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Resumo

O atleta jovem é considerado um ícone de saúde e invulne-
rabilidade e a sua actividade física conduzida frequente-
mente a extremos. A morte súbita cardíaca num atleta jovem
é sempre um evento mediático e alvo de apreensão e cons-
ternação. A incidência anual de morte súbita cardíaca nos
atletas jovens varia entre 1:100 000 e 1:300 000, sendo mais
frequente no sexo masculino e na raça negra. Ocorre com
maior frequência durante a prática de exercício físico e é
geralmente o primeiro sintoma de doença. O presente artigo
tem como objectivo uma revisão das principais causas de
morte súbita cardíaca no atleta jovem, com base em litera-
tura recente, com realce na epidemiologia, semiologia, diag-
nóstico e terapêutica.
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Sudden cardiac death in the young athlete: the
state of the art
Abstract

The young athlete is considered an icon of health and invul-
nerability and his physical activity is often taken beyond the
limits. Sudden cardiac death in a young athlete is always a
mediatic event and a reason for apprehension and conster -
nation. The annual incidence of sudden cardiac death varies
between 1:100 000 to 1:300 000, and is more frequent on
males and on black population. It occurs more often during
exercise and in many circumstances is the first symptom of
illness. This publication aims to review the most frequent
causes for cardiac sudden death in the young athlete, based on
recent lite rature. It focus on epidemiological and clinical data
and on diagnostic and therapeutic approaches.
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Introdução

O atleta jovem, em particular o atleta de alta competição, é
considerado por muitos um ícone de saúde. A capacidade
física e os desempenhos atingidos conferem-lhe uma ima-
gem de excelência e de invulnerabilidade. O desporto adqui-
riu, nas últimas décadas, uma crescente dimensão social,
com mediatização cada vez maior dos atletas e dos seus
feitos despor tivos.

Considera-se atleta de competição aquele com prática despor-
tiva com treino sistemático e regular, para o qual é esperado
um nível de excelência, e que inclua competição com outros
atletas1-3.

Morte súbita cardíaca (MSC) é definida como uma morte
inesperada e súbita, de causa cardíaca, não traumática, num
indivíduo sem suspeita prévia de qualquer doença potencial-
mente fatal. A condição “súbita” é entendida de forma díspar
entre os vários autores, variando de uma a 24h entre o início
dos sintomas e a paragem cardíaca3-10. É uma situação rara nos
atletas jovens8,11,12, apesar de ter sido apontada uma incidência
superior neste grupo quando comparada com a de indivíduos
do mesmo escalão etário que não são atletas3,13. A incidência
anual de MSC nos atletas jovens, com idade inferior a 35
anos, tem sido descrita em vários estudos como variando entre
1:100 000 e 1:300 0001,3,4,6,11-18. Ocorre mais frequentemente no
sexo masculino1,4,11,12,16,19,20, (5-9:1)4,11,12, possivelmente por exis-
tir neste género uma prática mais frequente de exercício físico
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Abreviaturas

AC: artéria coronária

CDI: cardioversor desfibrilhador implantável

CMH: cardiomiopatia hipertrófica

FV: fibrilhação ventricular

MSC: morte súbita cardíaca

MVD: miocardiopatia do ventrículo direito

SIV: septo interventricular

VD: ventrículo direito

VE: ventrículo esquerdo
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intenso competitivo1,11,12, maior grau de exigência física dos
desportos envolvidos e diferentes características de adaptação
cardíaca1. É ainda descrita maior incidência nos negros12.

A MSC nos atletas ocorre mais frequentemente em relação
com a prática de exercício, durante ou imediatamente após o
mesmo4,11,12,22. Os desportos mais frequentemente implicados
são o futebol nos países europeus e o basquetebol e o futebol
americano nos Estados Unidos da América11,12,19,20,23,24. É fre-
quente haver sintomatologia prodrómica ao evento13,20,22,25,26,
descrita em algumas séries em cerca de 50% dos casos22.25,26,
sendo muitas vezes pouco valorizada pelo atleta. Os sintomas
mais frequentemente descritos são: precordialgia, palpitações,
tonturas, lipotímia e síncope13,22,26. Sintomatologia semelhante
pode ter ocorrido em episódios anteriores13,25, porém na maio-
ria dos casos a MSC é a primeira manifestação20,26,27. Maron et
al28 descrevem alterações prévias na semiologia cardiovas -
cular em apenas 25% dos casos. Outros estudos indicam que
cerca de 5:100 000 atletas jovens têm uma situação predispo-
nente para MSC22.

