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RReessuummoo  
  

  
Os atletas são reconhecidos como um grupo especial da população devido ao seu 

estilo de vida saudável, uma vez que praticam exercício físico de forma vigorosa e 

sistemática. Contudo, as evidências têm vindo a demonstrar que este estilo de vida não lhes 

confere uma “imunidade cardíaca”, estando mesmo em risco de morte súbita. 

Os objectivos da realização da presente revisão assentam na abordagem 

epidemiológica da morte súbita em jovens atletas de competição, na apresentação das 

principais causas do fenómeno e nas estratégias utilizadas para o seu diagnóstico. Para 

diagnosticar as causas deste fenómeno torna-se importante perceber as alterações 

fisiológicas que ocorrem no coração de atleta, de modo a distingui-las das principais 

patologias, como a Miocardiopatia Hipertrófica, que estão na origem do fenómeno. 

As diferentes abordagens no que diz respeito à prevenção secundária, serão 

discutidas realçando a importância da utilização do ECG nos protocolos de rastreio. As 

estratégias de rastreio diferem de um lado do atlântico para o outro, estando Europeus e 

Americanos em desacordo, essencialmente devido a questões económicas e diferenças 

populacionais. Em Itália, a utilização do ECG de 12 derivações, no rastreio de doenças 

cardíacas em jovens atletas de competição, diminuiu consideravelmente a prevalência de 

morte súbita nesta população.  

A importância do diagnóstico das patologias subjacentes à morte súbita em jovens 

atletas prende-se com a possibilidade de prevenir o fenómeno através da desclassificação 

destes atletas dos desportos de competição e através da possibilidade de tratá-los 

medicamente, com intervenção cirúrgica ou recorrendo à utilização do cardiodesfibrilhador 

implantável. Actualmente tem vindo a ser discutida a utilização de desfibrilhadores 
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automáticos externos em locais de eventos desportivos, também com intenção de prevenir a 

morte súbita em atletas de competição. 

Concluindo, a presente revisão pretende alertar para a importância de definir uma 

estratégia de rastreio que possibilite o diagnóstico das principais patologias causadoras de 

morte súbita em atletas, de modo a salvar um maior número de vidas na comunidade 

desportiva. 

  

PPaallaavvrraass  cchhaavvee  

  MMoorrttee  ssúúbbii ttaa;;  AAttlleettaass  
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AAbbssttrraacctt  
  
  
Athletes are recognized as a special group of people due to their healthy lifestyle, as 

they workout in an intense and systematic way. However, evidences have shown that this 

lifestyle does not provide them "heart immunity" and they are even at risk of sudden death.  

The objectives of this review are based on the epidemiological approach to sudden death 

in young competitive athletes, the presentation of the main causes of the phenomenon and 

the strategies used for its diagnosis. To diagnose the causes of this phenomenon it is 

important to understand the physiological changes that occur in the athlete's heart, in order 

to distinguish them from major diseases such as Hypertrophic Cardiomyopathy, which gave 

rise to the phenomenon.  

The different approaches regarding secondary prevention will be discussed, highlighting 

the importance of the use of ECG in screening protocols. Screening strategies differ from 

one side of the Atlantic to the other, as Europeans and Americans disagree, mainly due to 

economic and population differences. In Italy, the use of 12-lead ECG in screening for heart 

disease in young competitive athletes decreased the prevalence of sudden death in this 

population.  

The importance of the diagnosis of the pathologies underlying sudden death in young 

athletes relates to the possibility of preventing the phenomenon throughout the 

disqualification of athletes from competitive sports and by being able to treat them 

medically, with surgery or through the use of implantable cardioverter defibrillator. Today, 

it has been discussed the use of automatic external defibrillators where sports events take 

place, also with the intent to prevent sudden death in competitive athletes.  

In conclusion, this review is intended to call the attention to the importance of defining a 

screening strategy which enables the diagnosis of the main diseases that cause sudden death 
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in athletes, in order to save a greater number of lives in the sports community.  

 

KKeeyywwoorrddss 

Sudden death; Athletes  
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11..  IInnttrroodduuççããoo  
  

““ TThhoossee  wwhhoomm  tthhee  ggooddss  lloovvee  ddiiee  yyoouunngg””   

MMeennaannddeerr,,  44tthh  cceennttuurryy,,  BBCC  

  

Cada vez mais a prática de exercício físico faz parte do estilo de vida da nossa 

sociedade. A actividade física aeróbia regular aumenta a resistência física e desempenha um 

papel importante na prevenção primária e secundária de uma variedade de doenças crónicas, 

incluindo Doenças Cardiovasculares, Diabetes Mellitus, Osteoporose e Neoplasias. Haskell 

W.L. et al (2007) sublinham que, de acordo com as novas guidelines do American Colege of 

Sports Medicine e da American Heart Associatiation, a actividade física superior ao mínimo 

recomendado proporciona benefícios adicionais à saúde, conduzindo a uma melhor 

condição física.  

Como é então possível que um jovem atleta de alta competição tenha um maior risco 

de morte súbita que a população geral? Segundo Maron B.J. (1998) os jovens atletas são 

reconhecidos como parte especial da população, devido ao seu estilo de vida único e pela 

optimização do nível de saúde e invulnerabilidade que transmitem. Deste modo, a 

possibilidade de um jovem desportista bem treinado, ou mesmo de um atleta profissional, 

ter um maior potencial de doença cardíaca letal ou estar susceptível a morrer subitamente 

por uma variedade de circunstâncias, parece ser, no mínimo, contra intuitivo.  

Segundo Maron B.J. et al (2006), a morte súbita é sempre um evento inesperado, que 

ocorre, na maioria dos casos, sem existência de sintomatologia prévia. Tendo em conta a 

raridade do fenómeno, é de esperar um impacto devastador nas famílias, na classe médica e 

na comunidade em geral, atraindo a atenção dos media e de um público considerável.  

Ahmadizad et al (2006) e Kratz A.S. et al (2002) explicam que alguns jovens atletas 

são mais susceptíveis à morte súbita do que a população em geral, por possuírem uma 
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doença cardiovascular subjacente, que é, em regra, desconhecida e assintomática, ou por 

estarem mais susceptíveis a lesões traumáticas, entre outras causas. Martina M. et al (2008), 

referem ainda que não pode ser posta de parte a possibilidade do exercício físico intenso 

danificar os benefícios associados a esta prática e conduzir a alterações estruturais e 

electrofisológicas do coração que resultem numa morte súbita. Assim, mantém-se o debate 

acerca do tipo e intensidade de exercício necessário a uma boa saúde.   

O primeiro registo de morte súbita de um atleta é, segundo Rich B.S. (1994), de 490 

AC e refere-se a Pheidippides, um jovem mensageiro de longa distância. Ao chegar a 

Atenas, declarou a derrota das tropas da Pérsia e caiu, subitamente, morto. O número cada 

vez maior de casos relatados de morte súbita em atletas tem aumentado a consciência 

pública acerca do problema. 

O fenómeno da morte súbita num atleta de competição estimula frequentemente o 

debate em relação à adequação dos programas de rastreio e ao diagnóstico das alterações 

cardiovasculares “escondidas” nestes indivíduos. Harmon K.G. et al (2008) sublinham a 

necessidade de melhorar a prevenção secundária da morte súbita cardíaca, já que a taxa de 

sobrevivência global nos jovens atletas que sofrem de um acidente cardíaco súbito é 

bastante baixa (11-16%).  

As guidelines de Bethesda definem os atletas de competição como aqueles que 

praticam um desporto individual ou organizado em equipa, no qual está subjacente (como 

componente central) uma competição regular contra outros, um prémio de excelência e 

realização e um treino sistemático que é, normalmente, intenso. 

Morte súbita é definida por Maron B.J. (1986) como um colapso inesperado (com ou 

sem esforço físico) que ocorre, repentinamente, 6 horas após um estado de saúde normal. 

Martina M. et al (2008) definem morte súbita cardíaca como fenómeno natural, não 

traumático, não violento e repentino, de origem cardíaca, que ocorre durante a primeira hora 
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após o início dos sintomas, sendo necessário excluir outras causas não cardíacas 

(cerebrovascular, respiratória, traumática, relacionada com consumo de drogas, etc.). De 

acordo com esta definição, Maron B.J. et al (1986) afirmam que a morte súbita cardíaca, 

relacionada com o exercício físico, pode ocorrer durante ou imediatamente após esforços 

envolvendo competições ou treinos.  

Apesar da morte súbita cardiovascular afectar todos os grupos etários e ocorrer em 

inúmeras situações, a presente discussão está focada nos jovens atletas de competição com 

idade inferior a 35 anos. 
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22..  EEppiiddeemmiioollooggiiaa 
 

Corrado D. et al (2006) admitem que a incidência exacta da morte súbita cardíaca em 

atletas é difícil de precisar, uma vez que existem muitos casos que não são reportados. As 

estimativas variam muito com os diferentes métodos de recolha e com a população 

estudada. Verifica-se, portanto, incidências distintas do fenómeno em diferentes regiões e 

consoante o tipo de estudo realizado (se tem em conta a idade dos atletas, sexo e raça).  

Corrado D. et al (1995) referem que nos Estados Unidos a avaliação da morte súbita 

cardíaca nos jovens atletas é bastante limitada devido a três importantes razões. Em 

primeiro lugar, porque não existe um sistema de notificação nacional obrigatório para a 

morte súbita nos jovens, sendo os dados obtidos em reportagens dos media e pesquisas em 

bases de dados. Em segundo lugar, porque o cardiologista raramente é responsável pela 

conduta e exames post-mortem nos atletas e, portanto, formas atípicas ou doenças raras que 

causam a morte súbita não são identificadas. Finalmente, porque mortes que têm como 

causa canalopatias ou vias eléctricas acessórias não são passíveis de serem identificadas 

durante o exame post-mortem. Por estas razões, a incidência real do problema tem sido, 

provavelmente, subestimada, na sequência de uma detecção incompleta de todos os casos de 

morte súbita cardíaca.  

Os autores da 36th Bethesda Conferece estimam que, nos Estados Unidos, a 

prevalência de morte súbita cardíaca em jovens atletas seja superior a 1:50 000 atletas por 

ano. Maron B.J. et al (2005) referem 115 casos por ano, o que equivale sensivelmente a um 

caso em cada três dias. Em 1998, Maron B.J. et al reportam um estudo realizado no estado 

de Minnesota que indica uma prevalência de morte súbita em atletas do ensino secundário 

de cerca de 1: 200 000 atletas por ano.    

