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especialmente, quando ocorre em atletas (amadores ou pro-
fissionais) que, teoricamente, deveriam ser considerados
verdadeiros modelos de saúde. Foi o que aconteceu, recen-
temente, com quatro atletas norte-americanos, sendo três
de basquetebol (Hank Gathers, Reggie Lewis e Peter Ma-
ravich) e uma atleta de voleibol (Flo Hyman, esta durante
uma partida internacional), que tiveram morte súbita du-
rante a prática desportiva, reabrindo a discussão em rela-
ção ao assunto.

DEFINIÇÃO DE MORTE SÚBITA RELACIONADA
COM A ATIVIDADE FÍSICA

Taylor et al.1 definem como MS relacionada com a AF

aquela que ocorre uma hora após o término desta. Outra
definição proposta seria aquela que considera a MS rela-
cionada com a AF como uma condição dramática, atrau-
mática e inesperada em indivíduos aparentemente saudá-
veis, ocorrida 6 a 24 horas após o início dos sintomas ou
até duas horas após a prática da atividade esportiva2-4. A
crítica cabível em relação a essa definição é a utilização do
termo “atraumática”, visto que existe uma condição deno-
minada concussão cardíaca (commotio cordis), em que um
trauma fechado sobre o tórax poderia provocar parada car-
diorrespiratória e MS5-7.

ESTUDO GENÉTICO DA CARDIOMIOPATIA
HIPERTRÓFICA

A cardiomiopatia hipertrófica (CH) é uma doença con-
gênita autossômica dominante caracterizada por obstrução
da via de saída do ventrículo esquerdo com hipertrofia septal
assimétrica e importante desarranjo das fibras musculares
ventriculares. Essa patologia está ligada, entre outras anor-
malidades, a uma mutação genética na cadeia de betamio-
sina pesada e pode predispor ao aparecimento de arritmias
ventriculares malignas, levando à síncope ou morte súbita.
Vários pesquisadores têm demonstrado que um número
diferente de mutações nas proteínas contráteis é responsá-
vel pela CH e age reduzindo a performance da contratilida-
de miocárdica. As mutações afetam tanto as miofibrilas
espessas (betamiosina) quanto as delgadas (troponina T)8,9.

Em revisão de Kimura10, esse autor refere outros tipos
de mutações genéticas responsáveis pela CH, como: β-mio-
sina de cadeia pesada (cβMHC), troponina cardíaca T

RESUMO

A morte súbita em atletas é um evento dramático e tem
sido demonstrado que, na maioria das vezes, se deve a doen-
ças cardiovasculares congênitas ou adquiridas. O objetivo
deste artigo é abordar alguns aspectos da cardiomiopatia
hipertrófica, que é a principal causa de morte súbita em
atletas jovens, e sugerir medidas para prevenir essa condi-
ção.

Palavras-chave: Cardiomiopatia hipertrófica. Morte súbita. Atle-
tas. Esporte.

ABSTRACT
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den death

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

Um dos maiores desafios dos profissionais que atuam
na área de Medicina do Exercício e Cardiologia Desporti-
va diz respeito à morte súbita (MS) relacionada com a ati-
vidade física (AF). Esse evento é extremamente dramático,
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(cTnT), α-tropomiosina (αTM), miosina cardíaca ligada à
proteína C (cMBP-C), miosina ventricular essencial de ca-
deia leve (vMLC1), e miosina ventricular regulatória de ca-
deia leve (vMLC2). Roberts e Sigwart11, por sua vez, des-
crevem a cardiomiopatia hipertrófica familiar como uma
doença na qual o fenótipo dominante e característico é a
hipertrofia sem causa óbvia. Esses autores estimam que a
verdadeira prevalência da CH é de 1:500 e descrevem as
seguintes alterações genéticas, localização no cromosso-
ma, freqüência e número de mutações: cβMHC (cromosso-
ma 14q1, freqüência de 35 a 50%, número de mutações
maior que 50); MYBPC (cromossoma 11q1, freqüência de
15 a 20%, número de mutações maior do que 15); troponi-
na T cardíaca (cromossoma 1q3, freqüência de 15 a 20%,
número de mutações maior que 20); α-tropomiosina (cro-
mossoma 15q2, freqüência menor que 5%, número de mu-
tações = 3); troponina cardíaca I (cromossoma 19q13, fre-
qüência menor que 1%, número de mutações = 3). Além
dessas, já foram descritos: MLC1, MLC2, actina α-cardíaca,
titin e um gene desconhecido localizado no cromossoma
7q3.

