pacientes com perfil obstrutivo tem um pior prognóstico e maior 

risco de morte súbita relacionada à insuficiência cardíaca, já que estudos observaram ser a 

presença deste fenótipo uma forte e independente preditora de morte súbita. Além disso, 

aneurismas apicais foram observados em aproximadamente um quarto dos pacientes com 

cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva, sendo esse achado quase exclusivo desse grupo, com 

sua presença consistindo em um marcador de curso clínico ainda pior (PIVATTO Jr. et al., 

2014). 

2.1.6.5 Diagnóstico 

Uma vez presente a sintomatologia, o diagnóstico é realizado primeiramente a partir 

da avaliação clínica do paciente, e posteriormente com a comprovação por meio de 
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ecocardiograma, eletrocardiograma (ECG) e ressonância magnética cardíaca. A identificação 

definitiva da doença é possível através do estudo genético-molecular, visto que a causa é 

genética. A investigação não invasiva pode ser utilizada para diagnóstico diferencial de CMH 

com outras patologias como a hipertrofia fisiológica que ocorre no atleta, a cardiopatia 

hipertensiva e a amiloidose cardíaca. Caso o diagnóstico tenha sido estabelecido, exames 

complementares como o ECG Holter e teste de esforço podem ser úteis para estratificação de 

risco da doença (MATTOS et al., 2012; BAZAN et al., 2020). 

2.1.6.6 Progressão de eventos e morte súbita 

Como dito anteriormente, os portadores de Cardiomiopatia Hipertrófica (CMH) 

possuem apresentação clínica variável, desde assintomáticos até a parada completa dos 

batimentos por conta de um conjunto de fatores. Entretanto, é preciso salientar que quando se 

trata de morte súbita, antecedentes pessoais como hipertensão arterial, fibrilação auricular, 

história familiar de morte súbita cardíaca e diabetes mellitus tipo 2 podem influenciar no caso, 

piorando o prognóstico (REIS et al., 2018). 

Com os estudos atuais, não se tem totalmente esclarecido a fisiopatologia da Morte 

Súbita (MS) na CMH, pois vários fatores desta última corroboram para o desenvolvimento da 

MS. O que se sabe é que o conjunto de alterações patológicas que incluem desarranjo 

miofibrilar com hipertrofia e fibrose intersticial, pode atuar como fator indutor para a 

taquicardia ventricular não sustentada, um tipo de arritmia que pode evoluir para morte súbita 

diante de um coração já debilitado por conta da doença. Além disso, outro fator que pode ser 

responsável por deflagrar a arritmia é a isquemia provocada pela disfunção da 

microvasculatura coronariana que também ocorre nesses pacientes, uma vez que o mal 

suprimento vascular dificulta a correta contração das fibras musculares (BITTENCOURT et 

al., 2016). 

Para evitar que isso aconteça, todos os portadores de CMH são avaliados quando ao 

risco de desenvolvimento de morte súbita, independente da gravidade das manifestações 

clínicas ou do fenótipo da doença apresentado. E como algumas pessoas podem ter um 

desenvolvimento tardio dos sintomas, é recomendável que esta avaliação seja feita mais de 

uma vez na vida, aproximadamente a cada 1-2 anos, a fim de localizar o surgimento de novos 

marcadores de alto risco. A avaliação dos pacientes inclui a atualização da história clínica e 

familiar, exame físico, teste ergométrico, ecocardiograma e monitorização eletrocardiográfica 

num período de 24 horas (BITTENCOURT et al., 2016). Recentemente, a Ressonância 

Magnética (RM) também tem demonstrado papel importante na avaliação, pois a detecção na 

RM de fibrose miocárdica num percentual maior que 15% da massa ventricular esquerda se 
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associou a um aumento de duas vezes no risco de morte súbita em pacientes considerados 

inicialmente de baixo risco (CHAN et al., 2014). 

Após a avaliação, são identificados marcadores de risco para morte súbita presentes no 

paciente. Uma vez detectados, o segmento ideal seria criar uma estratégia preventiva conforme 

o número e o modelo dos preditores, contudo, estudos atuais são limitados quanto a como 

calcular e manejar o risco do paciente, uma vez que há controvérsias mesmo entre as principais 

diretrizes, europeia e americana. 

2.1.6.7 Fatores de risco para morte súbita 

Entre os preditores atuais, pode-se considerar: prevalência de história familiar de morte 

súbita em primeiro grau; hipertrofia do ventrículo esquerdo acima ou igual a 30 milímetros; 

síncope inexplicada nos últimos 6 meses, com 1 ou mais episódios recentes; taquicardia 

ventricular não sustentada; disfunção sistólica com fração de ejeção final menor que 50%; 

fibrose miocárdica difusa com extensa distribuição; aneurisma apical do ventrículo esquerdo 

identificado por exame de imagem (MARON et al., 2019). Porém, é válido ressaltar que outros 

estudos não abordam todos os fatores supracitados, e inclusive adicionam outros como 

resposta anormal da pressão arterial ao exercício (MATTOS et al., 2020). 

Uma vez detectados, o segmento ideal seria criar uma estratégia preventiva conforme 

o número e o modelo dos preditores, distribuindo-os em classes, contudo, mais uma vez, 

estudos atuais são limitados quanto a como calcular e manejar o risco do paciente, uma vez 

que há controvérsias mesmo entre as principais diretrizes, europeia e americana. 

Diante do exposto, fica nítido a urgência de um consenso entre as diretrizes para que 

se possa estabelecer uma estratégia efetiva, que utilize do cardiodesfibrilador implantável –

principal estratégia atual na prevenção de morte súbita – de forma segura, sem causar danos 

desnecessários em pacientes de baixo risco, e sem deixar de fora pacientes dependentes desse 

dispositivo para uma maior qualidade de vida e maior sobrevida. 

2.1.6.8 Alternativas terapêuticas disponíveis 

Durante décadas, as principais terapias disponíveis se baseavam no tratamento 

farmacológico com beta-bloqueadores e bloqueadores dos canais de cálcio não 

diidropiridínicos, pois ambos possuíam efeito inotrópico negativo sobre o coração – 

diminuindo sua força de contração –, o que resultava na redução do contato septal com a 

válvula anterior da valva mitral e consequentemente da obstrução VSVE. Contudo, tais 
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tratamentos nunca foram projetados especificamente para Cardiomiopatia Hipertrófica 

(CMH), tornando sua eficácia limitada (TUHOY et al., 2020). 

Atualmente, em pacientes do tipo obstrutivos que mesmo sob terapia medicamentosa 

possuem obstrução VSVE e gradiente de pressão no VE/aorta (em repouso ou induzida) acima 

de 50 mmHg, se recomenda o tratamento invasivo a fim de reduzir a massa muscular septal e 

aliviar a obstrução. Nesse quesito, a miectomia septal surgiu como uma opção inovadora no 

tratamento da CMH (BAZAN et al., 2020). A cirurgia consiste na retirada de um segmento 

retangular da porção basal septo interventricular, e se mantém até hoje como um procedimento 

seguro e efetivo na redução da obstrução VSVE, com alívio dos sintomas e melhora da 

qualidade de vida dos pacientes (LISBOA et al., 2011). 