Mais recentemente, em 2003, Corrado D. et al. relataram um estudo realizado na 

região de Veneto, no norte da Itália, em que se verifica uma incidência de morte súbita em 
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atletas de cerca de 2,3:100 000 por ano, incluindo todas as causas, e de 2,1:100 000 atletas 

por ano com morte súbita cardiovascular.  Blangy H. et al (2006)  compararam, nessa região, 

a prevalência de morte súbita em atletas com a da população geral, concluindo que a 

população de atletas tem um risco relativo 2,5 vezes superior ao dos indivíduos não 

praticantes de desporto de competição.    

O risco de morte súbita cardíaca varia também com a idade, sendo substancialmente 

maior em atletas com mais de 35 anos. Segundo Thompson P.D. (1982) há um aumento 

significativo de morte súbita em atletas com mais de 35 anos, sendo de cerca de 1:15 000 

por ano a prevalência de morte súbita neste subgrupo.   

Também se verificam diferenças de incidência de acordo com o sexo. O sexo 

masculino apresenta uma prevalência de casos muito superior ao sexo feminino, sendo o 

rácio Homem/Mulher de 10:1, de acordo com o estudo de Corrado D. et al (2005). O sexo 

masculino chega mesmo a ser relatado como sendo, por si só, factor de risco para morte 

súbita em desportistas. Poder-se-ia pensar que a justificação para a predominância 

masculina estaria relacionada com o facto de existir um maior número de atletas do sexo 

masculino nas competições, ou com o facto de treinarem com maior intensidade. Contudo, 

de acordo com Miura K. et al (2002), o número de atletas do sexo feminino tem vindo a 

aumentar, pondo-se a hipótese dos homens apresentarem uma expressão fenotípica mais 

intensa das doenças cardiovasculares com maior risco de morte súbita, como as 

cardiomiopatias e anomalias da artéria coronária. Para além disso, Di Iego et al (2004) 

defendem que o sexo feminino tem um factor protector hormonal para a síndrome de 

Brugada e outras canalopatias, embora este facto não tenha ainda sido provado.   

Segundo o estudo efectuado por Maron B.J. et al (2003), onde se tem por objectivo 

relacionar as características raciais dos atletas com a ocorrência de morte súbita cardíaca, a 

maioria dos atletas cuja causa de morte súbita é a Miocardiopatia Hipertrófica são de origem 
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afro-americana (cerca de 55% das mortes). De notar que, clinicamente, a população afro-

americana identificada com esta patologia é bastante reduzida (cerca de 8%). Contudo, a 

Miocardiopatia Hipertrófica foi 7 vezes mais prevalente na população afro-americana 

quando o diagnóstico foi realizado por autópsia após a morte súbita. Conclui-se, portanto, 

que existe uma enorme disparidade na identificação clínica da Miocardiopatia Hipertrófica 

entre atletas afro-americanos de raça branca. Na base desse subdiagnóstico da população 

afro-americana podem estar factores socioeconómicos que limitam o acesso desta população 

a especialistas de patologia cardiovascular. Contudo, considera-se mais provável a hipótese 

da Miocardiopatia Hipertrófica representar na população afro-americana uma forma mais 

grave de doença, possivelmente derivado de um substrato genético que, associado ao 

exercício físico, predispõe a morte súbita. O mesmo não se verificou nas outras causas de 

morte súbita analisadas, em que a maioria dos casos de morte súbita verificados em 

autopsias correspondiam a atletas caucasianos.  



 13 

33..  OO  ccoorraaççããoo  ddee  aattlleettaa  
  

  
Torna-se importante compreender os efeitos do exercício físico no sistema 

fisiológico e tecidos do organismo do atleta, nomeadamente no coração, de modo a 

podermos distinguir as adaptações cardíacas fisiológicas decorrentes da actividade física, 

das alterações patológicas que ocorrem em algumas doenças cardíacas. 

As adaptações cardiovasculares ao exercício físico são definidas e diferenciadas por 

Mitchell J.H. et al (2005) (com base na 36th Bethesda Conference) de acordo com o tipo de 

exercício praticado: desporto de resistência (também chamado de 

aeróbio/dinâmico/isotónico) de que são exemplo os corredores de longa distância e 

nadadores, ou desporto de força (também referido como estático/ isométrico/anaeróbio) tal 

como luta livre ou halterofilismo. O ciclismo ou o remo são exemplos de desportos 

combinados (resistência e força). Segundo Maron B.J. et al (2006), as respostas fisiológicas 

dos atletas de resistência incluem um aumento substancial do consumo máximo de oxigénio, 

do débito cardíaco, do volume sistólico e da pressão sistólica, associado a diminuição da 

resistência vascular periférica. Quanto aos atletas praticantes de desportos de força, as 

modificações fisiológicas incluem apenas um aumento moderado do consumo de oxigénio e 

do débito cardíaco, mas um aumento substancial da pressão sanguínea, resistência vascular 

periférica e da frequência cardíaca. Em resumo, enquanto os exercícios de resistência 

produzem predominantemente um aumento do “volume de carga”, os exercícios de força 

causam um aumento da “pressão de carga”. (Figura 1) 

A resposta de cada atleta ao exercício sistemático não é uniforme. 
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Figura 1 – Classificação dos desportos. Esta classificação é baseada nas componentes estática e dinâmica 
alcançadas durante a competição. O aumento da componente dinâmica é definido de acordo com a 
percentagem máxima de oxigénio consumida (Max O2) e resulta num aumento do débito cardíaco. O 
aumento da componente estática está relacionado com a percentagem de contracção voluntária máxima 
(MVC) e resulta no aumento dos níveis de pressão arterial. (36th Bethesda Conference (2005)) 
 
 

 

O treino induz, em cerca de 50% dos atletas, evidências de uma remodelação 

estrutural cardíaca que consistem no aumento das dimensões das câmaras cardíacas – 

ventrículo esquerdo e direito e aurícula esquerda, associado a uma função sistólica e 

diastólica normais. De acordo com as observações de Pellicia A. et al (1999) o alargamento 

marcado do ventrículo esquerdo (superior a 60mm) ocorre em cerca de 15% dos atletas. 

Além do aumento das câmaras cardíacas, verifica-se também um aumento da espessura da 

parede do ventrículo esquerdo, muitas vezes para valores que se encontram no limite dos 

normais (13 a 15 mm). Fagard R. (2003) refere que a remodelação estrutural do ventrículo 

esquerdo nos atletas ocorre de forma dinâmica, podendo conduzir a um aumento rápido ou 

gradual da massa cardíaca. Estas alterações estruturais podem reverter-se com a cessação da 
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prática de exercício. Fagard R. e também Pelliccia A. (2005) referem ainda que o padrão e 

magnitude do aumento fisiológico da massa do ventrículo esquerdo pode variar de acordo 

com a natureza do desporto praticado, sendo maior o aumento da dimensão das cavidades e 

da espessura das paredes em atletas praticantes de ciclismo, remo, natação e esqui.  

Pellicia A. et al (2006) apontam também, para além do tipo de desporto praticado, 

uma variedade de outros factores que podem contribuir para a remodelação do tecido 

cardíaco, como o sexo, a idade, o tamanho e superfície corporal e factores genéticos. 

Contudo, a contribuição de factores ambientais ou genéticos para o aumento das cavidades e 

da massa cardíaca tem sido alvo de controvérsia. Pellicia A. et al (2006) reportam 

investigações recentes em atletas que têm demonstrado uma associação entre o aumento da 

massa do ventrículo esquerdo e um polimorfismo no gene da enzima de conversão da 

angiotensina ou do angiotensinogénio.  

Quanto ao aumento da cavidade da aurícula esquerda, Pellicia A. et al (2005) 

explicam que se deve ao aumento do ventrículo esquerdo e à sobrecarga de volume, estando 

raramente associado a fibrilhação atrial. 

No que diz respeito a alterações electrocardiográficas, na análise transversal 

realizada por Pelliccia A. et al (2005), cerca de 40% dos atletas de competição apresentam 

um ECG anormal, sendo a ocorrência de alterações mais frequente em desportos de 

resistência e em homens. Segundo Choo J.K. et al (2002), as alterações mais observadas ao 

ECG são as seguintes: repolarização precoce, aumento da amplitude dos complexos QRS, 

inversão difusa das ondas T e ondas Q profundas. 

De acordo com as observações de Estes N.A.M. et al (2001), devido ao aumento 

tónus vagal que acompanha a condição física dos atletas, encontram-se inúmeras vezes, em 

atletas sem doença estrutural cardíaca, arritmias inocentes e alterações da condução que 

geralmente não requerem investigação por meios invasivos ou tratamento específico. São 
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exemplos: batimentos auriculares ou ventriculares prematuros, bradiarritmia ou taquicardia 

sinusais, taquicardia supraventricular, ritmo juncional e bloqueios auriculoventriculares do 

1º grau /Wenckebach (Mobitz I).   
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44..  CCaauussaass  ddee  mmoorrttee  ssúúbbii ttaa  eemm  aattlleettaass  
  
  

A grande questão que ainda se coloca acerca deste tema é a possibilidade das 

alterações estruturais e fisiológicas, que ocorrem nos atletas de competição, funcionarem 

como uma predisposição a anomalias cardíacas que conduzam à morte súbita. Essa 

possibilidade é talvez pouco provável, contudo não foi ainda excluída. Até ao momento, não 

há evidências que mostrem que a remodelação estrutural que ocorre no coração de atleta 

conduza a progressão de doença a longo prazo, deficiência cardiovascular ou morte súbita 

cardíaca. Contudo, Chen Y. et al (2000) referem que é possível que a hipertrofia de 

compensação que ocorre após o exercício intenso seja potencialmente geradora de tecido 

cicatricial. Em modelos animais há evidências histológicas de formação de tecido cicatricial 

reactivo após exercício intenso. Apesar dessas evidências serem escassas em humanos, se se 

considerar a formação de fibrose no músculo cardíaco esquelético, poderá existir um 

aumento da força do tecido que levará à ocorrência de arritmias. Por outro lado, apesar de 

não existir um suporte cientifico que o justifique, segundo Gerche A.L. et al (2007), o 

desporto de resistência pode representar um factor de risco para o desenvolvimento de 

arritmias, uma vez que estudos observacionais reportam um maior número de casos de 

arritmias malignas neste subgrupo de atletas de competição.  