Causas de morte súbita no jovem atleta

A etiologia da morte súbita tem sido extensamente estudada
na literatura1,4,5,7,11,12,16,23. A causa cardíaca é apontada como a
mais prevalente4,11,19, e nesta a cardiopatia congénita constitui
o grupo predominante4. A cardiomiopatia hipertrófica (CMH)
é descrita como a primeira causa de MSC no jovem
atleta1,4,8,9,11,15,16,19,20,23, com a singular excepção de estudos
efectua dos em Itália, na região de Veneto, no qual figura como
etiologia predominante a miocardiopatia do ventrículo direito
(MVD)5,11,13,16,20. Esta diferença epidemiológica pode ser
resulta do de diferente predisposição genética na região ou,
mais provavelmente, de um programa único de rastreio siste-
mático dos atletas praticado em Itália desde há vários anos,
que inclui a realização de electrocardiograma e prova de
esforço sub-máxima11,16,20.

A taquidisritmia é o principal mecanismo desencadeante da
MSC, mais frequentemente fibrilhação ventricular
(FV)4,11,20,27,29. A etiologia da disritmia é diversa (isquemia,
disrit mia primária, condução auricular rápida)20, mas o deno-
minador comum é a promoção de instabilidade eléctrica4,11,30.

No Quadro apresenta-se a distribuição por prevalência de
acordo com os dados do Minneapolis Heart Institute
Foundation, com base no estudo de 387 jovens atletas vítimas
de morte súbita11,23.

Algumas das causas mais frequentes
de morte súbita no jovem atleta

Cardiomiopatia hipertrófica

A CMH é a primeira causa de morte súbita no jovem
atleta3,4,8,9,11,12,15-17,19,20, contribuindo com 26-48% dos
casos1,4,5,11,16,31,32. Tem elevada prevalência na população, cal -
culada em 1: 500 indivíduos3,5,9,11,13,15,16,31,33,34, sendo superior nos
negros relativamente aos brancos4,20,32. Tem padrão de trans-
missão autossómico dominante, com penetrância variável,

estando descritas cerca de 100 mutações associadas em genes
de 7 cromossomas,4,5,8,9,16,17,17,31,33-37.

Macroscopicamente caracteriza-se por hipertrofia assimétrica
do ventrículo esquerdo (VE), mais frequentemente com
envolvimento do septo interventricular (SIV), relação entre a
parede livre e o septo superior a 1,3, e ausência de dilatação
da cavidade ventricular4,11,15,37. Alguns doentes manifestam, no
entanto, uma forma simétrica e concêntrica31. A forma não
obstrutiva é a mais usual, presente em cerca de 75%4.

Histologicamente predomina uma desorganização da arqui-
tectura do miocárdio, caracterizada por miocitos hipertro -
fiados e de forma bizarra e por disposição caótica dos mes-
mos4,11,31. O desarranjo celular ocupa em média cerca de 33%
do SIV31. São ainda características anomalias das artérias
coronárias, com parede espessada, aumento do colagénio da
íntima e média e lúmen diminuído31. As alterações estruturais
da microvasculatura e a discordância entre a massa mio -
cárdica/circulação coronária resultam em diminuição da
reserva coronária e isquemia miocárdica, com consequente
morte celular e substituição dos miocitos por tecido cica -
tricial11,31. A desorganização arquitectural, o processo de
cicatri zação e a expansão do colagénio intersticial constituem
o substrato arritmogénico que predispõe para a instabilidade
eléctrica característica9,30,31.