Com a evolução da medicina, entretanto, a necessidade de outra opção terapêutica para 

pacientes com contraindicação ou risco cirúrgico elevado deu origem a um procedimento 

menos invasivo, a ablação septal percutânea com álcool, que se baseia na indução de uma 

necrose miocárdica circunscrita ao septo basal por meio da injeção de álcool nas artérias 

coronárias. A posterior cicatrização do septo leva a uma diminuição da espessura e 

consequentemente, a diminuição do gradiente subaórtico, contribuindo para melhora do 

quadro clínico e sobrevida (FIARRESGA et al., 2014).  

Por fim, é valido ressaltar que apesar de as alternativas disponíveis representarem um 

grande avanço no tratamento da Cardiomiopatia Hipertrófica (CMH), nenhum procedimento 

até hoje se mostrou capaz de reduzir o risco de morte súbita, principalmente em pacientes mais 

jovens, o que mais uma vez reforça a necessidade de estudos futuros que sejam capazes de 

prevenir essa fatalidade e garantir o direito à vida desses pacientes (ALMEIDA, 2019). 

2.1.7 Metodologia 

2.1.7.1 Tipo de estudo 

Estudo do tipo revisão sistemática, conduzido de acordo com o The PRISMA 2020 

statement: an updated guideline for reporting systematic reviews (PAGE et al., 2020) 

2.1.7.2 Local e período de realização 

A pesquisa será realizada junto ao curso de Medicina da Universidade Federal da 

Fronteira Sul, campus Passo Fundo (RS), no período de janeiro a dezembro de 2022. 
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2.1.7.3 População e amostra 

Por se tratar de uma revisão sistemática da literatura, a “população-alvo” será composta 

por estudos que tenham avaliado fatores de risco para a morte súbita em pacientes portadores 

de cardiomiopatia hipertrófica.  

Para a definição da amostra, serão incluídos todos os estudos considerados elegíveis 

de acordo com os critérios de inclusão e exclusão definidos no protocolo desta revisão 

sistemática.  

2.1.7.4 Critérios inclusão e exclusão 

Serão inclusos trabalhos localizados nas bases de dados infracitadas que tenham sido 

devidamente classificados como artigos originais, do tipo estudos observacionais, sejam eles 

retrospectivos ou prospectivos.  

 

Os critérios de inclusão serão: 

1. Estudos que analisem os principais fatores de risco para morte súbita na 

cardiomiopatia hipertrófica 

2. Estudos que contemplem pacientes de ambos os sexos 

3. Estudos que contemplem a porcentagem de pacientes acometidos com a morte súbita 

4. Estudos com idade média de pacientes entre 18 e 59 anos 

5. Estudos realizados no período entre 2000 e 2021 

6. Estudos publicados em idiomas inglês, português e espanhol 

 

Os critérios de exclusão serão: 

1. Estudos que tratam de morte súbita em pacientes pediátricos portadores de 

cardiomiopatia hipertrófica 

2. Estudos que abordem apenas um dos fatores de risco para cardiomiopatia 

hipertrófica, pois a morte súbita ocorre principalmente em pacientes com múltiplos preditores 

3. Estudos de revisão sistemática  

4. Estudos que foram baseados em exames de imagem para estratificação de risco, visto 

que deixariam de avaliar a sintomatologia e história familiar dos pacientes  
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2.1.7.5 Fonte de informação 

As bases de dados a serem utilizadas no estudo correspondem a Scielo, 

MEDLINE/Pubmed e Web of Science. Além dessas fontes, será feito a busca de artigos 

isolados em revista e journals onlines como The New England Journal of Medicine, Journal 

of Scientific Reports, Circulation, Global Cardiology Science & Practice e Arquivos 

Brasileiros de Cardiologia, além da busca de artigos nas listas de referências dos artigos 

selecionados na revisão. 

2.1.7.6 Estratégia de pesquisa 

A estratégia de busca será realizada individualmente, na interface de cada base de 

dados, por meio das seguintes palavras-chave: sudden death, sudden cardiac death, 

hypertrophic cardiomyopathy, risk stratification, clinical outcome e prevention of sudden 

death. Essas palavras serão pesquisadas de forma individual e também na forma combinadas, 

como da seguinte forma: sudden death AND hypertrophic cardiomyopathy OR sudden 

cardiac death AND risk stratification.  Apenas publicações em inglês, espanhol e português 

serão incluídas. O processo de pesquisa será realizado de forma independente por dois 

pesquisadores e as possíveis discordâncias serão resolvidas por consenso. Se o desacordo 

persistir, um terceiro avaliador será consultado para resolução e consenso. Assim que o projeto 

de pesquisa for finalizado e aprovado, este estudo será registrado na base de dados 

internacional de revisões sistemáticas PROSPERO  (https://www.crd.york.ac.uk/prospero/). 

2.1.7.7 Avaliação da elegibilidade dos estudos 

A avaliação da elegibilidade será feita através de duas fases, sendo a primeira composta 

pela leitura de título e resumo. A fase posterior será realizada através da leitura minuciosa do 

manuscrito em forma de texto completo, onde será utilizado uma ficha clínica padronizada, 

contendo os critérios de inclusão que foram estabelecidos anteriormente.  

 

2.1.7.8 Variáveis e procedimento de seleção dos dados 

A busca nas bases de dados ocorrerá no período de janeiro a fevereiro de 2022 e serão 

incluídos estudos publicados no período de 2000 até 2021.  

Os dados extraídos dos artigos serão transferidos para um uma planilha eletrônica, 

conforme a classificação abaixo: 

1. Título de artigo 
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2. Autor principal 

3. Ano de publicação 

4. País de realização do estudo 

5. Delineamento do estudo 

6. Tamanho da amostra 

7. Faixa etária 

8. História familiar de morte súbita 

9. História prévia de síncope 

10. Espessura parietal máxima do ventrículo esquerdo acima ou igual a 30 mm  

11. Taquicardia ventricular não sustentada 

12. Resposta anormal da pressão arterial ao exercício 

13. Obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo acima ou igual 30 mmHg 

14. Implante de cardiodesfibrilador 

15. Prevalência de morte súbita 

16. Principais resultados 

 

2.1.7.9 Avaliação da qualidade metodológica dos estudos elegíveis 

Serão aplicadas escalas de avaliação da qualidade metodológica para avaliar o rigor 

metodológico dos estudos, de acordo com as escalas do National Institutes of Health (NIH), 

do Departamento de Saúde e Recursos Humanos dos Estados Unidos, 

(https://www.nhlbi.nih.gov/health-topics/study-quality-assessment-tools). 

2.1.7.10 Resultados esperados 

Espera-se encontrar entre os fatores preditores uma prevalência de história familiar de 

morte súbita em primeiro grau; espessura parietal máxima do ventrículo esquerdo acima ou 

igual a 30 milímetros; síncope inexplicada nos últimos 6 meses; taquicardia ventricular não 

sustentada; resposta anormal da pressão arterial ao exercício.  
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2.1.8 Recursos 

Os recursos utilizados na elaboração do estudo serão custeados pela equipe de 

pesquisa. A descrição do orçamento se encontra no Quadro 1. 