No entanto, há, na maioria dos casos, outras explicações para a ocorrência de morte 

súbita em atletas. Segundo Corrado D. et al (2003), a maior parte dos atletas que morrem 

subitamente possuem uma susceptibilidade subjacente decorrente de uma doença cardíaca 

obscura (geralmente insuspeita e assintomática), na qual o exercício físico funciona como o 

gatilho para uma taquiarritmia ventricular mortal. As doenças cardíacas que, em associação 

com o exercício físico, estão na origem da morte súbita em atletas podem ser congénitas ou 

adquiridas, e diferem consideravelmente de acordo com a idade do atleta. Maron B.J. et al 
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afirmam que, nos atletas mais velhos (>35 anos), 80% dos casos de morte súbita 

relacionam-se com doença aterosclerótica (CAD). Contudo, não está subjacente aos 

objectivos desta revisão a referencia a esta faixa etária. 

Deste modo, Puranik R. et al (2005) dividiram as patologias cardíacas associadas à 

morte súbita nos atletas jovens (<35anos) em doenças cardíacas com defeito estrutural, 

doenças cardíacas sem anomalias estruturais e causas externas. Estudos baseados em 

autópsias de jovens atletas que morreram de forma súbita, reportados por Corrado D. et al 

(1998), demonstram que, na maioria dos casos (cerca de 95%) é detectada uma anomalia 

cardíaca estrutural. Neste grupo estão incluídas, segundo Youngblood D. (2005), a 

Miocardiopatia Hipertrófica, Anomalias da Artéria Coronária, Displasia Arritmogenica do 

Ventrículo Direito, Miocardite, Doenças valvulares cardíacas (Estenose aórtica e Doença da 

Válvula Mitral Mixomatosa) Cardiomiopatia Dilatada e ainda o Síndrome de Marfan 

(associado a dissecção e ruptura da aorta).  

De acordo com Marron B.J. et al (1996), das doenças cardíacas sem anomalias 

estruturais fazem parte as canalopatias / defeitos eléctricos cardíacas primários (como a 

Sindrome do QT Longo, Síndrome de Brugada, Sindrome do QT Curto e a Taquicardia 

Catecolaminergica Polimorfica), a síndrome Wolff-Parkinson-White (WPW), o 

Vasoespasmo da Artéria Coronária e anomalias do sistema condutor e microvasculatura.  

Nas causas externas temos o Commotio Cordis, a causa de morte súbita em atletas 

sem antecedentes de doença cardíaca que ocorre como resultado de um impacto não 

penetrante no peito que produz fibrilhação ventricular, sem associação a lesão estrutural de 

costelas, esterno ou cardíaca. Segundo Maron B.J. et al (2002), Commotio Cordis é mais 

comum em crianças e adolescentes (idade média aos 13 anos), uma vez que este grupo tem 

caracteristicamente uma maior compliance da parede torácica que, provavelmente, facilita a 

transmissão de energia do embate do peito para o miocárdio. De acordo com as observações 
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Figura 2 – Comparação das etiologias da morte súbita cardíaca em atletas nos Estados Unidos e Itália. Nos 
Estados Unidos a Miocardiopatia Hipertrófica é a causa mais comum, seguida do Commotio Cordis. Em Itália, 
a causa mais comum é a Displasia Arritmogénica do Ventrículo Direito. Link M.S. (2008) 

de Link M.S. (2003), para ocorrer fibrilhação ventricular, o impacto torácico tem de ser 

directamente sobre o coração e ocorrer 15 a 30 mseg antes do pico da onda T (que 

representa 1% do ciclo cardíaco), durante a fase vulnerável da repolarização.  

A frequência relativa das anomalias cardíacas que estão na origem da morte súbita 

em jovens atletas não está bem estabelecida. Contudo, parece haver uma variação 

geográfica significativa. (Figura 2)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Assim, Maron B.J. et al (2003) referem que, nos Estados Unidos da América, a 

Miocardiopatia Hipertrófica constitui a causa cardiovascular de morte súbita mais comum, 

sendo responsável por aproximadamente 1/3 dos casos. (Figura 3).  
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Figura 3 – Causas de morte súbita em jovens atletas de competição de acordo com a Minneapolis Heart 
Institute Foundation national registry 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pelo contrário, Maron B.J. em 2004 reporta que o número de atletas que morreram 

de forma súbita devido a Miocardiopatia Hipertrófica em Itália é insignificante, apesar da 

prevalência desta doença na população geral italiana ser, aparentemente, semelhante à da 

população dos outros países. Este paradoxo aparente é consequência do programa de 

rastreio nacional, introduzido na lei e implementado em Itália durante mais de 25 anos e que 

é descrito por Pelliccia A. et al (1995). De acordo com o estudo realizado por Corrado D. et 

al (2001), o perfil demográfico dos atletas que morrem subitamente na região de Veneto, no 

nordeste de Itália, mostra que a Displasia Arrimogénica do ventrículo direito é a causa mais 

comum de morte súbita nos jovens atletas desta localidade. A origem deste facto poderá ser 

uma particular predisposição genética presente na população italiana para esta doença. Por 

outro lado, as evidências reportadas por Corrado D. et al (1998) fazem-nos acreditar que o 

programa de rastreio implementado nesse país resultou na identificação e desqualificação 

desproporcionada de menos atletas com Displasia Arritmogenica do ventrículo direito, 

sendo maior o número de atletas identificados e desclassificados com Miocardiopatia 

Hipertrófica.  
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Assim, serão abordadas mais pormenorizadamente a Miocardiopatia Hipertrófica 

(mais prevalente nos Estados Unidos) e a Displasia Arritmogénica do ventrículo Direito 

(mais prevalente em Itália). 

 

 

44..11  MMiiooccaarrddiiooppaattiiaa  HHiippeerrttrróóff iiccaa  

 

A Miocardiopatia Hipertrófica é uma doença genética cardíaca, presente em cerca de 

1 em cada 500 habitantes da população geral (Maron B.J. 2002). Trata-se de uma doença 

hereditária, autossómica dominante de expressividade variável e com ampla 

heterogeneidade genética e, segundo Towbin J.A. (2001), têm sido identificadas diferentes 

mutações nos genes codificantes das proteínas dos sarcómeros do miocárdio responsáveis 

pela doença. Clinicamente, esta doença pode apresentar sintomatologia cardiovascular como 

dispneia, tonturas, sincope e dor torácica, sendo, contudo, na maioria dos casos, 

assintomática. De acordo com o estudo de Maron B.J. et al (1996), no qual foram analisados 

134 casos de jovens atletas que morreram de forma súbita, constatou-se que apenas 21% dos 

48 atletas cuja causa de morte foi a Miocardiopatia Hipertrófica apresentaram 

sintomatologia.  

Nicolo M. et al (2006) referem que no ECG de atletas com esta patologia podem ser 

encontradas ondas de elevada voltagem, que indicam hipertrofia do ventrículo esquerdo, 

ondas Q septais proeminentes/profundas nas derivações laterais, ondas T negativas gigantes 

nas derivações precordeais, achatamento e/ou depressão do segmento S-T ou existência de 

bloqueio de ramo esquerdo e desvio do eixo para a esquerda (Figura 4). 
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Figura 4 – ECG 12 derivações de paciente com Miocardiopatia Hipertrófica com espessura septal de 24mm. 
Link M.S. (2008) 

 

De acordo com Harrison Principles of Internal Medicine, o principal exame 

complementar de diagnóstico da Miocardiopatia Hipertrófica é o ecocardiograma (Figura 5) 

que demonstra uma hipertrofia assimétrica e não dilatada do ventrículo esquerdo, 

acometendo muitas vezes o septo, e um gradiente de pressão dinâmico na saída do sangue 

do ventrículo esquerdo, relacionado com o estreitamento da área subaórtica.  
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Figura 5 – Ecocardiograma de paciente com Miocardiopatia Hipertrófica. Observa-se uma hipertrofia concêntrica 
anormal (espessura do septo 17-18mm). Bianco M. et al (2008) 

 

A massa total do ventrículo esquerdo está aumentada sem existir uma dilatação 

compensatória dessa mesma câmara (cavidade do ventrículo esquerdo <45mm), pelo que o 

enchimento ventricular diminui durante a diástole. A espessura da parede do septo 

ventricular pode estar marcadamente aumentada para valores de 15 a 50 mm, sendo 

considerado valor normal uma espessura inferior a 13 mm. Maron B.J. et al (1995) 

classificam os atletas com espessura da parede do septo situada entre os valores de 13 a 15 

mm como pertencentes a uma “zona cinzenta” (Figura 6), uma vez que estes valores podem 

estar relacionados com as adaptações estruturais e fisiológicas que ocorrem no coração de 

um atleta, ou com o aumento da espessura da parede encontrada nos atletas com 

Miocardiopatia Hipertrófica. No estudo realizado a 4450 atletas de equipas nacionais 

italianas, por Pelliccia A. et al (2006), dos 41 atletas com aumento da espessura do 

ventrículo esquerdo, 4 encontravam-se na “zona cinzenta” com uma espessura septal de 13 

mm. 3 desses 4 atletas apresentaram alterações ao ECG.  
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Figura 6 – Critérios clínicos utilizados para distinguir a Miocardiopatia Hipertrófica não obstrutiva do 
coração de atleta quando a espessura da parede do ventrículo esquerdo encontra-se numa zona cinzenta de 
sobreposição, consistente com ambos os diagnósticos. Maron et  al (1995) 

 

 

 

 

  

  

  

  

  

  

  

44..22  DDiissppllaassiiaa  AArrrrii ttmmooggéénniiccaa  ddoo  VVeennttrrííccuulloo  DDii rreeii ttoo  

 

A Displasia Arritmogénica do ventrículo direito é uma doença autossómica 

dominante, de penetrância incompleta com mutações nos genes que codificam as proteínas 

dos desmossomas (MacRae C.A. et al 2006). Esta doença é definida por Cho Y. et al (2003) 

como uma desordem primária do miocárdio, cujo principal processo patológico se baseia 

numa progressiva atrofia dos miócitos, difusa ou segmentar, que são substituídos por tecido 

adiposo ou fibro-adiposo. Este envolve tipicamente a parede livre do ventrículo direito e, 

apenas ocasionalmente, do ventrículo esquerdo. Este processo patológico resulta num 
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espessamento e dilatação do ventrículo direito que se torna disfuncional e arritmogénico. 