EPIDEMIOLOGIA

Existe praticamente um consenso de que a cardiomiopa-
tia hipertrófica seja a principal causa de MS relacionada
com a AF em jovens. Braunwald et al.12, nos Estados Uni-
dos, e MacKenna13, na Inglaterra, publicaram os estudos
iniciais sobre a história natural da cardiomiopatia hiper-
trófica, chamando a atenção para a relação entre esta pato-
logia e a MS, tendo esses autores encontrado 10 óbitos/126
pacientes e 32 óbitos/254 pacientes, respectivamente.

Mais tarde, Maron et al.14, estudando 41 indivíduos (de
oito famílias diferentes) portadores de cardiomiopatia hi-
pertrófica, detectaram 23 casos de MS, sendo que nesse tra-
balho os autores não haviam feito a correlação com a prá-
tica de esporte. Num estudo posterior, Maron et al.15,
analisando 29 atletas de alto nível, com idade entre 13 e 30
anos, verificaram que houve 22 óbitos durante ou imedia-
tamente após o exercício e que, destes, 14 eram portadores
de cardiomiopatia hipertrófica. Na série de Waller16, entre
87 atletas que morreram subitamente, 19 eram portadores
de cardiomiopatia hipertrófica. No maior estudo já reali-
zado com atletas jovens, utilizando dados coletados de ju-
lho/83 a junho/93 pelo National Center of Catastrophic
Sports Injury Research17, as anomalias cardíacas congêni-
tas foram as maiores causas de MS, com os seguintes índi-
ces: cardiomiopatia hipertrófica – 56%; anomalias congê-
nitas de coronárias – 13%; miocardites – 7%; estenose
aórtica – 6%; e cardiomiopatia dilatada – 6%. McCaffrey
et al.18, em 1991, revisaram sete estudos de etiologia de MS

e encontraram como a principal responsável a MH com 24%,
anomalias das coronárias com 28% e miocardites com 12%.

Apesar de a maioria dos trabalhos apontarem a cardio-
miopatia hipertrófica como a principal causa de MS em jo-
vens, existem algumas investigações que mostram uma re-
lação diferente, como ficou demonstrado em trabalho de
Corrado et al.19. Esses autores estudaram as causas de MS

cardíaca em atletas e não atletas com menos de 35 anos em
Veneto, Itália, no período de 1979 a 1996. Paralelamente,
na cidade de Pádua, foi realizado o seguimento e analisa-
das as causas cardíacas de MS em 33.735 atletas no mesmo
período. De 269 MS em jovens, 49 ocorreram em atletas
competitivos (44 homens e cinco mulheres), com média de
idade de 23 ± 7 anos. As principais causas de MS nesses
atletas foram: displasia arritmogênica de ventrículo direito
(22,4%), doença coronariana aterosclerótica (18,4%) e ori-
gem anômala de coronárias (12,2%). É interessante obser-
var que a cardiomiopatia hipertrófica foi causa de MS em
apenas um atleta (2,0%) e em 16 não atletas (7,3%). Foram
diagnosticados 22 casos de MH (3,5% das causas de afasta-
mento das atividades esportivas). Nenhum dos atletas com
CH afastados morreu num seguimento de 8,2 + 5 anos.
Como se pode observar no grupo estudado, a CH foi uma
causa incomum de MS e, segundo os autores do trabalho,
os resultados sugerem que a identificação e a desqualifica-
ção desses pacientes num screening pré-participação para
atividades físico-desportivas podem ter contribuído para
prevenir MS.

ASPECTOS DO DIAGNÓSTICO DA
CARDIOMIOPATIA HIPERTRÓFICA

O diagnóstico clínico dos pacientes com CH baseia-se,
fundamentalmente, na demonstração de hipertrofia ventri-
cular na ausência de fatores cardíacos ou sistêmicos que a
justifiquem. Os sintomas mais freqüentes são a dispnéia,
angina e palpitações (mais de 50% dos pacientes), porém
são inespecíficos, por ocorrerem em outras patologias car-
diovasculares. Alguns dados podem fazer suspeitar de CH