 

Quadro 1 – Orçamento dos materiais a serem utilizados no estudo 

Itens de custeio Quantidade 
Valor unitário 

(R$) Valor total (R$) Especificações 

Papel A4 (100 
folhas) 1 6,00 6,00  

Cartucho para 
impressora 

Canon 
1 75,00 75,00 

Preto, XG 
(tamanho) 

Canetas 
esferográficas 2 2,50 5,00 Preta 

Subtotal (itens de 
custeio) - - 86,00  

Itens de capital 
Material 

permanente 
Quantidade Valor unitário 

(R$) 
Valor total (R$) Especificações 

Notebook Dell 
 

1 10.000,00 10.000,00 Notebook Dell XPS 
I3 9300 

Multifuncional 
Canon 1 750,00 250,00  

Tablet Apple 1 3500,00 3500,00 Ipad Air 3 

Total Orçado - - 2600,00  

Fonte: elaborada pelos autores (2021). 

2.1.9 Cronograma 

O cronograma da pesquisa seguirá o planejamento abaixo:  

 

Atividade/Período Ano de 2022 

 Jan Fev Mar Abr Mai Jun Jul Ago Set Out Nov Dez 

Revisão de 
Literatura e Seleção 

dos Artigos 
            

Extração dos Dados 
dos Artigos 
selecionados 
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Análise e 
interpretação dos 

dados 
            

Redação do Artigo             

Apresentação do 
Trabalho de Curso 

            

Fonte: elaborado pelos autores (2021). 
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2.1.11 Apêndices 
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2.2  RELATÓRIO DE PESQUISA 

Como proposto no Componente Curricular Trabalho de Curso I, cursado no 

segundo semestre de 2021, foi desenvolvido o projeto de pesquisa intitulado “Fatores de 

risco presentes na Cardiomiopatia Hipertrófica que podem ocasionar Morte Súbita: uma 

revisão sistemática”. Tal tema foi decidido em meados de 2021 após a docência de uma 

aula sobre Cardiomiopatia Hipertrófica na Liga de Cardiologia da Universidade Federal 

da Fronteira Sul, por parte da autora. O projeto de pesquisa teve como objetivo descrever 

os fatores de risco para morte súbita em pacientes jovens com cardiomiopatia hipertrófica, 

determinando ainda quais preditores específicos são mais prevalentes nos pacientes com 

esta patologia, por meio de uma análise sistemática da literatura científica.  

A escolha de realizar uma revisão sistemática partiu do interesse da autora em 

estudar a patologia, associada a importância desse tipo de estudo na assistência à saúde, 

principalmente em doenças potencialmente fatais e pouco abordadas no cotidiano 

médico, como é o caso da Cardiomiopatia Hipertrófica. Destaca-se, ainda, a relevância 

acadêmica de elaborar uma revisão sistemática de literatura durante a graduação, dado 

que o conhecimento dos conceitos e métodos aplicados, das amplas bases de dados 

disponíveis e de uma avaliação crítica e minuciosa dos artigos científicos não é algo que 

possa ser simplesmente ministrado em sala de aula, visto a complexidade envolvida nas 

várias etapas que esse estudo engloba.  

A fim de assegurar o rigor metodológico e científico, a revisão sistemática foi 

conduzida de acordo com o Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-

Analyses (PRISMA), e para o processo de pesquisa, foi selecionado um segundo 

pesquisador em 15 de abril de 2022 para a avaliação da elegibilidade dos estudos, tendo 

sua instrução e treinamento com a busca nas bases de dados e a utilização do programa 

Mendeley em 22 de abril de 2022. O estudo foi registrado na base de dados internacional 

de revisões sistemáticas PROSPERO em 18 de maio de 2022, sob o número de 

identificação CRD42022334033. 

A revisão sistemática proposta no componente curricular de TCC I passou por 

algumas adaptações descritas a seguir:  

(I) Adicionado o critério de inclusão “Estudos observacionais”. 
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(II) O critério de inclusão acerca da idade foi modificado para 14 a 59 anos, 

visto que pacientes com CMH são considerados adultos a partir desta 

idade. 

(III) O critério de inclusão “Estudos que analisem os principais fatores de risco 

para morte súbita na cardiomiopatia hipertrófica” foi modificado para 

“Estudos que tivesse analisado, pelo menos três, dos seis principais fatores 

de risco para morte súbita na cardiomiopatia hipertrófica, sendo estes: 

histórico familiar de morte súbita, histórico prévio de síncope inexplicada, 

espessura parietal máxima do ventrículo esquerdo acima de 30mm, 

taquicardia ventricular não sustentada, resposta anormal da pressão arterial 

ao exercício físico, obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo acima 

de 30 mmHg”. 

(IV) Todas as informações dos estudos descritas no projeto foram coletadas, 

mas apenas algumas foram apresentadas na tabela do artigo, sem interferir 

na interpretação dos resultados, com o intuito de aprimorar a estética da 

apresentação. 

Após o término da seleção dos artigos para a revisão sistemática, um terceiro 

pesquisador foi solicitado para resolver algumas discordâncias na escolha dos trabalhos, 

a fim de realizar um consenso. A estratégia de busca resultou em 7.404 títulos e ao final 

da seleção um total de 7 artigos foram inclusos na revisão sistemática. 

A revista de escolha para adequação do artigo produzido futuramente no Trabalho 

de Curso III foi Current Cardiology Reports. A definição da revista se deu por análise do 

QUALIS, sistema brasileiro de avaliação de periódicos gerido pela CAPES, e, pelo fator 

de impacto da revista, principal métrica de avaliação dos periódicos. As normas estão 

descritas no Anexo 1 deste volume no idioma original do site, por se tratar de uma revista 

de caráter internacional o idioma de publicação é o inglês. 

É importante ressaltar, por fim, que a realização desse trabalho possibilitou o 

desenvolvimento do conhecimento científico, peça fundamental ao exercício da medicina 

baseada em evidências. As revisões sistemáticas de literatura têm o potencial de promover 

e criar os subsídios da medicina baseada em evidências, além de que, o rigor e a seriedade 

observados no seu método, devem ser defendidos e exercidos a fim de promover o acesso 

à informação confiável e de qualidade. 
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RESUMO 
Introdução: As doenças cardiovasculares sempre estiveram presentes no topo das causas 
de morte súbita em todo mundo, entretanto, ainda que a cardiomiopatia hipertrófica 
(CMH), atualmente, se configure como a principal causa de morte súbita em jovens no 
mundo todo, os principais fatores de risco na idade adulta jovem ainda não estão 
consolidados na literatura. Sendo assim, esse estudo teve por objetivo identificar os 
fatores de risco para morte súbita presentes em indivíduos adultos com cardiomiopatia 
hipertrófica, por meio de uma revisão sistemática da literatura. Métodos: A estratégia de 
busca foi realizada nas bases de dados MEDLINE/PubMed e Web of Science no período 
de janeiro a julho de 2022, com estudos publicados a partir de 2000 a 2021. Os seguintes 
termos foram utilizados, individualmente, na interface de cada base de dados: sudden 
death, sudden cardiac death, hypertrophic cardiomyopathy, risk stratification, clinical 
outcome e prevention of sudden death. A fim de combinar os termos, foram utilizados 
operadores boleanos -OR e -AND. Após a aplicação dos critérios de elegibilidade, os 
estudos foram submetidos a avaliação da qualidade metodológica proposta pelo National 
Institutes of Health (NIH), do Departamento de Saúde e Recursos Humanos dos Estados 
Unidos, segundo delineamento epidemiológico do estudo. Resultados: Por meio da 
estratégia de busca foram encontrados 7404 títulos, e destes, ao final do processo de 
seleção, sete artigos foram incluídos na revisão. Dentre os estudos incluídos, foi 
observado que todos os seis preditores estudados – histórico familiar de morte súbita, 
história prévia de síncope inexplicada, espessura máxima do ventrículo esquerdo acima 
de 30mm, taquicardia ventricular não sustentada, resposta anormal da pressão arterial ao 
exercício físico e obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo acima de 30 mmHg – 
possuem associação com um maior risco de morte súbita em portadores de cardiomiopatia 
hipertrófica, sendo validados, portanto, como fatores de risco. A combinação de dois 
fatores só teve maior impacto quando os preditores de histórico familiar de morte súbita 
e síncope foram utilizados. Conclusão: Nota-se a influência que todos os fatores 
avaliados possuem predisposição para morte súbita. O fator de maior magnitude 
identificado foi histórico familiar de morte súbita. Hipotetiza-se, a partir dos achados 
desta revisão, que os episódios familiares influenciem de forma significativa na 
ocorrência do desfecho devido a etiologia de origem genética da doença. 
 