Segundo Corrado D. et al (2000), os atletas afectados por esta patologia têm um maior risco 

de morte súbita durante o esforço físico intenso, uma vez que este pode despoletar uma 

fibrilhação ventricular fatal. 

O diagnóstico desta patologia é difícil e raro, a não ser que haja desenvolvimento de 

sintomas. Priori S.G. et al (2002) afirmam que, em cerca de 30% dos casos, o primeiro 

sintoma é uma síncope que ocorre devido a uma taquicardia ventricular monomórfica. 

Corrado D. et al (2000) reportam algumas noções importantes acerca do diagnóstico desta 

doença. Em cerca de 50 a 90% dos indivíduos com Displasia Arritmogénica do ventrículo 

direito, o ECG mostra algumas anomalias como: inversão de ondas T e prolongamento da 

duração do QRS e onda epsilon nas derivações precordiais direitas, bloqueio de ramo direito 

completo ou incompleto, batimentos ventriculares prematuros ou arritmias ventriculares. 

(Figura 7)  
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Figura 7 – ECG de 12 derivações num paciente com Displasia Arritmogénica do ventrículo direito. Note-se a 
onda épsilon imediatamente após o complexo QRS e a inversão das ondas T nas derivações anteriores. Link 
M.S. (2008) 
 
 

À ecocardiografia pode-se observar um ventrículo direito dilatado, de paredes finas e 

com contractilidade diminuída. Apesar  da biópsia poder revelar as características 

histopatológicas da doença, é um exame com pouca sensibilidade, já que, por razões de 

segurança, as amostras são colhidas do septo, região que só excepcionalmente está 

envolvida pela doença. Segundo Anderson E.L. (2006), apesar de ser reconhecido um 

padrão familiar, não existem, até à data, testes genéticos específicos para a Displasia 

Arritmogénica do ventrículo direito.  
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55..  AAbboorrddaaggeemm  DDiiaaggnnóóssttiiccaa  
 
 
 

Tal como já foi referido, a maioria dos casos de morte súbita em atletas está 

relacionada com uma doença cardíaca pré-existente, normalmente desconhecida. A 

importância de diagnosticar uma anomalia cardíaca, e portanto, de seleccionar atletas com 

elevado risco de morte súbita ao praticar um desporto de competição, prende-se com a 

possibilidade de prevenir tal fenómeno. Corrado D. (2005) afirma que, para a detecção de 

uma potencial ameaça de vida por condição cardiovascular, serão necessários, em primeiro 

lugar, uma história pessoal e familiar detalhadas, bem como um exame físico cuidado, que 

são recomendados tanto pela American Heart Association como pela European Society of 

Cardiology. Colivicchi F. et al (2004) e Link M.S. et al (2008) abordam o tema do 

diagnóstico de patologia cardiovascular em atletas. A história clínica é o aspecto mais 

importante, podendo revelar sintomas sugestivos de doença cardiovascular como: dor no 

peito, sincope ou pré-sincope durante o esforço físico, dispneia ou fadiga desproporcionada 

para o nível de esforço e palpitações ou batimentos irregulares. A síncope está presente em 

cerca de um quarto dos jovens atletas antes de ocorrer a morte súbita e, apesar de, em 

pacientes jovens, ocorrerem maioritariamente síncopes benignas neurocardogénicas, aquelas 

que acontecem durante o exercício físico são um prenúncio de uma doença cardiovascular 

subjacente.  

 

 

 

 

 

 



 28 

Figura 8 – Características clínicas que ajudam a diferenciar uma síncope arrítmica de uma não arrítmica Link 
M.S. (2008) 

 

Assim, a investigação diagnóstica subsequente, em jovens com síncope durante o 

exercício físico, deverá excluir causas específicas de morte súbita cardíaca antes do retorno 

à actividade desportiva. Essa investigação deverá ser realizada por um cardiologista e incluir 

ECG, Ecocardiograma, ECG de stress e, possivelmente, RM e TC.  

Drezner J.A. (2008) aborda a restante sintomatologia. Refere que os batimentos 

irregulares podem significar arritmias ou anomalias da condução como taquiarritmias 

supraventriculares, canalopatias ou síndrome de WPW. A investigação deste sintoma deve 

incluir ECG, Ecocardiograma, monitorização com Holter, ECG de stress e consulta com 

cardiologista e/ou electrofisiologista. A dor torácica e a dispneia desproporcionada para o 

nível de esforço poderão representar, entre outras patologias, uma anomalia da artéria 

coronária, uma doença congénita ou doença pulmonar. A história familiar de uma morte 

súbita inesperada ou inexplicada antes dos 50 anos, devido a problemas cardíacos, ou de 

morte súbita infantil, podem indicar presença de uma anomalia cardiovascular genética, 

colocando o atleta sob um elevado risco de morte súbita cardíaca. A verificação da história 

familiar é, portanto, recomendada a todos os jovens atletas. Para que haja sucesso na 

detecção de atletas em risco de morte súbita cardíaca, através da história pessoal e familiar 

detalhada, é necessário que sejam inquiridas as questões apropriadas. Existem, por isso, 

formas de questionário standartizado desenvolvidos para ajudar os prestadores de cuidados 

de saúde na realização de uma triagem abrangente, como por exemplo a “Preparticipation 

Physical Evaluation Monograph” e o questionário sugerido pelo International Olympic 

Commitee Lausanne Recommendations ou pela American Heart Association. Contudo, 

Glover D.W. (2007) constataram que, nos Estados Unidos, estes questionários têm sido 

subutilizados na primeira abordagem a estes indivíduos e a comunidades escolares.  
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O exame físico é também muito importante. A detecção de um sopro cardíaco, 

embora seja relativamente comum na população jovem, pode estar associado a uma 

obstrução à saída de sangue do ventrículo esquerdo como acontece na Miocardiopatia 

Hpertrófica. Maron B.J. (1997) explica que o sopro característico na Miocardiopatia 

Hipertrófica é um sopro de ejecção sistólico, com maior intensidade no bordo esquerdo e 

superior direito do esterno e sem irradiação. Refere ainda que, em apenas 25% dos pacientes 

com Miocardiopatia Hipertrófica com obstrução do fluxo de saída de sangue do ventrículo 

esquerdo em repouso, é provável detectar um sopro durante o exame físico. Na síndrome de 

Marfan é também possível detectar um sopro correspondente a uma estenose aórtica, ou 

seja, um sopro sistólico em crescendo-decrescendo, ouvido com maior intensidade nos 

bordos superiores do esterno e com irradiação para o pescoço. Qualquer sopro diastólico é 

considerado patológico e requer um ecocardiograma para diagnóstico de patologia cardíaca 

subjacente. Maron B.J. et al (2005) lembram que, no exame físico, também deve constar a 

medição da tensão arterial, já que a presença de hipertensão, um sinal pouco frequente nos 

jovens saudáveis, pode ser o ponto de partida para a pesquisa de causas secundárias de 

hipertensão arterial como Miocardiopatia Hipertrófica, Estenose aórtica, Coartação da aorta 

e Síndrome de Marfan.  

O grande desafio, no que diz respeito ao diagnóstico de doenças cardíacas, que 

podem colocar os atletas em risco de morte súbita, está nos casos de indivíduos 

assintomáticos e aparentemente saudáveis. Eckart R.E. et al (2004) estimam que, em 50 a 

80% dos atletas com doença não diagnosticada, a morte súbita é a primeira manifestação da 

doença cardíaca. Apenas 21% dos atletas que morrem com Miocardiopatia Hipertrófica 

(Maron B.J. et al - 1996) e 44% dos atletas que morrem de anomalia na artéria coronária 

(Basso C. et al – 2000) possuem sinais ou sintomas de doença cardiovascular anos antes da 

sua morte.  
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Assim, uma vez que a história clínica pessoal e familiar e a realização de exame 

físico falham na detecção segura das principais causas de morte súbita em atletas, Corrado 

D. et al (2005) defendem a adição de exames complementares de diagnóstico, como o ECG 

e/ou a ecocardiografia, ao exame diagnóstico destes indivíduos. O objectivo é aumentar as 

possibilidades de diagnóstico de doenças cardíacas obscuras. Defendendo um novo 

protocolo de diagnóstico, Montgomery J.V. (2005) refere que o ECG é anormal em mais de 

90% dos casos de Miocardiopatia Hipertrófica, e pode detectar canalopatias como a 

Síndrome do QT longo e a Síndrome de Brugada. Contudo, o ECG é relativamente pouco 

específico, devido à elevada frequência de alterações encontradas neste exame em atletas 

com adaptações fisiológicas cardíacas normais. 

A adição de um exame cardiovascular não invasivo como o ECG com 12 derivações 

ao processo de diagnóstico dos atletas de competição é, então, tópico de grande debate em 

cardiologia e na medicina do desporto. Os prós e contras da utilização do ECG no rastreio 

destes indivíduos, bem como os estudos realizados até hoje que dizem respeito a essa 

controvérsia, serão abordados no próximo capítulo. 

Será também importante perceber a sensibilidade e especificidade do ECG no 

diagnóstico das várias condições que colocam os atletas de competição em risco de morte 

súbita (Figura 9).  