Pode manifestar-se clinicamente com precordiagia de esforço,
dispneia, tonturas, lipotímia e síncope4,16,17,33. A morte súbita é,
em muitas ocasiões, a primeira manifestação4,9,33,38. O dado
semiológico mais característico é um sopro sistólico de ejec-
ção, que aumenta em intensidade com qualquer manobra que

Causa Atletas, n (%)

Cardiomiopatia hipertrófica 102 (26,4)

Commotio cordis 77 (19,9)

Anomalias das artérias coronárias 53 (13,7)

Hipertrofia ventricular esquerda de causa indeterminada 29 (7,5)

Miocardite 20 (5,2)

Ruptura de aneurisma aórtico 12 (3,1)

Miocardiopatia ventricular direita 11 (2,8)

Pontes miocárdicas 11 (2,8)

Estenose da válvula aórtica 10 (2,6)

Doença aterosclerótica das coronárias 10 (2,6)

Cardiomiopatia dilatada 9 (2,3)

Degeneração mixomatosa da válvula mitral 9 (2,3)

Asma 8 (2,1)

Choque de calor 6 (1,6)

Abuso de drogas 4 (1,0)

Outras causas cardiovasculares 4 (1,0)

Síndrome do QT longo 3 (0,8)

Sarcoidose cardíaca 3 (0,8)

Trauma envolvendo lesão estrutural cardíaca 3 (0,8)

Ruptura da artéria cerebral 3 (0,8)

† Dados do Minneapolis Heart Institute Foundation

Quadro – Causas de morte súbita em 387 atletas jovens
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diminua o retorno venoso e aumente o grau de obstrução ao
fluxo de ejecção (manobra de Valsava) e com o ortostatismo
e diminui em intensidade com a posição de cócoras4,16. Podem
ainda ser detectados um quarto som e aumento da amplitude
da onda de pulso carotídeo4. Maron et al39 descrevem clínica
prévia de doença em apenas 10 de 48 atletas com CMH víti-
mas de MSC.

O electrocardiograma é anormal em 79-95% dos casos16,31,
tendo como achados característicos: aumento da voltagem do
QRS, ondas Q proeminentes e ondas T negativas e pro -
fundas21. O ecocardiograma (Figura 1) caracteriza-se por
aumento da espessura da parede do VE, sobretudo nos indi -
víduos jovens, com valor máximo de 30mm3,9 e médio de
20mm21. Uma minoria de doentes tem hipertrofia menos acen-
tuada, com espessura da parede entre 13-15mm17,21. Em cerca
de um terço dos casos a hipertrofia é localizada a um seg-
mento do VE31. A benignidade atribuída à forma apical tem
sido recentemente questionada. Outros marcadores ecocar -
diográficos comuns são a hipercontractilidade do VE e a obs-
trução sub-aórtica dinâmica31.

A terapêutica preconizada inclui fármacos como os β blo-
queantes, antagonistas dos canais de cálcio e amiodarona e
a implantação de cardioversor desfibrilhador implantável
(CDI)22,31,33,40. Este último corresponde à terapêutica mais
eficaz na prevenção de MSC22,31. A cirurgia pode ter indi -
cação num subgrupo de doentes com gradiente de saída
acentuado e sintomas graves refractários a terapêutica
médica33. Outros tratamentos mais recentes, com resultados
ainda controversos, prevêem a utilização de radiofrequên-
cia e a embolização das artérias septais com álcool ou coils
metálicos41-46.