Palavras-chave: Cardiomiopatia Hipertrófica; Morte Súbita; Genética, Etiologia, Fatores 
de risco. 
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ABSTRACT 
Introduction: Cardiovascular diseases have always been present at the top of the causes 
of sudden death worldwide, however, although hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is 
currently configured as the main cause of sudden death in young people worldwide, the 
main factors risk in young adulthood are not yet consolidated in the literature. Therefore, 
this study aimed to identify the risk factors for sudden death present in adult individuals 
with hypertrophic cardiomyopathy, through a systematic review of the literature. 
Methods: The search strategy was performed in the MEDLINE/PubMed and Web of 
Science databases from January to July 2022, with studies published from 2000 to 2021. 
The following terms were used individually in the interface of each database: sudden 
death, sudden cardiac death, hypertrophic cardiomyopathy, risk stratification, clinical 
outcome and prevention of sudden death. In order to combine the terms, Boolean 
operators -OR and -AND were used. After applying the eligibility criteria, the studies 
were submitted to the evaluation of the methodological quality proposed by the National 
Institutes of Health (NIH), of the Department of Health and Human Resources of the 
United States, according to the epidemiological design of the study. Results: Through the 
search strategy, 7404 titles were found, and of these, at the end of the selection process, 
seven articles were included in the review. Among the included studies, it was observed 
that all six predictors studied – family history of sudden death, previous history of 
unexplained syncope, maximum left ventricular thickness above 30 mm, non-sustained 
ventricular tachycardia, abnormal blood pressure response to physical exercise, and 
obstruction left ventricular outflow tract above 30 mmHg – are associated with a higher 
risk of sudden death in patients with hypertrophic cardiomyopathy, and are therefore 
validated as risk factors. The combination of two factors only had a greater impact when 
family history predictors of sudden death and syncope were used. Conclusion: It is noted 
the influence that all factors evaluated have a predisposition to sudden death. The highest 
magnitude factor identified was a family history of sudden death. Based on the findings 
of this review, it is hypothesized that family episodes significantly influence the 
occurrence of the outcome due to the genetic etiology of the disease. 
 
Keywords: Hypertrophic cardiomyopathy; Sudden death; Genetics, Etiology, Risk 
factors. 
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INTRODUÇÃO 
 

As doenças cardiovasculares sempre estiveram no topo das causas de morte 

súbitas no mundo todo, contudo, quando se questiona a população sobre seu 

conhecimento acerca da cardiomiopatia hipertrófica, dificilmente se obtém uma resposta, 

ainda que esta seja considerada a principal causa de morte súbita em jovens na atualidade. 

A Cardiomiopatia Hipertrófica (CMH) é considerada a doença cardíaca de origem 

genética mais comum, acometendo 1 a cada 500 indivíduos [1]. A etiologia envolve 

mutações em diferentes genes, principalmente os que codificam proteínas contráteis do 

sarcômero cardíaco, a unidade funcional do músculo estriado. A doença é caracterizada 

por alterações estruturais na conformação cardíaca que posteriormente podem levar a 

alterações funcionais, principalmente no que remete a hipertrofia do ventrículo esquerdo 

e pela obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo (VSVE), sem que exista outras 

patologias de origem cardíaca, sistêmica ou metabólica que possam justificar esse achado. 

De acordo com a obstrução VSVE, os pacientes podem ser divididos em 3 categorias [2], 

(1) não obstrutiva, (2) obstrutiva basal e (3) obstrutiva lábil. A morte súbita (MS), 

considerada o pior desfecho possível para a patologia, pode variar a ocorrência 

dependendo da forma clínica de CMH que o paciente apresenta, no entanto, atualmente é 

estimada em 0,5 a 1% ao ano e incide em qualquer faixa etária, com predomínio entre 

jovens e atletas [3].  

Embora a CMH seja uma doença prevalente e com elevado risco de MS, os 

pacientes podem ter apresentações clínicas variáveis, ficando assintomáticos por décadas 

ou já apresentando sintomas no início da vida. Quando sintomáticos, as principais 

manifestações observadas são angina, dispneia, tontura, síncope e intolerância a 

exercícios extensos. A sintomatologia pode ser explicada na base genética e nos achados 

patológicos da doença, uma vez que a alteração nos genes relacionados a CMH afeta tanto 

as fibras miocárdicas provocando um desarranjo miofibrilar, quanto as arteríolas 

coronárias intramurais responsáveis por irrigar o miocárdio, por meio de uma disfunção 

da microvasculatura coronária que faz com que o fluxo sanguíneo seja ineficaz e a 

capacidade contrátil do músculo cardíaco não consiga suprir a demanda exigida pelo 

organismo. Esse processo resulta em lesão, morte celular e substituição por tecido fibroso, 

de modo que a fibrose intersticial corrobora para a obstrução VSVE, uma vez que a 

deposição fibrótica ocorre principalmente no septo interventricular [4].  
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Ainda que a progressão da doença ocorra de maneira diferente em cada paciente, 

todos os portadores de cardiomiopatia hipertróficas estão suscetíveis ao acometimento de 

morte súbita, definida como uma morte inesperada e súbita, atribuída a causa cardíaca e 

que ocorre dentro de 1 hora do início dos sintomas [5,6]. Na CMH, os eventos cardíacos 

que podem levar a MS são representados principalmente pela taquicardia ou fibrilação 

ventricular até a parada completa do coração. Devido a isso, independente do quadro 

clínico, o principal manejo após o diagnóstico consiste na investigação dos fatores de 

risco, para que dessa forma ser aplicada a estratificação de risco no paciente e realizada a 

o tratamento preventivo com o implante do cardiodesfibrilador em pacientes de alto risco.  

Na literatura atual, não há consenso global acerca dos principais preditores e seu 

fator de impacto no cálculo para a estratificação de risco, isso impacta de maneira 

profunda o aperfeiçoamento das calculadoras de risco e consequentemente a aplicação da 

profilaxia para morte súbita em portadores de cardiomiopatia hipertrófica. Para essa 

revisão sistemática, foram selecionados seis fatores de risco seguindo as diretrizes atuais: 

espessura máxima do ventrículo esquerdo acima de 30 milímetros; história familiar de 

MS em primeiro grau; gradiente de obstrução na via de saída do ventrículo esquerdo 

acima de 30 mmHg; síncope inexplicada nos últimos 6 meses; taquicardia ventricular não 

sustentada e resposta anormal da pressão arterial ao exercício [7,8]. 