Pelliccia A. et al (2006) referem que a ecocardiografia bidimensional, é o exame 

“gold standard” para a detecção da Miocardiopatia Hiopertrófica, demonstrando a existência 

de uma parede do ventrículo esquerdo assimetricamente espessada. A ecocardiografia pode 

também detectar outras anomalias relevantes responsáveis por morte súbita em atletas como 

a estenose aórtica, prolapso da válvula mitral, cardiomiopatia dilatada e Displasia 

Arritmogenica do ventrículo direito. Mesmo assim, este exame de diagnóstico não garante a 

detecção de todas as anomalias cardíacas possíveis. 
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Figura 9 – Alterações electrocardiográficas encontradas nas diferentes causas de morte súbita em atletas. Link 
M.S. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Na realidade, algumas doenças são absolutamente indetectáveis, mesmo com a 

realização dos mais sofisticados exames de diagnóstico pelas mãos mais experientes. Por 

outro lado, muitas alterações encontradas em exames complementares de diagnóstico devem 

distinguir-se de alterações fisiológicas benignas que ocorrem no coração de atleta. Como 

mostra a Figura 10, existem alterações no coração de atleta saudável que se sobrepõem a 

alterações observadas ao ECG e ecocardiograma de indivíduos com patologias cardíacas 

como a Miocardiopatia Hipertrófica, Miocardite, Miocardiopatia dilatada ou Displasia 

Arritmogénica do ventrículo direito. Os atletas pertencentes à zona cinzenta constituem o 

principal problema do diagnóstico de doença cardiovascular em atletas.  
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FFiigguurr aa  1100  ––  DDiiaaggnnóóssttiiccoo  ddii ffeerreenncciiaall   eennttrree  ccoorraaççããoo  ddee  aattlleettaa  ssaauuddáávveell   ee  ppaattoollooggiiaass  ccaarrddííaaccaass..  ZZoonnaa  cciinnzzeennttaa  
ccoorrrreessppoonnddee  àà  ssoobbrreeppoossiiççããoo  ddee  hhiippeerrttrrooff iiaa  ff iissiioollóóggiiccaa  ee  ccaarrddiioommiiooppaattiiaass  ((ccoommoo  MMiiooccaarrddiiooppaattiiaa  HHiippeerrttrróóff iiccaa,,  
MMiiooccaarrddii ttee,,  MMiiooccaarrddooppaattiiaa  DDii llaattaaddaa  ee  DDiissppllaassiiaa  AArrrrii ttmmooggéénniiccaa  ddoo  vveennttrrííccuulloo  ddiirreeii ttoo))..  MMaarroonn  BB..JJ..  ((22000033))  
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66..  RRaassttrreeiioo  
  
““ HHee  wwhhoo  ssaavveess  aa  ssiinnggllee  ll ii ffee  ssaavveess  tthhee  wwhhoollee  wwoorrlldd””   
TTaallmmuudd  SSaannhheeddrriinn  

  
  

A necessidade de realizar rastreio pré-participação em atletas de alta competição, é 

uma questão referida por Corrado D. et al (2005) como universalmente aceite. Com o 

conhecimento das lesões cardíacas responsáveis pela morte súbita cardíaca, tem sido 

possível uma visão mais abrangente sobre este tema. Deste modo, nalguns países, o rastreio 

pré-competição de todos os atletas com o objectivo de identificar aqueles com elevado risco 

de morte súbita cardíaca e abstê-los da participação em treinos e competições que exijam 

exercício físico vigoroso, está oficializado.  

Maron B.J. et al (2007) referem que as recomendações da investigação e a melhor 

forma de acompanhar os atletas diferem de um lado do atlântico para o outro, sendo a 

prática actual muito variável. Europa e Estados Unidos estão, portanto, em desacordo no 

que diz respeito aos meios de diagnóstico a utilizar no rastreio de doença cardiovascular em 

atletas de competição.  
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Figura 11 – Diagrama do protocolo de rastreio de patologia cardíaca em atletas implementado em Itália. A 
primeira abordagem inclui a história pessoal e familiar, o exame físico e o ECG de 12 derivações. São pedidos 
exames adicionais apenas nos indivíduos com alterações na avaliação inicial. Corrado D. et al (2005) 
 
 

66..11..  OO  pprrooggrraammaa  ddee  rraassttrreeiioo  eemm  II ttááll iiaa  

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pigozzi F. et al (2003) expõem o programa médico de rastreio sistemático de atletas 

de competição que foi implementado pela legislação italiana em 1982. Todos os indivíduos 

participantes num desporto de competição oficial são obrigados a submeter-se a uma 

avaliação médica e cardiovascular periódica para ficarem qualificados para a participação 

em desportos de competição. Essa avaliação inclui, por rotina, a realização de um ECG de 

12 derivações após ser efectuada a história pessoal, história familiar e o exame físico 

cuidado. Se não forem encontradas alterações cardíacas promissoras de doença ou outra 

qualquer condição limitadora, obtêm um certificado de qualificação para a prática de 

desporto de competição. Pelo contrário, aqueles a quem se suspeitar de doença 
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cardiovascular são referenciados para centros clínicos apropriados para apuramento do 

diagnóstico e avaliação, de acordo com as guidelines italianas. Quando há alguma suspeita 

de doença cardíaca no primeiro nível de avaliação, são efectuados exames adicionais para 

confirmar o diagnóstico. Os médicos primariamente responsáveis pelo rastreio pré-

competição em Itália são especialistas licenciados em medicina do desporto, que realizam a 

avaliação do atleta, geralmente, em clínicas apropriadas para esse fim, que estão presentes, 

praticamente, em todas as grandes comunidades do país. Cerca de 3 milhões de atletas de 

competição são sujeitos a avaliação completa anual no âmbito desse programa de screening 

para exclusão de doença cardiovascular. De acordo com as observações de Pelliccia A. et al 

(2000), a implementação do ECG de 12 derivações parece aumentar significativamente o 

poder de diagnóstico do rastreio. De facto, alterações no ECG são frequentemente 

encontradas em pacientes que possuem doenças cardíacas congénitas potencialmente letais, 

com excepção das anomalias da artéria coronária. Como já foi referido, Montgomery J.V. 

(2005) sublinha que essas alterações são detectadas em mais de 90% dos atletas com 

Miocardiopatia Hipertrófica, em 50 a 90% dos atletas com Displasia Arritmogénica do 

ventrículo direito e na quase totalidade dos atletas com síndrome de Wolff-Parkinson-White 

e com Canalopatias. Infelizmente, ocasionalmente, atletas de alta competição saudáveis, 

apresentam um ECG com características que mimetizam doenças cardíacas estruturais. 

Assim, uma vez que as alterações no ECG podem ser consequência da remodelação 

estrutural cardíaca que ocorre nos atletas de alta competição, Pelliccia A. et al (2006) 

indicam a utilização do ecocardiograma para realização de diagnóstico diferencial de tais 

observações. Apesar desses falsos positivos reduzirem o poder de diagnóstico do ECG, 

Pelliccia A. et al (2000) demonstraram que o ECG mantém um elevado valor preditivo 

negativo (cerca de 96%) (se o ECG for normal, a presença de doença cardíaca é remota).  
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Figura 12 – Taxa de incidência anual de morte súbita cardíaca em atletas pertencentes ao programa de rastreio 
italiano e não-atletas, na região de Veneto em Itália, de 1979 a 2004 Corrado D. e tal (2006) 
 

Corrado D. et al (2006) analisaram os dados referentes a ocorrência de morte súbita 

cardíaca em atletas na região de Veneto em Itália, desde 1979 até 2004, e compararam-nos 

com os dados referentes à ocorrência do mesmo fenómeno em indivíduos não atletas da 

mesma região, no mesmo período de tempo. Os resultados demonstraram uma 

impressionante diminuição de 89% na incidência anual de morte súbita em atletas, que se 

deveu, principalmente, à redução do número de mortes súbitas por Miocardiopatia 

Hipertrófica. (Figura 12)  

 

 

A efectividade do protocolo de rastreio italiano é sugerida pelos estudos de Corrado 

D. et al (1998) e Pelliccia A. et al (2006). Corrado D. et al (1998) reportaram o resultado do 

rastreio realizado a 33 735 atletas de competição não seleccionados da região de Veneto em 

Itália durante o período de 17 anos. Esse estudo revela que o número total de atletas 

desqualificados da participação num desporto de competição, nesse período de tempo, foi de 

1058. Esses atletas foram submetidos à realização de ecocardiograma e 60% foram 

dispensados por anomalias cardiovascular, incluindo 22 atletas com Miocardiopatia 
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Hipertrófica (suspeitada pela história clínica, exame físico e alterações do ECG e 

confirmada por ecocardiografia). Todos os atletas desqualificados passaram por um período 

de follow-up de 8 anos, durante os quais um morreu subitamente. No que diz respeito aos 

atletas qualificados para participação no desporto de competição, registaram-se 49 mortes 

súbitas de causa cardiovascular durante a prática de exercício físico, que não foram 

diagnosticadas quando submetidos ao protocolo de rastreio. Dessas 49 mortes súbitas, 

apenas uma foi causada pela Miocardiopatia Hipertrófica, sendo a causa líder de morte 

súbita nesta série a Displasia Arritmogénica do ventrículo direito, que foi causa de morte em 

11 atletas (22,4%). Estes dados sugerem que o programa de rastreio nacional italiano é 

efectivo na detecção da causa mais prevalente de morte súbita cardíaca em atletas, a 

Miocardiopatia Hipertrófica. No que diz respeito à Displasia Arritmogénica do ventrículo 

direito, há que referir que em 1998 era uma doença pouco conhecida, não havendo ainda 

critérios específicos de diagnóstico. Hoje, a detecção desta patologia é um dos principais 

objectivos do protocolo italiano e, por isso, o número de mortes súbitas relacionadas com a 

Displasia Arritmogenica do ventrículo direito irá, provavelmente, diminuir nos próximos 

tempos.  