A incidência anual de MSC nos doentes com CMH é
2-6%5,,22,54,58, sobretudo em idade inferior a 30 anos9. Os even-
tos fatais ocorrem mais frequentemente no contexto de prática
desportiva, pelo que está indicada a evicção de esforços inten-
sos34. O mecanismo da MSC parece resultar sobretudo da ins-
tabilidade eléctrica secundária ao substrato arritmo génico
descri to, predispondo para taquidisritmias ven tri cula -
res5,8,9,11,33,35,36,38. São menos frequentemente causa do episódio
fatal bradidisritmias por disfunção do nódulo sino-auricular ou

por bloqueio aurículo-ventricular são a causa do episódio
fatal33. Constituem factor de risco para a ocorrência de MSC: a
história familiar de MSC, idade jovem à apresentação, episó-
dios recorrentes de síncope, hipotensão induzida pelo exercí-
cio, graus extremos de hipertrofia ventricular, presença de
taquicardia ventricular (TV) sustida ou de episódios recorren-
tes de TV não sustida e mutações de pior prognós-
tico5,8,9,15,22,31,33,35,36,38. O valor preditivo dos vários factores de
risco isolados é baixa35 e a estratificação do risco complexa33,35.
Não há qualquer evidência de que o tratamento de doentes
assintomáticos tenha eficácia na prevenção de MSC34,36. A
implantação de CDI tem indicação como prevenção de MSC,
sobretudo nos doentes sobreviventes a MSC e naqueles com
dois ou mais factores de risco9,34-36. Dados de estudos multicên-
tricos demonstram que, nos doentes com CDI implantado
como prevenção primária, a incidência anual de choques apro-
priados é 5%, e que não há registo de casos de MSC9.

Commotio cordis

Commotio cordis refere-se a um evento de traumatismo
directo, não penetrante, de relativamente baixa intensidade,
na parede anterior do tórax, resultando numa taquidisritmia
ventricular e consequente MSC4,5,9,11,12,47-49. O traumatismo não
se associa a lesão estrutural da parede torácica, do coração,
vascular ou outra12,47,48 e ocorre em indivíduos sem patologia
cardiovascular prévia4,48,50. O impacto é mais frequentemente
provocado por um projéctil (bola de baseball, um disco de
hóquei) ou por contacto físico (soco, pontapé)4,9,11,24. A agres-
são não é habitualmente considerada como invulgar para a
modalidade desportiva em causa, nem de intensidade que jus-
tifique o evento fatal9,11.

Ocorre com maior frequência em crianças e adolescentes
com idade entre os cinco e os quinse anos9,11,47,49,50, com idade
média de 13 anos9 (70% com idade inferior a 16 anos9). A
prevalência neste escalão deve-se à maior complacência da
parede torácica, que facilita a transmissão de energia para o
miocárdio11,50. Os eventos são mais comuns durante a prática
desportiva, mas também ocorrem durante actividades
recreativas ou quotidianas9,49. Os desportos mais frequente-
mente envolvidos são: hóquei no gelo, baseball, lacrosse,
softball e desportos de combate47,49.

O mecanismo de MSC é a ocorrência de disritmias, mais fre-
quentemente FV12,47,48. O impacto tem que ser infligido direc-
tamente sobre o coração e na fase do ciclo cardíaco mais vul-
nerável: 15-30 mseg antes do vértice da onda T (<1% do ciclo
cardíaco)4,9,11,12,48,50. Um estudo recente especula acerca da res-
ponsabilidade do vasospasmo coronário na fisiopatologia do
evento fatal49.

A sobrevida do commotio cordis é muito baixa9,47, estimada
em 10-15%4,9,11,12,47,48. Os episódios de sobrevida foram mais
frequentes em casos de FV com rápido acesso a manobras de
suporte de vida e desfibrilhação9,47.

Estratégias de prevenção incluem inovação nos equipamentos
desportivos, em concreto utilização de coletes protectores da
região precordial e de projécteis desportivos menos
duros4,11,12,24,48,50, e generalização da disponibilidade de equi -
pamento de desfibrilhação automática externa.
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Figura 1 – Imagem ecocardiográfica de adolescente com cardiomio-

patia hipertrófica e cardioversor desfibrilhador implantado
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Anomalias das artérias coronárias

As anomalias das artérias coronárias (AC) contribuem em
12-23% para os casos de MSC em atletas jovens1,3,4,5,9,11,16,31. A
prevalência na população é desconhecida, variando entre 
0,3-1,2% nos doentes referenciados para angiografia coronária9.