Diante do exposto, urge a necessidade de se fazer uma revisão sistemática acerca 

dos principais preditores que possam levar a morte súbita em portadores de 

cardiomiopatia hipertrófica, visto que é atualmente a principal causa de morte súbita em 

adultos e, ainda assim, é pouco estudada se comparada a outras patologias cardíacas. 

Sendo assim, o propósito deste projeto é de avaliar, por meio de uma revisão sistemática 

da literatura, fatores de risco para morte súbita em pacientes jovens com cardiomiopatia 

hipertrófica, identificando os fatores mais prevalentes nos pacientes em que o desfecho 

aconteça. 
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MATERIAIS E MÉTODOS 
 

Esta revisão sistemática foi conduzida de acordo com o The PRISMA 2020 

statement: an updated guideline for reporting systematic reviews [9]. e está registrada na 

base de dados internacional de revisões sistemáticas PROSPERO, sob o número de 

identificação CRD42022334033. 

 
Estratégia de busca 
 

A busca nas bases de dados foi realizada no período de 01 de janeiro a 31 de julho 

de 2022 nas seguintes bases: (1) MEDLINE/PubMed e (2) Web of Science (WoS), com 

estudos publicados entre 2000 e 2021. A estratégia de busca foi realizada 

individualmente, na interface de cada base de dados, por meio das seguintes palavras-

chaves: sudden death, sudden cardiac death, hypertrophic cardiomyopathy, risk 

stratification, clinical outcome e prevention of sudden death. Essas palavras foram 

pesquisadas de forma individual e combinada, como da seguinte forma: sudden death 

AND hypertrophic cardiomyopathy OR sudden cardiac death AND risk stratification. A 

fim de combinar os termos foram utilizados os operadores boleanos ―OR e ―AND, o 

processo de pesquisa foi realizado de forma independente por dois pesquisadores e as 

possíveis discordâncias foram resolvidas por consenso. Quando o desacordo persistiu, um 

terceiro avaliador foi consultado para resolução e consenso. 

 
Critérios de elegibilidade 
 

Para a seleção dos artigos, foram estabelecidos os seguintes critérios de inclusão: 

(1) estudos de caráter observacional; (2) estudos que tivesse analisado, pelo menos três, 

dos seis principais fatores de risco para morte súbita na cardiomiopatia hipertrófica, sendo 

estes: histórico familiar de morte súbita, histórico prévio de síncope inexplicada, 

espessura parietal máxima do ventrículo esquerdo acima de 30mm, taquicardia 

ventricular não sustentada, resposta anormal da pressão arterial ao exercício físico, 

obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo acima de 30 mmHg; (3) estudos que 

contemplem pacientes de ambos os sexos; (4) estudos que apresentem a porcentagem de 

pacientes acometidos com a morte súbita; (5) estudos que tenham avaliados indivíduos 

de 14 a 59 anos; (6) estudos realizados no período entre 2000 e 2021, assim como (7) 

estudos publicados em idiomas inglês, português e espanhol. 
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Foram excluídos os estudos que tratam de morte súbita em pacientes pediátricos 

portadores de cardiomiopatia hipertrófica, estudos que só avaliem pacientes de um sexo, 

estudos que abordem apenas um dos fatores de risco para cardiomiopatia hipertrófica, 

pois a morte súbita ocorre principalmente em pacientes com múltiplos preditores, estudos 

de revisão sistemática e estudos que foram baseados em exames de imagem para 

estratificação de risco, visto que deixariam de avaliar a sintomatologia e história familiar 

dos pacientes. 

 
Extração dos dados 
 

Inicialmente, realizou-se a busca dos artigos através dos descritores escolhidos 

para as bases de dados selecionadas. Após esse processo, todas as referências 

identificadas foram exportadas e gerenciadas no Software programa Mendeley, versão 

1.19/2018 (distribuição livre). Os dados extraídos foram: autor, ano, país, tamanho da 

amostra, faixa etária, história familiar de morte súbita, história prévia de síncope 

inexplicada, espessura máxima do ventrículo esquerdo acima de 30, taquicardia 

ventricular não sustentada, resposta anormal da pressão arterial ao exercício, obstrução 

da via de saída do ventrículo esquerdo acima de 30, incidência de morte súbita e principais 

resultados.   

 
 
Avaliação da qualidade metodológica dos artigos 
 
 A qualidade metodológica dos artigos selecionados foi realizada por pares e 

avaliada de acordo com duas escalas de avaliação proposta pelo National Institutes of 

Health (NIH), do Departamento de Saúde e Recursos Humanos dos Estados Unidos, 

segundo delineamento epidemiológico do estudo. Para os estudos observacionais, 

transversais e de coorte, foi aplicada a escala “Quality assessment tool for observational 

cohort and cross-sectional studies” , a qual compreende uma lista de verificação com 

14 questões que abordam diversos aspectos metodológicos, desde a definição clara 

dos objetivos do estudo e da população estudada, até a identificação das variáveis de 

confusão e o ajuste estatístico dessas variáveis na análise de dados. Destaca-se que o NIH 

não propõe nenhuma métrica de classificação dos estudos deixando a critério do 

pesquisador realizar a interpretação em relação à qualidade metodológica dos trabalhos 

avaliados. 
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RESULTADOS 
 

A estratégia de busca resultou em 7.404 títulos identificados nas duas bases 

de dados selecionadas, dos quais 7.376 foram incluídos e 28 foram excluídos em virtude 

de serem classificados como duplicatas. Após a leitura e análise dos títulos, foram 

selecionados 116 resumos para leitura. Com base na leitura dos resumos, foram 

excluídos 92 estudos e, portanto, realizada a leitura na íntegra de 24 artigos científicos. 

Após a análise, 7 artigos se enquadraram nos critérios de elegibilidade e foram incluídos 

nesta revisão sistemática (Fig1). 

 

 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 

 
 
 

 
 
 

BASES DE DADOS 

PubMed/MEDLINE 

2454 

Web of Science 

4950 

TÍTULOS 
7404 

TÍTULOS 
7376 

RESUMOS 
n = 116 

ARTIGOS SELECIONADOS 
NA ÍNTEGRA 

n = 24 

ARTIGOS INCLUÍDOS 
n = 7 

Duplicatas 
28 

Títulos excluídos 
n = 7260 

Resumos excluídos 
n = 92 

Artigos excluídos 
n = 17 

Razões para exclusão 

Resumo indisponível: 25  

População pediátrica: 1 

Delineamento não 
observacional: 33 

Não abordagem a fatores 
de risco: 12 

Estudo de fator isolado: 8 

Diversos desfechos: 3 

Razões para exclusão 

Outro idioma: 1 

População pediátrica: 1 

População geriátrica: 1 

Sem população de estudo: 
8 

Não abordagem a fatores 
de risco: 3 

População estudada em 
subcategorias: 3 

Figura 1. Fluxograma de Revisão Sistemática baseada no modelo PRISMA. 
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 As principais características dos estudos incluídos na revisão sistemática estão 

descritas na Tabela 1. A maior parte dos estudos foi realizada em países de alta renda. O 

país com maior número de estudos incluídos nesta revisão (n=2) foi o Reino Unido. Na 

sequência, foi observada a realização de estudos na Polônia (n=1), nos Estados Unidos 

(n=1), na Holanda (n=1), na Grécia (n=1) e na Espanha (n=1). O tamanho da amostra 

de indivíduos portadores de cardiomiopatia hipertrófica apresentou grande variação 

entre os estudos. O maior tamanho de amostra observado foi de n=3675, enquanto o 

menor número de pacientes foi de n=48. 