Pelliccia A. et al (2006) reportaram a única experiência do Institute of Sports 

Medicine and Science em Roma, uma divisão médica que é responsável pela avaliação 

médica dos atletas de competição considerados de elite, para que façam parte das equipas 

nacionais e internacionais. Entende-se por atletas de elite, aqueles que obtiveram 

qualificação para o desporto de competição, de acordo com o rastreio nacional italiano e, 

portanto, a quem terá sido excluído o diagnóstico de Miocardiopatia Hipertrófica, bem 

como de outras doenças cardíacas, com base na história clínica, exame físico e ECG de 12 

derivações. Durante o período de 9 anos (1990-1998), 4485 atletas de elite foram 

referenciados consecutivamente ao Institute of Sports Medicine and Science, com o 
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objectivo de confirmar a ausência (ou verificar a presença) de Miocardiopatia Hipertrófica, 

através da realização do ecocardiograma. 35 desses atletas foram excluídos da análise por 

ecocardiogramas tecnicamente insatisfatórios. Os 4450 atletas que fizeram parte do estudo 

eram todos de raça caucasiana, com excepção de 3 afro-americanos. As idade rondavam em 

média os 24 +/- 6 anos e eram predominantemente do sexo masculino (74%). Tratavam-se 

de atletas de 38 desportos diferentes (maioria futebol, remo ou canoagem) que já tinham 

treinado intensivamente durante mais de 2 anos consecutivos (média 7). O diagnóstico de 

Miocardiopatia Hipertrófica foi baseado na ecocardiografia, nomeadamente nas evidências 

de hipertrofia (espessura da parede superior a 13mm) e ventrículo esquerdo não dilatado, na 

ausência de outra doença cardíaca ou sistémica que pudesse conduzir a estas alterações 

cardíacas. Para a avaliação completa destes atletas de elite, foi necessária a utilização, em 

alguns deles, de outros exames complementares de diagnóstico como a ressonância 

magnética cardíaca, angiografia coronária, biopsia do miocárdio, estudo electrofisiológico 

com estimulação ventricular programada e teste genético. Em cerca de 98,8% dos 

indivíduos estudados, o diagnóstico da Miocardiopatia Hipertrófica foi excluído pelo 

ecocardiograma, baseado: na presença de uma espessura da parede do ventrículo esquerdo 

normal (7-12mm), na ausência de obstrução à saída de sangue do ventrículo esquerdo e na 

ausência de movimento anterior sistólico da válvula mitral. Cerca de 41 atletas apresentaram 

hipertrofia do ventrículo esquerdo, 37 dos quais (todos homens) com aumento da espessura 

da parede do ventrículo esquerdo de 13 a 15mm, associado a alargamento da cavidade 

(dimensão transversal no final da diástole de 55 a 65mm). Todos apresentavam uma função 

sistólica normal (FE>50%), sem obstrução na saída de sangue do ventrículo esquerdo; 28 

atletas apresentaram alterações ao ECG. Estas alterações de espessura da parede observadas 

representam o principal problema no diagnóstico de patologia cardíaca em atletas, uma vez 

que podem corresponder a variações fisiológicas, que ocorrem no coração de atleta 
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saudável, ou a doença cardiovascular como a Miocardiopatia Hipertrófica. As alterações 

observadas à ecocardiografia e ECG foram consideradas, na maioria dos casos, fisiológicas 

e resultantes da remodelação normal da estrutura cardíaca do atleta. Contudo, em 4 atletas, o 

diagnóstico foi duvidoso, uma vez que apresentavam uma espessura do septo ventricular de 

13mm, associada à cavidade do ventrículo esquerdo não dilatada. Foram por isso 

considerados como pertencentes à “zona cinzenta”. Seguiram-se esses 4 atletas em follow-

up durante cerca de 8 a 12 anos, concluindo-se, através da ecocardiografia e de outros 

exames complementares de diagnóstico, que 2 apresentavam alterações compatíveis com 

Miocardiopatia Hipertrófica. Foram então excluídos do treino de competição, de acordo 

com as guidelines italianas. O estudo reportado por Pelliccia A. et al (2006), além de provar 

a efectividade do protocolo de rastreio italiano, veio demonstrar que o ecocardiograma não 

parece melhorar significativamente a eficácia do rastreio da Miocardiopatia Hipertrófica. 

Identificaram-se ainda outras anomalias estruturais cardíacas em 12 dos 4450 atletas.  

Os estudos de Corrado D. et al e Pelliccia A. et al vieram confirmar a efectividade do 

protocolo de rastreio implementado em Itália na detecção de atletas com Miocardiopatia 

Hipertrófica, sendo, actualmente, o número de mortes súbitas em atletas por esta causa, 

idêntico ao da população geral italiana (Figura 12). O protocolo de rastreio apresentado por 

Itália parece ser bastante efectivo. Contudo torna-se importante referir as condicionantes dos 

estudos realizados. A população avaliada era constituída por atletas de elite, de raça branca, 

com média de idade nos 24 anos. Uma vez que, segundo Dickinson (2005), os parâmetros 

do ECG diferem em crianças de idade escolar e adolescentes e a expressão fenotípica das 

doenças genéticas causadoras de morte súbita em atletas pode estar ausente até à 

adolescência, o padrão de rastreio italiano pode não ser viável em atletas com idade inferior 

a 17 anos, ou em grupos de diferentes etnias. A experiência italiana tem, portanto, falhas. 

Segundo Corrado D. (2006), trata-se de um estudo não randomizado/padronizado, 
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retrospectivo e, apesar do ECG ter sido responsável pelos resultados obtidos, é possível que 

os resultados favoráveis possam ter sido devidos a outros factores, como a realização 

meticulosa de história clínica e exame físico por médicos bem treinados no rastreio. O grupo 

de atletas sobreviventes, mas que foram desclassificados e impedidos de praticar desporto 

de competição, foi de apenas 11% de todos os atletas da região de Veneto e foram 

observados somente por um único centro de medicina do desporto de uma cidade – Pádua.  

Apesar disso, segundo Corrado D. et al (2005), o modelo italiano tem inspirado a 

secção de desporto da Sociedade Europeia de Cardiologia, que propôs, em 2005, um 

protocolo europeu para o rastreio cardiovascular e prevenção de morte súbita cardíaca em 

jovens atletas. As suas recomendações foram baseadas no modelo italiano, o único que 

provou efectividade na detecção de doença cardíaca, potencialmente fatal, num grande 

número de atletas, particularmente da Miocardiopatia Hipertrófica. Foi, por isso, 

considerado o melhor na prevenção da morte súbita de jovens atletas de competição.  

Esse protocolo foi implementado nos países europeus e impõe a realização de 

rastreio anual aos atletas de competição, com história pessoal e familiar, exame físico e 

ECG 12 derivações. Segundo Nicole M. et al (2006), também a FIFA (Federação 

internacional de associações de Football) teve como base o protocolo italiano de rastreio 

cardiovascular para avaliar todos os jogadores de futebol que participaram no campeonato 

mundial de 2006, na Alemanha.  
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Pelliccia A. et al (2000) estudaram cerca de 1050 atletas italianos entre 1993 e 1995 

para correlacionar as alterações encontradas no ECG dos atletas e a sua morfologia cardíaca. 

A avaliação foi feita através do ECG e do ecocardiograma. O ECG mostrou ter uma 
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sensibilidade de 51%, uma especificidade de 61%, um valor preditivo positivo de 7% e um 

valor preditivo negativo de 96%. A maioria das patologias responsáveis pela morte súbita 

em atletas mostra alterações ao ECG semelhantes. Essas mesmas alterações podem também 

ser observadas num atleta saudável devido à normal adaptação fisiológica que ocorre no 

coração de atleta.  

Assim, torna-se necessário seguir algumas regras simples na interpretação do ECG 

de atletas. (Figura 13). Corrado D. et al (2007) afirmam que os médicos especialistas 

italianos que realizaram os rastreios, sendo profissionais treinados especificamente na 

interpretação de ECGs de atletas e com uma vasta experiência na área, tiveram um papel 

crucial na realização com adequada precisão da primeira linha de rastreios. A interpretação 

errada do ECG, por médicos inexperientes, pode levar a consequências médicas sérias e 

reduzir o custo/utilidade do processo de rastreio. Nessa situação, os atletas podem ser 

desnecessariamente desclassificados da competição por alterações no ECG que podem estar 

presentes em atletas saudáveis. Pelo contrário, sinais de potencial doença cardíaca orgânica, 

como inversão de ondas T, podem ser mal interpretados como variantes normais do ECG de 

atletas. Assim, Corrado D. et al (2007) distinguiram 2 grupos de alterações ao ECG. Esses 

grupos foram formados com base na prevalência das alterações, relação das mesmas com o 

exercício físico, inerência ao risco cardiovascular e necessidade de investigação clínica mais 

aprofundada para confirmar ou excluir doença cardíaca subjacente (Figura 13).  
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Figura 13 – Classificação das alterações encontradas no ECG de atletas. Mais de 80% dos atletas apresenta as 
alterações electrocardiograficas representadas à esquerda. Deste modo, os atletas do grupo 1 não estão 
associados a um risco cardiovascular aumentado, sendo considerado legítima a sua participação em desportos de 
competição sem avaliação adicional. À direita (grupo 2) estão representadas as alterações electrocardiográficas 
pouco comuns em atletas. Estas alterações deverão ser consideradas como expressão de possível patologia 
cardíaca subjacente, estando associadas a um maior risco de morte súbita cardíaca. Corrado D. et al (2007) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

De acordo com a experiência italiana, as limitações económicas, existentes na 

utilização de exames de diagnóstico mais caros nos atletas do grupo 2, resultam numa 

contenção de custos e melhoria da eficácia do rastreio. O trabalho de Pelliccia A. et al 

(2000) tem também contribuído substancialmente para interpretação do ECG, mostrando 

que o aspecto do mesmo está dependente do tipo de desporto e do sexo do atleta.  

O ECG tem sido considerado pouco específico devido ao elevado nível de falsos 

positivos que apresenta. Contudo, Corrado D. et al (2006) reportaram o estudo realizado a 

42 386 atletas que foram rastreados com história clínica, exame físico e ECG. A 

percentagem de falsos positivos nesse estudo (utilizando o ecocardiograma para confirmar) 
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não excedeu os 9%. A experiência italiana tem assim desaprovado a ideia geral do ECG ser 

um exame pouco específico. Mesmo assim, um teste de rastreio não tem como objectivo 

realizar um diagnóstico mas, pelo contrário, utiliza-se para separar indivíduos saudáveis 

daqueles com maior probabilidade de ter doença. Estes serão então, posteriormente, 

referenciados para avaliação clínica com mais exames complementares, com o objectivo de 

chegar a um diagnóstico.  
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Figura 14 – Recomendações da Américan Heart Association em 1996 para rastreio cardiovascular de atletas de 
competição. Maron B.J. et al (1996) 
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Em 1996, a Sudden Death Committee e a Congenital Cardiac Defects Committee da 

American Heart Association aprovaram uma declaração com as guidelines de rastreio 

cardiovascular pré-competição de jovens atletas (Figura 14). O protocolo recomendado 

inclui, segundo Maron B.J. et al (1996), a história clínica completa e realização de exame 

físico, com medição da tensão arterial na artéria branquial. Apesar deste protocolo ter as 

vantagens de ser mais barato e mais facilmente implementado numa população numerosa, 

tem um potencial limitado no que diz respeito à detecção da maioria das doenças 

cardiovasculares associadas à morte súbita em atletas. De facto, como já foi referido, a 

maior parte dos indivíduos com doença cardíaca não tem história familiar de morte súbita 

prematura e raramente apresenta sintomatologia cardíaca. A maioria dos jovens atletas que 

morrem de forma súbita por Miocardiopatia Hipertrófica, Displasia Arritmogénica do 

ventrículo direito ou Anomalia da Artéria Coronária, nunca apresentou sintomas antes do 
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evento trágico. O exame físico é, geralmente, completamente normal, sendo a detecção da 

Miocardiopatia Hipertrófica muitas vezes impossível, já que os indivíduos não apresentam 

alterações do gradiente de saída em condições de repouso e, por isso, não é audível (ou é de 

muito difícil percepção) o sopro cardíaco à auscultação. Além disso, o exame físico não 

identifica atletas com anomalias coronárias congénitas ou canalopatias. 