A anomalia mais frequentemente associada a MSC é a origem
ectópica de uma das AC no seio de Valsava contralateral, sobre-
tudo a AC esquerda no seio de Valsava direito4,9-11,15,16,51. Outras
anomalias associadas a MSC são a origem da AC direita na
artéria pulmonar, AC única, hipoplasia e aneurisma4,15,22.

A semiologia associada inclui síncope de esforço, dispneia,
precordialgia e disritmias4,9,22. A MSC pode ser a primeira
manifestação. Maron et al39 descrevem sintomas prévios ao
episódio fatal em apenas 31% dos doentes. O seu diagnóstico
requer portanto um elevado índice de suspeição.

Os exames diagnósticos incluem: prova de esforço, ecocar-
diograma transtorácico/transesofágico, angio-ressonância e
arteriografia coronária4,11,22,51. O electrocardiograma é
geralmen te normal, uma vez que os episódios de isquemia são
transitórios11.

A terapêutica é cirúrgica e tem indicação nos doentes com
isquemia demonstrada, disritmias potencialmente graves e
síncope22.

A MSC ocorre provavelmente secundária a isquemia, geral-
mente em situações de aumento do débito cardíaco e das exigên-
cias do miocárdio, por um dos seguintes mecanismos: estreita-
mento do ostio, obstrução da AC no local da angulação proximal
e compressão da AC entre a aorta e a artéria pulmonar4,11,15,16,22,51.
A incidência de MSC é maior nas três primeiras décadas de vida
e nos casos em que a artéria aberrante é dominante e respons ável
pela perfusão de uma grande região do miocárdio22.

Miocardite

A miocardite é definida como uma doença inflamatória do
músculo cardíaco associada a disfunção do mesmo9,52,53. As
etiologias são várias: infecção (mais frequentemente viral,
sobretudo por enterovírus e adenovírus, embora também
possa ser bacteriana, fúngica ou parasitária), doenças sisté -
micas (síndromes imunológicas), reacções de hipersensi -
bilidade, drogas e toxinas4,9,16,21,22,52,53. Ocorre mais frequente-
mente no grupo pediátrico52.

É causa importante de MSC no atleta jovem, responsável por
3-20% dos casos1,11,16,52,53. Estudos recentes sugerem uma con-
tribuição ainda superior, próxima dos 40%8,9,22.

A inflamação do miocárdio estende-se ao tecido de condução,
predispondo para a instabilidade eléctrica e disritmias secun-
dárias8,16,53 as quais consistem no principal desencadeante do
episódio fatal16,53.

A apresentação clínica é muito inespecífica e implica um ele -
vado índice de suspeição11. Pode cursar assintomática manifes-
tar-se com precordialgia, síncope, cansaço, semio logia de insu-
ficiência cardíaca e disritmias4,9,16,52,53. É frequente o pródromo
de febre, mialgias, sintomas respiratórios e gastro-intestinais53.
A MSC pode ser a manifestação inaugural9,16,53 e pode ocorrer
durante a fase activa ou na fase de recupe ração4,9,16,21.

No electrocardiograma são característicos: baixa voltagem do
QRS, supra ou infra-desnivelamento do segmento ST, inversão
da onda T, onda Q patológica e disritmias ventriculares11,22,52,53.
Alguns exames laboratoriais podem auxiliar: aumento da crea-
tinina cinase (baixo valor preditivo), aumento das troponinas I
e T (baixa sensibilidade, elevada especificidade), aumento da
velocidade de sedimentação, leucocitose e eosinofilia52,53. O
ecocardiograma pode evidenciar dilatação da aurícula e ventrí-
culo esquerdos, diminuição da contractilidade (segmentar ou
global) da parede do VE, diminuição da fracção de ejecção do
VE e regurgitação mitral16,53. A biopsia endomiocárdica pode
ser necessária na dúvida diagnóstica, com estudo anátomo-
patológico (apesar da documentada baixa sensibilidade) e
doseamento de PCR de vírus11,22,52,53. Outros exames com valor
diagnóstico em situações particulares são: cintigrafia com anti-
corpo anti-miosina (elevada especificidade) e ressonância
magnética com contraste52,53.