 Para a seleção das amostras dos estudos inclusos na revisão, foram escolhidos 

pacientes portadores de cardiomiopatia hipertrófica que não se enquadrassem nos 

extremos de idade. Foram utilizados diversos exames não invasivos tanto para o 

diagnóstico e seleção de pacientes quanto para a mensuração das modificações 

anatômicas e fisiológicas que se apresentaram durante o segmento. O exame físico e 

anamnese foram utilizados para coletar informações a respeito do histórico familiar dos 

pacientes e ocorrência de eventos prévios de síncope. O ecocardiograma transtorácico foi 

predominante em todos os estudos, utilizado para observação da obstrução da via de saída 

do ventrículo esquerdo e espessura de todas as paredes cardíacas. Testes de esforços e 

monitoramento da pressão arterial foram realizados para avaliar a resposta anormal da 

pressão arterial ao exercício físico. A presença de taquicardia ventricular não sustentada 

foi analisada através do eletrocardiograma Holter e eletrocardiograma em repouso. 

 Em relação às características dos indivíduos incluídos, observou-se uma 

diversidade em relação à faixa etária dos participantes. A idade dos pacientes foi descrita 

por idade média e o desvio-padrão (DP), na maior parte dos estudos. O estudo com a 

menor idade média foi de 37 ± 13 anos, enquanto o estudo com maior idade média foi de 

51 anos. Se tratando ao sexo dos pacientes, os homens foram maioria em grande parte 

dos estudos (n=7). 

 Sobre o desfecho avaliado, dos 7 estudos incluídos, 4 incluíram pacientes com 

cardiodesfibrilador implantável na amostra, a atual alternativa terapêutica para prevenção 

de morte súbita na cardiomiopatia hipertrófica. Todos os estudos inclusos continham 

informações sobre a ocorrência de morte súbita nos pacientes estudados, ou a ocorrência 

de eventos potencialmente fatais, em casos de estudos que incluíssem pacientes com 

cardiodesfibrilador implantável. A incidência do desfecho variou de 1,62% [10] até 

16,66% [11]. 
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 Acerca dos preditores estudados nesta revisão sistemática, um total de seis fatores 

de risco foram selecionados de acordo com as diretrizes atuais e listados de acordo com 

a magnitude que impactam no aumento do risco de morte súbita, conforme encontrado 

nos estudos [7,8].   

 Histórico familiar de morte súbita. Um estudo [12] que utilizou estimativas de 

sobrevivência através do teste log-rank, identificou o histórico familiar como um fator de 

risco de grande magnitude com resultado x2 = 14.5 (p<0.001). Foi estipulado que 

pacientes sem episódio familiar teriam sobrevida acima de 80 anos, se 1 episódio havia 

redução para aproximadamente 60 anos e em casos de 2 ou mais episódios a sobrevida 

seria pouco mais de 30 anos. Outros dois estudos tiveram maior incidência de histórico 

familiar na população que sofreu morte súbita durante o acompanhamento se comparado 

aos pacientes que seguiram com o estudo. Foi identificado um aumento de 14% (23-37%) 
[13]  e 17,5% (45-62,5) [11] da incidência de episódios familiares na população com o 

desfecho quando comparada a pacientes sem histórico. A análise de sobrevida univariada 

de um estudo calculou o risco relativo de histórico familiar para morte súbita em 1.9 (IC 

95%: 0.8; 4.5 – p = 0.15)[14]. Um estudo [13] calculou a razão de riscos em 1.7 (IC 95%:  

1.318; 2.350, p = <0,001). 

 História prévia de síncope inexplicada. Um estudo [15] classificou a síncope como 

único fator de risco associado com morte súbita, com risco relativo de 4,3 (IC 95%: 1.8; 

5.9). O risco relativo também foi calculado na análise de sobrevida univariada de outro 

estudo [14], com valor de 2 (IC 95%: 0.8; 4.9 – p = 0.13). Através da regressão de Cox, 

um estudo [13]  calculou a razão de riscos em 2.3 (IC 95%: 1.693; 3.195, p <0.001), 

associada a um aumento na incidência de síncope (13-26%). Outro estudo [11,13]  também 

demonstrou aumento da incidência de síncope (30-62%) em pacientes com desfecho de 

morte súbita. Um estudo [16] avaliou a incidência de síncope prévia em 40% dos casos em 

que ocorreram eventos potencialmente fatais, que resultariam em morte súbita sem a 

presença do cardiodesfibrilador.  

 Espessura máxima do ventrículo esquerdo acima de 30mm. A hipertrofia do 

ventrículo esquerdo encontrou discordância nos estudos abordados. Também foi relatado 

uma razão de risco de 2,9 (IC 95%: 1.1; 7.1, p = 0.03) para morte súbita em pacientes 

com hipertrofia ventricular severa [14] na análise de risco multivariada. Um estudo [15] 

observou que não houve diferença significativa na sobrevida para pacientes com ou sem 

hipertrofia ventricular esquerda acentuada. Controversamente, um estudo [13] relatou que 
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o risco de morte súbita associado com espessura da parede do VE tendia a diminuir com 

hipertrofia extrema, conforme avaliado pela espessura máxima da parede. 

 Taquicardia ventricular não sustentada. Foi observada a maior incidência desse 

fator em pacientes com desfecho de morte súbita em um estudo (19-31%), associada a 

uma razão de riscos de 2.5 (IC 95%:  1.318; 2.350, p <0.001) na regressão de Cox [13]. Já 

outros dois estudos se mostraram neutros, com incidência semelhante entre o grupo que 

sofreu morte súbita ou eventos potencialmente fatais e o grupo sem eventos [11,15]. Um 

estudo [14] identificou uma razão de risco multivariada de 1,9 (IC 95%: 0.7; 5.0, p = 0.18) 

para morte súbita em pacientes que tiveram taquicardia ventricular não sustentava 

evidenciada no Holter. 

 Resposta anormal da pressão arterial ao exercício físico. Um estudo [14] 

identificou uma razão de risco multivariada de 1,8 (IC 95%: 0.7; 4.4, p = 0.22) para morte 

súbita em pacientes que apresentaram uma resposta anormal da pressão arterial ao 

exercício físico.  

 Obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo acima de 30 mmHg. Um 

estudo [15] demonstrou uma diferença substancial na estabilidade clínica de pacientes com 

e sem obstrução da VSVE. Em pacientes não obstrutivos, um curso clínico prolongado e 

estável é notado. Em pacientes obstrutivos, observa-se um declínio progressivo no estado 

funcional durante o seguimento. 

 Dos estudos que também avaliaram a combinação de mais de um preditor de 

morte súbita, não foi encontrada significância estatística de fatores combinados. A 

principal associação relatada para aumento do risco da morte súbita, quando comparada 

a fatores isolados, foi de histórico familiar de morte súbita e história prévia de síncope 

inexplicada. A razão de risco para esta combinação foi de 5,3 ((IC 95%: 1.9; 14.9), com 

significância estatística (p = 0.002) [14]. 