Nas séries reportadas por Maron B.J. et al (1996), dos 134 jovens atletas que 

morreram subitamente por causa cardíaca, 115 tinham sido previamente avaliados através 

da história clínica e exame físico. Contudo, a suspeita da existência de doença cardíaca tinha 

surgido em apenas 4 atletas (3%), e só um deles foi correctamente diagnosticado com 

Síndrome de Marfan.   

Maron B.J. et al (2007) referem que, de facto, o modelo da European Society of 

Cardiology no qual o ECG é sistematicamente incluído no protocolo de rastreio, é uma 

proposta benéfica e admirável com merecida consideração. Também não há dúvida que os 

fundamentos médicos e humanitários da American Heart Association apoiam qualquer 

iniciativa com potencial para identificar anomalias cardíacas adversas. Por outro lado, 

encarando o panorama dos Estados Unidos, não é possível ignorar os factores 

epidemiológicos, sociais e económicos que têm impacto nesta proposta e que fazem do 

modelo europeu uma proposta impraticável por uma série de razões. Em primeiro lugar, não 

existe uma estrutura e recursos suficientes que permitam o rastreio de todos os atletas de 

equipas de competição numa base nacional. A organização de uma estrutura de origem com 

esse fim parece pouco provável, dado o elevado número da população dos Estados Unidos 

(300 milhões de habitantes, 5 vezes mais que a população italiana), e o potencial grupo de 

atletas a ser avaliado (cerca de 10 milhões). Outro entrave é a ampla distribuição geográfica 

da população a rastrear, atendendo a que pertencem a diferentes áreas urbanas e rurais.  
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Fuller C.M. (2000) considerou a introdução do ECG de 12 derivações no protocolo 

de rastreio nas escolas Americanas, contudo, concluiu que, entre a história clínica, o exame 

físico, o ECG de 12 derivações e a ecocardiografia bidimensional, o ECG de 12 derivações 

representa a modalidade de rastreio com maior valor de custo/efectividade. Maron B.J. 

(2005) afirmou que a adopção de um protocolo de rastreio formalizado nos Estados Unidos 

da América como o que foi proposto pela Sociedade Europeia de Cardiologia é improvável. 

Os recursos financeiros, mão-de-obra e toda a logística, requeridos por um protocolo de 

rastreio nacional, seriam enormes, sendo, obviamente, necessário subsídio governamental. 

Além disso, o custo/efectividade do programa será alvo de crítica, uma vez que se esperaria 

que milhares de atletas fossem avaliados num curto espaço de tempo antes do treino dos 

vários desportos.  

Numa sociedade heterogénea, como a deste país, é pouco provável que a morte 

súbita em jovens atletas (que é relativamente pouco comum), alcance prioridade 

suficientemente elevada quando em competição com outros problemas de saúde pública. 

Para além dos factores sociais, constata-se outro problema que influenciaria a 

viabilidade do programa de rastreio: os resultados “borderline” ou falsos positivos, que 

ocorrem frequentemente na interpretação do ECG. A ambiguidade do diagnóstico com ECG 

acentua-se quando o rastreio é efectuado numa população de atletas muito numerosa, devido 

à elevada frequência de alterações no ECG, associadas a adaptações fisiológicas que 

ocorrem no coração de atleta.  

Assim, segundo Maron B.J. (2007), a American Heart Association propôs 

novamente, em 2007, um protocolo de rastreio aos atletas de competição, recomendando de 

igual modo, a realização de história clínica pessoal e familiar e exame físico. As 

recomendações da American Heart Association consistem em 12 items (8 para a história 

pessoal e familiar e 4 para o exame físico) (Figura 15) sendo considerados uma estratégia 
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Figura 15 – Recomendações da Américan Heart Association de 2007 para rastreio cardiovascular de atletas 
de competição. Maron B.J. (2007) 

potencialmente efectiva no aumento da suspeita de doença cardiovascular. Se um ou mais 

dos 12 items apresentarem alterações, é considerado razão suficiente para realizar uma 

pesquisa mais completa a nível cardiovascular. Se não forem encontradas alterações, deve-

se continuar a avaliação nos três anos subsequentes. Tal como em 1996, as recomendações 

da American Heart Association de 2007 foram baseadas numa análise cuidada dos factores 

médicos e económicos, bem como das considerações práticas. 
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Contudo, a qualidade do rastreio cardiovascular realizado aos atletas de 

estabelecimentos de ensino dos Estados Unidos é baixa. Numa ampla pesquisa reportada por 

Pfister et al (2000), 97% dos 879 estabelecimentos de ensino inspeccionados tinham 

indicação para realizar alguma forma de rastreio pré-competição dos alunos. Porém, apenas 

26% dos estabelecimentos tinha esta prática, considerando que 24% utilizavam 4 ou menos 

dos 12 parâmetros recomendados pelas guidelines da American Heart Association. Além 

disso, uma ampla variedade de indivíduos, médicos e não médicos, era responsável pelo 

rastreio cardiovascular pré-competição.  

Maron B.J. (2007) verificou também que a National Federation of State High 

Schools não tem desempenhado o papel primário de controlo regrador do design, 

performance e qualidade no processo de rastreio das escolas, preferindo deixar essa 

autoridade a cada associação individualmente.  

Segundo Maron B.J. (2007) a adesão aos protocolos de rastreio poderia resultar na 

identificação de muitos mais atletas com doença cardíaca e assim provocar um impacto 

positivo na saúde dos atletas, aumentando a segurança dos desportos de competição. Gomez 

J.E. et al (1999) defendem que os melhoramentos no processo de rastreio, no que diz 

respeito à recolha da história clínica e realização de um exame objectivo cuidado, 

resultariam, sem dúvida, na identificação de um maior número de atletas subdiagnosticados 

com anomalias cardíacas clinicamente relevantes. Um rastreio, standard a nível nacional, 

dos estabelecimentos de ensino, seguindo as recomendações da American Heart 

Association, seria a melhor medida prática a seguir para alcançar este objectivo.  

No que diz respeito aos jogos olimpicos, Maron B.J. et al (2007) referem que, desde 

1996 que a esquipa médica da US Olympic Committee tem aderido ao rastreio dos atletas 

através da história clínica e exame físico, no formato recomendado pelas guidelines da 

American Heart Association. O procedimento é efectuado durante 4 a 6 semanas antes dos 
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jogos olímpicos de Verão e de Inverno. Exames não invasivos são realizados apenas quando 

justificados pela história e exame físico.  
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77..  DDeessccllaassssii ff iiccaaççããoo  ddooss  aattlleettaass  ccoomm  aannoommaall iiaass  
ccaarrddííaaccaass 

 
 

Quando uma anomalia cardiovascular é identificada num atleta de competição, há 

uma série de questões a considerar: Qual o risco de ocorrer morte súbita se o atleta 

continuar a praticar desporto de competição? Será que o risco de morte súbita diminui se o 

atleta parar de praticar desporto de competição? Quais os critérios que deverão ser usados 

para qualificar ou desqualificar um atleta de competição? 

De acordo com a 36th Bethesda Conference (2005), reportada por Maron BJ et al 

(2005), o risco de morte súbita cardíaca, associada ao desporto de competição em atletas 

com doença cardiovascular diagnosticada, é controlável através da restrição apropriada da 

prática de exercício de competição.  

As recomendações da 36th Bethesda Conference fornecem referências claras úteis à 

prática clínica. Refere-se apenas aquelas que dizem respeito às duas principais patologias 

abordadas como causa de morte súbita em atletas: a Miocardiopatia Hipertrófica e a 

Displasia Arritmogénica do Ventrículo Direito.  

Quanto à Miocardiopatia Hipertrófica: 1) Atletas com diagnóstico clínico inequívoco ou 

provável de Miocardiopatia Hipertrófica devem ser excluídos da maioria dos desportos de 

competição, havendo uma possível excepção para desportos de baixa intensidade como o 

golf ou o bowling. (classe IA). Estas recomendações são independentes da idade, sexo, 

aparência fenotípica e não diferem para atletas com ou sem sintomas, obstrução à saída do 

sangue do ventrículo esquerdo ou tratamento prévio medicamentoso, cirúrgico, ablação 

septal, pacemaker ou cardiodesfibrilhador implantável. 2) Apesar da significância clínica do 

genótipo positivo/fenótipo negativo de um indivíduo, não há dados convincentes, até ao 

momento, com os quais se possa excluir estes pacientes do desporto de competição, 

particularmente na ausência de sintomatologia cardíaca ou história familiar de morte súbita. 
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Quanto à Displasia Arritmogénica do Ventrículo Direito: 1) Atletas com diagnóstico 

provável ou definitivo de Displasia Arritmogénica do Ventrículo Direito deverão ser 

excluídos da maioria dos desportos de competição, com possível excepção para aqueles de 

baixa intensidade (classe IA). Em algumas doenças adquiridas, como a Miocardite ou o 

Commotio Cordis, admite-se um período de abstinência de treino e competição temporário, 

seguido de um começo de actividade, se for confirmada a resolução da doença. 