A terapêutica é primariamente de suporte22,52,53. Doentes com
pressões de enchimento elevadas devem ser tratados com diu-
réticos e vasodilatadores52,53. Disritmias auriculares/ventri -
culares podem requerer terapêutica farmacológica ou implan-
tação de CDI52. Dado que as sequelas a longo prazo parecem
ter relação com um processo imunológico celular e humoral,
alguns clínicos defendem a terapêutica com imunossupres -
sores52,53. O repouso é fundamental na fase activa da doença e
a evicção de exercício físico está indicada nos seis meses
seguintes, pelo referido risco de disritmia4,9,16,21.

Uma minoria com forma fulminante pode necessitar de inter-
venção farmacológica agressiva e suporte hemodinâmico52,53.
Nestes doentes, o suporte mecânico (assistência ventricular)
tem sido cada vez mais utilizado para a manutenção da função
circulatória, até à recuperação do doente ou como ponte para
o transplante cardíaco54-56.

Miocardiopatia ventricular direita

A MVD, até recentemente designada displasia arritmogénica do
ventrículo direito, é uma doença de etiologia desconhecida
caracterizada pela substituição gradual, global ou regional, do
miocárdio do ventrículo direito (VD) por tecido adiposo e
fibroso4,9,16,17,21,22,37,57,58. Há envolvimento do VE em 50-67%, geral-
mente numa fase mais tardia, e conferindo pior prognóstico5.

Contribui em 3-20% para as causas de MSC no atleta1,11,31,37,57,
como excepção, num estudo efectuado na região italiana de
Veneto figura como a primeira causa de morte (22% dos
casos)13. A sua contribuição como causa de MSC é maior nos
jovens atletas que na restante população jovem, com a prá-
tica de exercício intenso actuando como desencadeante do
evento fatal12,52.

A prevalência da MVD na população não está bem definida,
estimada em cerca de 1:5000 indivíduos9,57,58.

Ocorre na forma familiar em 30-50% dos casos5,8,57,58, com
padrão de transmissão mais frequente autossómico dominante
com penetrância variável8,37,57,58. Foram recentemente identi -
ficadas várias mutações associadas5,37.

A apresentação clínica é muito variável, e inclui semiologia
como: disritmias, síncope e clínica de insuficiência cardíaca



direita8,9,21,34,37,57. Muitas vezes cursa assintomática e tem como
manifestação inaugural a MSC8,9,17,57 (7-23% dos casos)9.

As alterações arquitecturais ventriculares constituem o subs-
trato arritmogénico que confere à doença um elevado risco de
disritmias30, sobretudo taquidisritmias ventriculares8,9,30, a mais
frequente a TV monomórfica com morfologia de bloqueio de
ramo esquerdo9,58. A MSC ocorre secundariamente a disritmias
com compromisso hemodinâmico, mais frequentemente a
FV9,37, e associa-se geralmente à prática de exercício físico19,4.
A incidência anual de MSC é calculada em cerca de 2%5,59 e
predispõem para a sua ocorrência a idade jovem à apresenta-
ção, a dilatação difusa do VD e o envolvimento do VE9.

No electrocardiograma são características alterações da repo-
larização (T invertidas em V1-V3), ondas épsilon (potenciais
de pequena amplitude no final do QRS e no início do seg-
mento ST), padrões de bloqueio de ramo direito em ritmo
sinusal e de bloqueio do ramo esquerdo com TV5,9,17,22,37,58. Os
achados ecocardiográficos mais frequentes são a dilatação e
hipocinésia do VD17. O diagnóstico definitivo requer habi -
tualmente ressonância magnética4,21,22,37 ou exames menos
habituais como tomografia computorizada, angiografia ven-
tricular ou biopsia endomiocárdica37,58.