 A respeito dos delineamentos metodológicos utilizados pelos estudos incluídos 

nessa revisão, verificou-se que todos os estudos inclusos são de caráter observacional, 

coorte. A tabela 2 apresenta a avaliação da qualidade metodológica para os estudos 

observacionais, na qual foi aplicada a escala “Quality assessment of for observational 

cohort and cross-sectional studies”. 
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Autor, 
ano, país 

Delineamento 
do estudo 

Número 
da 

amostra 

Faixa 
etária 

História 
familiar 
de morte 

súbita 

História 
prévia de 
síncope 

Espessura 
máxima do 

VE >30 

TV não 
sustentada 

Resposta 
anormal da 

PA ao 
exercício 

Obstrução 
VSVE >30 

Implante de 
cardio-

desfibrilador 

Ocorrência de 
morte súbita Principais resultados 

Dimitrow P 
P et al., 
2010, 

Polônia 

Estudo  
prospectivo  
longitudinal  

(coorte) 

1306  Média de 
47 anos 

274 
(20,9%) 

366 
(28%) 

235 
(17,9%) 

353 
(27%) 

418 
(32%) 

*Considerada 
apenas em 
pacientes 
<40 anos 

418 
(32%) 

0 
(0%) 

161 
(12,3%) 

Todos os fatores tiveram valor 
prognóstico. Histórico familiar 
de morte súbita se mostrou um 

fator de risco poderoso, 
prevendo mortes súbitas 

principalmente em jovens. Teste 
Log-rank x2 = 14.5 (p= 0.0001). 

Efthimiadis 
G K et al., 

2009, 
Grécia 

Estudo 
prospectivo  
longitudinal 

(coorte) 

123  52.3 ± 15.6 
anos 

8 
(6,5%) 

17 
(13,8%) 

15 
(12,2%) 

17 
(13,8%) 

30 
(24,4%) 

27 
(21,9%) 

10 
(8,1%) 

2 eventos 
potencialmente 
fatais (1,6%) 

Os fatores de risco apresentados 
pelos pacientes que sofreram 
eventos potencialmente fatais 
foram síncope, TVNS em um 

paciente e síncope, TVNS, 
EPMVE >30mm e resposta 
anormal da PA em outro. 

Kofflard M 
J M et al., 

2003, 
Holanda 

Estudo 
prospectivo 

multicêntrico 
longitudinal  

(coorte) 

225  41 ± 16 
anos 

52 
(23,1%) 

43 
(19,1%) N/i 

73  
(48,9%) 

*149 
registros 

disponíveis 

N/i 98 
(43,5%) 

0 
(0%) 

20 (8,8%) 
6 pacientes 

ressuscitados 

Apenas a síncope foi 
considerada um fator 

independente preditor de morte 
súbita com risco relativo 4.3 (IC 

95%: 1.8; 5.9) 

O’Mahony 
et al., 2014, 

Reino 
Unido 

Estudo 
retrospectivo  
multicêntrico 
longitudinal 

(coorte) 

3675  48 ± 17 
anos 

886 
(24,1%) 

507 
(13,7%) _N/i 634 

(17,2%) N/i N/i 558 
(15,1%) 

198 eventos 
potencialmente 
fatais (5,3%) 

118 MS 
(3,21%) 

Pacientes com desfecho de 
morte súbita possuíram maior 
incidência dos fatores de risco 

incluindo TVNS (19-31%) – HR 
2.5 (IC 95%:  1.318; 2.350, p = 
<0.001), histórico familiar de 

morte súbita (23-37%) – HR 1.7 
(IC 95%:  1.318; 2.350, p = 

<0,001) e síncope não explicada 
(13-26%) – HR 2.3 (IC 95%: 

1.693; 3.195, p = <0,001) 

Maron M S 
et al., 2019, 

Estados 
Unidos 

Estudo 
observacional  
longitudinal 
prospectivo 

2094  Média de 
51 anos 

224  
(10,7%) 

256  
(12,2%) 

122 
(5,8%)  

320  
(15,3%) N/i 758  

(36,2%) 
527 

(25,1%)  

82 eventos 
potencialmente 
fatais (4,1%) 
5 MS (0,2%) 
7 pacientes 

ressuscitados 

Dos pacientes que tiveram 
eventos potencialmente fatais, 

houve aumento da incidência de 
síncope (12-40%), histórico 
familiar de morte súbita (10-

28%), TVNS (15-28%) e 
EPMVE (6-21%). 

Tabela 1. Característica dos estudos incluídos na revisão sistemática (n=7) 
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Não informado (N/i). Morte súbita (MS). Taquicardia ventricular não sustentada (TVNS). Espessura parietal máxima do ventrículo esquerdo (EPMVE).  Via de saída do ventrículo esquerdo 
(VSVE).  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ruiz-Salas 
A R et al., 

2016, 
Espanha 

Estudo 
retrospectivo 
longitudinal 

(coorte) 

48  44.44 ± 
14.46 anos 

23 
(47,9%) 

17 
(35,4%) 

12 
(25%) 

32 
(66,6%) 

7 
(14,5%) N/i 48 

(100%) 

8 eventos 
potencialmente 
fatais (16,6%) 

Dos pacientes que tiveram 
eventos potencialmente fatais, 

houve aumento da incidência de 
síncope (30-62%) e histórico 
familiar de morte súbita (45-

62%). Na análise multivariada 
ajustada a calculadora de risco 

HCM-risk SCD obteve um odds 
ratio de 1.46 (IC 95%: 1.051; 
2.013, p = 0.02) em pacientes 

que sofreram eventos 
potencialmente fatais. 

 Eliott P M 
et al., 2000, 

Reino 
Unido 

Estudo  
prospectivo  
longitudinal  

(coorte) 

368 37 ± 13 90 
(24,4%) 

57 
(15,4%) 

44 
(11,9%) 

64 
(17,3%) 

138 
(37,5%) 

80 
(21,7%) 

0 
(0%) 22 (6%) 

Tanto na análise de sobrevida 
univariada quanto multivariada 
houve aumento do risco relativo 
para morte súbita na presença de 
qualquer fator de risco estudado. 

A associação de síncope e 
histórico familiar correspondeu 
ao maior risco relativo – 5,3 (IC 

95%: 1.9; 14.9, p = 0.002)  
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Tabela 2. Avaliação da qualidade dos estudos de coorte (n=7) 

ESTUDOS 
OBSERVACIONAIS DE 

COORTE  
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Dimitrow, 2010 S S S S NR S S S S S S NA NR NA 

Efthimiadis, 2009 S S S S S S S S S S S NA NR NA 

Kofflard, 2003 S S S S NR S S S S S S NA NR NA 

O'Mahony, 2014 S S S S NR S S NR S NR S NA NR NA 

Ruiz-Salas, 2016 S S S S S S S S S S S NA NR NA 

Maron, 2019 S S S S NR S S S S S S NA NR NA 

Eliott, 2000 S S S S NR S S NR S NR S NA NR NA 

As respostas podem ser: sim (S), não (N), não relatado (NR), não aplicável (NA)
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Nesta revisão sistemática, observa-se que apesar da variedade da incidência de cada 

preditor nos estudos analisados, nenhum fator de risco estudado obteve resultados 

predominantemente negativos em relação à sua influência na predisposição a morte súbita. Ao 

contrário, todos demonstraram ter associação com o desfecho, variando apenas na magnitude. 

Identificou-se que na maioria dos estudos houve uma predominância dos preditores de histórico 

familiar de morte súbita e síncope prévia inexplicada na população com o desfecho, sendo estes 

considerados os fatores mais prevalentes.  