Existem, no entanto, alguns problemas. Maron B.J. (2002) refere que, para os atletas 

com anomalias cardiovasculares correspondentes à já referida “zona cinzenta”, o risco 

associado a exercício físico intenso pode não ser passível de quantificação precisa, dadas as 

imprevisíveis condições fisiológicas a que estão expostos. Não existem, portanto, critérios 

específicos para estes indivíduos. Por outro lado, nem todos os atletas com patologia 

morrem subitamente durante a actividade física intensa, podendo algumas desclassificações 

ser injustificadas. 

Os participantes da Bethesda Conferences baseiam-se na premissa de que o treino e 

competição intensos aumentam o risco de morte súbita em atletas com doença cardíaca 

susceptível, e que esse risco é, provavelmente, reduzido pela paragem temporária ou 

permanente da prática de desporto. As presentes recomendações formuladas em relação aos 

níveis de actividade desportiva permitida são consideradas, por muitos, conservadoras, 

assumindo-se, uma postura prudente. No entanto, o risco absoluto não pode ser determinado 

com certeza em cada atleta, podendo até ser bastante baixo em muitos indivíduos. Neste 

momento, as ferramentas de estratificação de risco adicional não estão disponíveis de forma 

independente e precisa. Assim, é possível que estas recomendações possam, 

ocasionalmente, conduzir à desclassificação desnecessária de alguns atletas. Esta é, para já, 

uma situação inevitável que, infelizmente, leva à perda de auto-confiança, bem-estar físico e 

também da segurança financeira dos atletas em questão.  
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Deste modo, a 36th Bethesda Conference recomenda medidas prudentes, não muito 

permissivas nem restritivas, que não devem ser consideradas como normas rígidas. O 

especialista responsável pelo atleta deve avaliar a resposta psicológica bem como outros 

factores clinicamente relevantes do atleta, e adoptar recomendações um pouco diferentes, se 

assim considerar mais indicado. 

A desqualificação apropriada do desporto é apenas uma forma de reduzir o risco de 

morte súbita. Cada doença tem os seus algoritmos próprios de tratamento, os quais podem 

incluir o implante de um cardiodesfibrilhador implantável, em pacientes seleccionados de 

alto risco.  
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8. A utilização do Cardiodesfibrilhador implantável em doentes com 
Miocardiopatia Hipertrófica  

 
 

A importância da identificação através do rastreio de atletas assintomáticos com 

doença cardíaca assenta na possibilidade de prevenção da morte súbita cardíaca dos 

mesmos. Corrado D. et al (1998) referem que a prevenção desse fenómeno é conseguida 

através de medidas como a modificação do estilo de vida, incluindo a restrição da actividade 

desportiva e tratamento profilático concomitante com drogas anti-arrítmicas, beta-

bloqueantes ou a colocação de cardiodesfibrilhador implantável. Os atletas que não obtêm 

qualificação para a competição têm pela frente um notável percurso clínico de longa 

duração.  

Segundo Maron B.J. et al (2000), o cardiodesfibrilhador implantável (CDI) 

demonstra efectividade na prevenção da morte súbita na Miocardiopatia Hipertrófica. Deste 

modo, os clínicos serão cada vez mais confrontados com a decisão da participação em 

desportos de competição de atletas com cardiodesfibrilhador implantado. Apesar da 

efectividade do CDI ser demonstrada por Maron B.J. et al (2000) através de estudos 

observacionais, o ambiente fisiológico existente em atletas com Miocardiopatia Hipertrófica 

(incluindo o volume intravascular, os distúrbios electrolíticos, a actividade neurohormonal e 

o potencial para a isquémia do miocárdio), associado ao exercício físico, tornam a 

fiabilidade absoluta do CDI imprevisível. Além disso, há a possibilidade de mau 

funcionamento do aparelho e o risco de lesão traumática do atleta, que poderá conduzir 

tanto a uma descarga apropriada como inapropriada do CDI. Por isso, a colocação do CDI 

num paciente com Miocardiopatia Hipertrófica, apesar de ser eficaz na prevenção da morte 

súbita, poderá, de acordo com a 36th Bethesda Conference, não modificar as recomendações 

para a prática de exercício físico intenso, nomeadamente a restrição da participação em 

desportos de competição, a não ser que sejam de baixa intensidade. 
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9. O papel do desfibrilhador automático externo 
 
 

No ataque ao problema da morte súbita cardíaca, é irrealista assumir que qualquer 

medida tomada terá um impacto maior se for implementada de forma singular.  

De acordo com as observações de Myerburg R.J. (2001), o número de mortes súbitas 

cardíacas que ocorrem num ambiente extra hospitalar é elevado, não sendo previsível, com 

grande precisão, o perfil de risco na maioria dos casos clínicos. 

Devido ao facto da maioria dos casos de morte súbita cardíaca extra hospitalar 

ocorrerem na sequência de uma fibrilhação ventricular, têm emergido as estratégias de 

“desfibrilhação básica” para a comunidade como medida de combate ao fenómeno.  

Segundo Cobb L.A. et al (1992), o momento em que se deve desfibrilhar é o factor 

mais importante para a sobrevivência dos indivíduos que sofrem de fibrilhação ventricular. 

Assim, a implementação de um sistema de rápido acesso ao desfibrilhador tem evoluído 

desde 1960, quando os desfibrilhadores portáteis começaram a estar disponíveis. Capucci A. 

et al (2002) referem que os primeiros sistemas foram sendo substituídos, anos mais tarde, 

por desfibrilhadores automáticos externos com a finalidade de serem utilizados por pessoas 

sem formação médica, como guardas, policias ou assistentes de bordo. Mais recentemente, 

foram dirigidos a indivíduos com treino mínimo ou sem treino, podendo ser utilizados em 

locais públicos como aeroportos, centros comerciais, supermercados, estádios e hospitais, 

sendo também sugerida a utilização em habitações particulares. 

Apesar da taxa de sobrevivência em fenómenos cardíacos que ocorrem fora do 

hospital ser bastante inferior ao desejável, as estratégias implementadas fora dos hospitais 

aumentaram as taxas de sobrevivência, principalmente devido a uma resposta mais 

atempada ao fenómeno. Valenzuela T.D. et al (2000) referem que esta estratégia melhorou a 

sobrevivência destes casos para cerca de 50%. Contudo, Marenco J.P. et al (2001) referem 
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que estão a ser estudados métodos de acesso público ao desfibrilhador de forma mais rápida 

e eficaz, que parecem ter um maior potencial na taxa de sobrevivência destes indivíduos. 

A possibilidade de ressuscitar prontamente e com sucesso condiciona a sobrevida do 

atleta a longo prazo. Por isso, Marenco J.P. et al (2001) consideram razoável existir um 

desfibrilhador automático externo (AED) disponível para uso em estabelecimentos de 

ensino, centros de treino, pavilhões desportivos e estádios. Contudo, a disponibilidade do 

AED nos eventos desportivos não deve ser encarada como uma protecção absoluta para 

eventos cardíacos fatais, e também não deverá impedir as restrições de participação em 

desportos de competição nos atletas com doença cardíaca diagnosticada.  

As Recomendações da Bethesda Conference são as seguintes: 1) O desfibrilhador 

automático externo deverá estar disponível em estabelecimentos de ensino frequentados por 

atletas em programas de competição. Os dispositivos deverão ser implementados de modo a 

proporcionar um tempo de resposta em menos de 5 minutos. 2) A resposta inicial a uma 

suspeita ou identificação de um evento cardíaco súbito deverá ser o contacto imediato aos 

serviços de emergência médica, seguido (ou concomitante com) da iniciação da 

ressuscitação cardiopulmonar ou utilização do desfibrilhador automático externo.  
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10. Conclusão 
 

Apesar da morte súbita em atletas apresentar-se como um fenómeno raro, a sua 

abordagem revela-se de extrema importância, já que ocorre em indivíduos aparentemente 

saudáveis e com grande potencial para uma sobrevida longa. Para que isso aconteça, será 

imprescindível a realização de uma avaliação exacta e rigorosa dos atletas antes da 

participação em treinos e desportos de competição, de modo a identificar todos os atletas 

com alterações cardíacas que podem conduzir a uma morte súbita aquando da prática de 

exercício físico intenso.  

Assim, torna-se essencial aplicar o melhor método de rastreio. O ideal seria que 

existisse um exame “gold standard” capaz de detectar a variedade de efeitos primários e 

secundários que se encontram “escondidos” até ao momento em que se revelam da pior 

forma: uma morte súbita e inesperada.  

O ECG demonstrou ser um exame eficaz na detecção da principal doença cardíaca 

causadora da morte súbita, a Miocardiopatia Hipertrófica, essencialmente por este 

apresentar um valor preditivo negativo de 90%.  

A principal causa de morte súbita em atletas é subdiagnosticada quando apenas 

consta, na avaliação dos atletas, a realização da história clínica e exame físico.  

O protocolo de rastreio italiano demonstrou, assim, ser um modelo a seguir por todos 

os países europeus, defendendo a utilização do ECG de 12 derivações no rastreio de todos 

os atletas de competição. Existem, contudo, dificuldades no diagnóstico de alguns atletas, os 

quais apresentam alterações ao ECG e ecocardiograma que poderão ser características de 

um coração de atleta saudável ou de um coração com Miocardiopatia Hipertrófica. O 

protocolo de rastreio italiano pretende ainda uma maior eficácia no que diz respeito à 

detecção de outras doenças como a Displasia Arritmogénica do ventrículo direito, 

actualmente considerada como a causa mais prevalente de morte súbita em atletas em Itália.  
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O diagnóstico de doenças cardíacas subjacentes poderá traduzir-se na prevenção da 

morte súbita através da desclassificação dos atletas das competições e tratamento da doença 

cardíaca diagnosticada. A utilização do cardiodesfibrilhador implantável mostrou ser eficaz 

na Miocardiopatia Hipertrófica, contudo a retoma aos desportos de competição não é viável 

em indivíduos com dispositivo implantado.  

Novas formas de prevenção da morte súbita em atletas continuam a ser estudadas, 

tendo surgido o desfibrilhador automático externo como outra medida de combate a esta 

causa.  

No entanto, até ao momento, a melhor forma de prevenção será mesmo a aplicação 

de um método de rastreio eficaz, que impeça que indivíduos com doença desconhecida 

corram risco de vida, durante a prática de uma actividade, aparentemente saudável, como o 

desporto de competição. 
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