Síndrome do QT longo

A síndrome caracteriza-se por um prolongamento do intervalo
QT superior a 460ms (corrigido para a frequência) (figura 2),
associado à ocorrência de disritmias malignas9,16,30,34,59. Existem
duas formas de doença congénita: a síndrome de Romano
Ward (mais frequente, com transmissão autossómica domi-
nante), e a síndrome de Jervell e Lange-Nielsen (associada a
surdez neuro-sensorial, com transmissão autossómica reces-
siva)4,5,8,9,16,22,30,34,59,60. A forma adquirida da doença relaciona-se
sobretudo com a administração de drogas (anti-arrítmicos do
grupo 1A, antidepressivos tricíclicos, anti-fúngicos, anti-his-
tamínicos, antibióticos e agentes procinéticos), distúrbios
metabólicos (hipocaliemia, hipomagnesemia e hipocalcemia),
bradicardia extrema e aumento da pressão intra-craniana4,8,16,34.

Contribui como causa de MSC no atleta em cerca de 1% dos
casos11.

A semiologia é pobre, sendo o sintoma mais frequente a
sínco pe9,16,37, que ocorre tipicamente pela primeira vez entre os

5 e os 15 anos9. As disritmias são frequentes, ocorrendo TV
em cerca de 80% dos doentes não tratados22. A MSC pode ser
a manifestação inaugural9,14,37 em 5-10% dos casos14.

A MSC ocorre como complicação de disritmias malignas,
mais frequentemente Torsade de Pointes14. A incidência anual
de MSC na forma congénita varia entre 1-13%59,60. Os prin -
cipais preditores de risco são: sexo feminino, prolongamento
do intervalo QT superior a 600ms (a duração do intervalo é
propor cional ao risco de MSC), antecedentes de síncope, epi-
sódios documentados de Torsade de Pointes e má resposta aos
β bloqueantes8,22,34.

A terapêutica inclui fármacos (β bloqueantes, anti-arrítmicos
classe 1B), implantação de pacemaker cardíaco ou CDI22,37 ou,
mais raramente, intervenção cirúrgica com simpaticectomia
do coração esquerdo22,37.

O coração do atleta

O coração de um atleta com prática periódica e prolongada de
exercício sofre adaptações morfológicas e fisiológicas, na que
é designada a síndrome do coração do atleta4,11,12,21. As adap -
tações são dependentes da frequência, duração e intensidade
do treino físico4,12.

As adaptações morfológicas são proporcionais à superfície
corporal, razão do menor grau nas mulheres11,12,32, e depen -
dentes do tipo de carga exercida no coração4,11,12,21. Exercício
de predomínio isotónico (corrida, natação, ciclismo) exerce
sobrecarga de volume e exercício fundamentalmente isomé-
trico (halterofilismo) exerce sobrecarga de pressão4,11. A
sobrecarga de volume crónica conduz a hipertrofia miocár-
dica excêntrica, com relação massa/volume inalterada.
Sobrecarga mantida de pressão resulta em hipertrofia concên-
trica, com relação massa/volume aumentada4,11,12. Para a maior
parte dos atletas o treino envolve uma conjugação dos dois
tipos de sobrecarga, pelo que as alterações consistem num
misto de hipertrofia excêntrica e concêntrica4,12. A hipertrofia
fisiológica da síndrome do coração do atleta é, por definição,
simétrica e reversível com a descontinuação do exercício4.
Evidências recentes sugerem a existência de factores gené -
ticos determinantes no grau de adaptação11,12.

O diagnóstico diferencial entre a síndrome do coração do
atleta e cardiopatia estrutural é por vezes difícil11,12,16,21. As
adaptações morfológicas do coração do atleta podem mimeti-
zar doenças cardíacas como CMH, cardiomiopatia dilatada ou
MVD11,12,16,21. Assume particular complexidade a diferenciação
com a CMH quando as alterações tidas como adaptativas
ultrapassam os limites considerados normais4,11,11,16,21. A ambi-
guidade diagnóstica pode geralmente ser esclarecida com a
descontinuação do exercício durante 3 meses (que se espera
condicionar regressão da hipertrofia no coração do atleta),
avaliação do volume tele-diastólico em ecocardiografia ou
utilização de técnicas modernas de Doppler, como o Doppler
tecidular ou “strain”11. As alterações extremas constatadas
num número significativo de atletas têm suscitado o debate
acerca da sua benignidade e a problemática de que a remode-
lação ventricular associada a um treino muito intenso possa
ter consequências adversas a longo prazo11,12. Um estudo efec-
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Figura 2 – Electrocardiograma de doente com síndrome do QT longo
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tuado em atletas de alta competição que descontinuaram a
prática física demonstrou em cerca de 20% regressão incom-
pleta e dilatação residual substancial11.