 

DISCUSSÃO 

A definição dos principais fatores de risco para morte súbita em pacientes portadores de 

cardiomiopatia hipertrófica ainda encontra dificuldades para entrar em consenso, visto que a 

doença se manifesta de maneira heterogênea em cada paciente e a presença de um fator 

específico pode impactar mais em um tipo de paciente do que outro, porém, foram selecionados 

seis preditores de acordo com as diretrizes atuais. Esta revisão sistemática identificou e 

sumarizou os resultados de sete estudos que descreveram a associação de fatores de riscos e 

morte súbita em pacientes portadores de cardiomiopatia hipertrófica. Por meio dessas 

informações, buscou-se avaliar a relação dos preditores e a maior incidência de morte súbita 

em pacientes que os apresentassem, com o intuito de identificar os principais fatores de risco 

para morte súbita em pacientes com cardiomiopatia hipertrófica. 

Diante do diagnóstico de cardiomiopatia hipertrófica, faz-se necessário a investigação 

aprofundada dos preditores para que dessa forma seja calculada a estratificação de risco de 

morte súbita e escolhido o melhor manejo. A relação concreta entre os fatores de risco e o 

desenvolvimento de morte súbita ainda não é claramente estabelecida na literatura. O que se 

observa, é que a maioria dos preditores envolvidos contribui para o desenvolvimento da 

taquicardia ou fibrilação ventricular até a parada completa do coração, os eventos responsáveis 

pela morte súbita.  

De acordo com os achados encontrados, após a análise dos artigos revisados, constatou-

se que os todos fatores estudados estão associados com um aumento no risco para morte súbita. 

Cada preditor estudado nesta revisão influencia de maneira diferente para a ocorrência do 

desfecho. O fator de maior magnitude observado na revisão, histórico familiar de morte súbita 

em parentes de primeiro grau tem seu impacto explicado pela base genética da doença, uma vez 

que a herança de genes alterados leva a alterações estruturais do sarcômero cardíaco e a 

disfunções na contratilidade que podem ocasionar a parada cardíaca [17]. Os fatores envolvendo 

alterações anatômicas em si – obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo e hipertrofia 
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ventricular esquerda – contribuem para que haja dificuldade na circulação correta do débito 

cardíaco e ocasione um pico de pressão no ventrículo esquerdo, gerando, consequentemente 

uma isquemia miocárdica, intensificada pela alteração da microvasculatura coronária presente 

na cardiomiopatia hipertrófica [18]. Os eventos de síncope prévia e resposta anormal da pressão 

arterial podem ser atribuídos as alterações fisiológicas decorrentes dos processos descritos 

anteriormente, por isso, são considerados fatores de risco e servem como sinais de alerta para 

indicar que possa haver alguma disfunção ocorrendo. A taquicardia ventricular não sustentada 

consiste no ritmo ventricular ectópico que perdura por 3 batimentos e geralmente tem duração 

menor do que 30 segundos, também é um indicativo de risco pois representa um colapso 

hemodinâmico [6]. 

Para o cálculo da estratificação de risco de morte súbita, a literatura atual recomenda 

que se utilize coleta da história clínica e familiar do paciente, eletrocardiograma ambulatorial 

de 48 horas, ecocardiograma transtorácico e teste de esforço [8]. A estratificação de risco tem 

como finalidade terapêutica analisar os riscos e benefícios do implante do cardiodesfibrilador, 

atual opção profilática para a morte súbita. Destaca-se que devido à baixa incidência de morte 

súbita em pacientes acima de 60 anos, o cálculo é realizado majoritariamente na população 

jovem [7]. Dessa forma, a identificação aprofundada dos preditores é necessária para uma 

prevenção mais específica e eficaz.  

Apesar de ficar evidente que os preditores estudados impactam de forma significativa 

na predisposição para o desfecho, as diretrizes americanas e europeias discordam quanto a 

classificação de fatores de maior impacto. Ademais, na literatura atual, se encontra uma 

escassez de estudos que avaliem de forma aprofundada os pacientes portadores de 

cardiomiopatia hipertrófica que sofreram morte súbita. Como resultado disso, a principal 

limitação encontrada nos estudos foi a ausência de uma descrição detalhada de todos os 

preditores que os pacientes com o desfecho estudado possuíam, aliado a comparação da 

incidência destes preditores em portadores sem o desfecho. Em contrapartida, a principal 

limitação dessa revisão sistemática foi a heterogeneidade dos resultados encontrados, visto que 

alguns estudos identificavam um fator como impactante e mais prevalente na população que 

sofreu morte súbita enquanto outros não relatavam significância estatística. 

 Como pontos fortes, salienta-se que está é a primeira revisão sistemática de literatura 

que utilizou critérios de elegibilidade bem definidos e precisos para a seleção dos estudos sobre 

o tema em adultos após as novas atualizações dos fatores de risco. O rigor metodológico foi 

seguido em todas as etapas desta revisão, desde o registro do protocolo do estudo na Plataforma 

PROSPERO até a descrição de todas as etapas seguindo a recomendação PRISMA. Além disso, 
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a fim permitir e captar um maior número de informações, foram incluídos estudos publicados 

nos idiomas inglês, português e espanhol. Reitera-se a relevância das revisões sistemáticas para 

a assistência à saúde visto que avaliam e sintetizam as evidências disponíveis de maneira 

confiável e metódica, diante da grande quantidade de produção científica no ramo médico e a 

necessidade constante de atualizar-se.  

 

CONCLUSÃO 

Essa revisão sistemática evidenciou que uso dos seis principais fatores de risco na 

estratificação de risco para MSC foi validado conforme recomendado em diretrizes 

internacionais, uma vez que todos parecem estar associados a um risco aumentado de morte 

súbita. Os preditores de maior impacto na predisposição do desfecho foram históricos familiares 

de morte súbita e síncope prévia inexplicada.  

Estudos futuros, que abordem a comparação da incidência dos preditores de forma mais 

aprofundada são necessários tanto para que o cálculo da estratificação de risco seja cada vez 

mais efetivo na definição dos pacientes que se beneficiariam com o uso do cardiodesfibrilador 

implantável, bem como para a futura investigação de novos fatores que na atualidade não são 

considerados relevantes, mas que também influenciem no desfecho a ser evitado. Assim, um 

maior conhecimento nos fatores resultaria na acurácia da estratificação de risco, e 

consequentemente na maior taxa de eventos potencialmente fatais a serem evitados. 
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4  CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Após a execução do projeto de pesquisa e apresentação de resultados no artigo 

científico, conclui-se que os objetivos do estudo foram alcançados, visto que eles propunham 

analisar os principais fatores de risco envolvidos na morte súbita em portadores de 

Cardiomiopatia Hipertrófica. A investigação aprofundada de tais preditores é de suma 

importância para que a maior quantidade possível de eventos fatais seja evitada e mais pessoas 

possam exercer o direito à vida. 

Com a finalização deste trabalho, concluo mais uma etapa na carreira acadêmica e deixo 

aqui registrado meu sentimento de gratidão e satisfação por poder levar o acesso à informação 

para mais pessoas. Todos os desafios envolvidos na proposta de realizar uma revisão sistemática 

foram compensados após ver o resultado do projeto. Entretanto, é fundamental ressaltar que tal 

feito não seria possível sem a presença de profissionais excepcionais em minha volta.  
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