Alterações no electrocardiograma ocorrem em cerca de 40%
dos atletas, mais frequentemente nos homens11,12, com relação
com o tipo e intensidade do exercício praticado12. As alte -
rações mais habituais são: padrão de repolarização precoce,
aumento da voltagem do QRS, inversão difusa das ondas T e
ondas Q profundas4,11,12,16. O aumento do tónus vagal predispõe
para disritmias benignas (que não requerem investigação ou
terapêutica), como extra-sístoles auriculares e ventriculares,
bradicardia sinusal, bloqueio aurículo-ventricular de primeiro
grau ou de segundo grau tipo Mobitz I e ritmo juncional4,11,12,16.
Estas disritmias não estão associadas com eventos clínicos
adversos e, de um modo geral, desaparecem ou diminuem em
intensidade com a descontinuação do desporto4,12. As alte -
rações electrocardiográficas podem sobrepor-se às de doenças
cardiovasculares e tornar complexo o diagnóstico dife -
rencial4,11,12,16.

Rastreio médico do atleta

É utópica a pretensão de um rastreio que identifique a totali-
dade dos atletas em risco. O número de atletas é imenso, e a
MSC no atleta tem baixa incidência; por outro lado, os exa-
mes complementares têm, na generalidade, custo conside -
rável. É controversa a metodologia mais indicada, com
melhor relação custo/benefício e as normas orientadoras
variam grandemente entre os vários países.

Tem sido discutida a baixa sensibilidade diagnóstica de um
rastreio baseado na anamnese e exame físico1,9,11,16. No entanto,
considera-se em muitos países que o acrescento do electrocar-
diograma e ecocardiograma não confere uma relação
custo/benefício favorável9,15,16. O electrocardiograma tem
baixa sensibilidade para muitas das doenças envolvidas, e
baixa especificidade considerando a sobreposição de altera-
ções adaptativas e algumas cardiopatias16. O ecocardiograma
não é considerado pela maioria dos autores como economi -
camente sustentável9,16.

Em Itália está implementado desde 1982 um programa de ras-
treio para todos os atletas de competição que inclui anamnese,
exame físico, electrocardiograma e prova de esforço sub-má -
xima9,11-13. Este programa tem sido muito eficaz no diagnóstico
e exclusão da prática desportiva de doentes com CMH.

A American Heart Association recomenda um programa de
rastreio baseado na anamnese e exame físico em todos os atle-
tas de escolas secundárias e universitárias4,16. Para os atletas
do ensino secundário é preconizada a repetição anual da
anamnese e bi-anual do exame físico4. Para os estudantes uni-
versitários recomenda realização anual da anamnese e exame
físico4. O electrocardiograma não integra o protocolo.

Em Portugal, a prática de desporto federado está condicionada
a um exame médico desportivo anual, que inclui anamnese
detalhada, exame objectivo e electrocardiograma. A radiogra-
fia torácica deverá ser realizada com periodicidade anual ou
bi-anual.

Critérios de elegibilidade e desqualificação
para a prática desportiva de atletas em risco de MSC

Foram estabelecidas em 1994, e revistas em 2005 pela 36ª Con -
ferência de Bethesda do American College of Cardiology, reco-
mendações de elegibilidade e desqualificação da prática despor-
tiva para doentes com cardiopatia61. A European Society of
Car dio logy estabeleceu em 2005 um relatório de consenso, em
muito semelhante ao primeiro, embora mais restritivo para doen-
ças como a CMH e as síndromes do QT longo e de Marfan12.
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