como, por exemplo, a ocorrência de dispnéia em presença
de boa função sistólica ou angina com coronárias angio-
graficamente normais. Entretanto, muito mais específico
seria o aparecimento de síncope ou pré-síncope em indiví-
duos jovens previamente assintomáticos. Em casos de epi-
sódio de MS recuperada em criança ou adolescente, tam-
bém deve ser descartada a possibilidade de CH20. O exame
clínico dirigido pode sugerir o diagnóstico quando se de-
tecta uma semiologia característica de um gradiente intra-
ventricular dinâmico, porém, em caso contrário, é pouco
revelador. Atualmente, têm-se considerado critérios clíni-
cos para o diagnóstico de CH, obstrução intraventricular
dinâmica; hipertrofia septal assimétrica; movimento ante-
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rior sistólico mitral e diagnóstico genético. O eletrocardio-
grama patológico (ondas Q, hipertrofia ventricular, padrões
de pré-excitação ou graves alterações da repolarização ven-
tricular), muitas vezes em indivíduos assintomáticos, é a
primeira chave diagnóstica. Atualmente, sabe-se que em
muitas crianças com patologia geneticamente demonstra-
da e em alguns adultos podem-se observar eletrocardio-
gramas alterados, embora com alterações mais sutis do que
as relatadas anteriormente, na ausência de hipertrofia ven-
tricular.

Em documento elaborado recentemente pela Sociedade
Espanhola de Cardiologia sobre miocardiopatias20 são pro-
postos os seguintes critérios diagnósticos para familiares
de primeiro grau de pacientes com CH provada:

Critérios maiores

Ecocardiográficos

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

2) Movimento sistólico anterior com contato septal.

Eletrocardiográficos

1) Critérios de hipertrofia ventricular esquerda com al-
terações da repolarização;

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

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

Critérios menores

Ecocardiográficos

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

2) Movimento sistólico anterior incompleto;
3) Válvula mitral “redundante”.

Eletrocardiográficos

1) Bloqueio completo de ramo ou alterações da condu-
ção intraventricular em precordiais;

2) Alterações leves da repolarização ventricular em pre-
cordiais;

3) Onda S em V2 > 25mm.

Clínicos

Síncope, dor precordial ou dispnéia não explicadas.

O diagnóstico de CH será feito num familiar de primeiro
grau se houver um critério maior ou dois critérios menores
ecocardiográficos ou um critério ecocardiográfico menor
associado a dois critérios eletrocardiográficos menores.

CARDIOMIOPATIA HIPERTRÓFICA
E MORTE SÚBITA

Estudo de Koga et al.21, objetivando avaliar a longo pra-
zo o prognóstico da cardiomiopatia hipertrófica, em 314
portadores dessa condição, detectou 10 casos de MS du-
rante ou imediatamente após exercícios vigorosos, sendo
que oito tinham menos de 30 anos. Em outro trabalho,
Cannan et al.22 analisaram a evolução de portadores de car-
diomiopatia hipertrófica no período de 1976 a 1990. Trinta
e sete pacientes foram considerados como sendo portado-
res de cardiomiopatia hipertrófica clássica e 24, de cardio-
miopatia hipertrófica hipertensiva. Os resultados sugeriram
que os pacientes portadores de cardiomiopatia hipertrófica
hipertensiva possuem maior risco de sofrer MS cardíaca ou
não cardíaca do que os portadores de cardiomiopatia hi-
pertrófica clássica. Os autores concluem que a cardiomio-
patia hipertrófica parece ter evolução mais benigna do que
se pensava, particularmente nos portadores de cardiomio-
patia clássica (não hipertensiva). Takagi et al.23 investiga-
ram o prognóstico a longo prazo de 128 pacientes portado-
res de cardiomiopatia hipertrófica, sendo 58 assintomáticos
(grupo 1 – média de idade = 42,8 anos) e 70 pacientes sin-
tomáticos (grupo 2 – média de idade = 50,4 anos). O se-
guimento foi de 11,0 anos para o grupo 1 e 9,1 anos para o
grupo 2. Os resultados mostraram mortalidade extrema-
mente baixa no grupo de assintomáticos quando compara-
da com o grupo de sintomáticos.

Em um de seus mais recentes trabalhos sobre cardio-
miopatia hipertrófica, Maron et al.24 estudaram a relação
entre a MS durante o esforço e o ciclo circadiano, consta-
tando que 46% das mortes (43 de 94) ocorreram no pri-
meiro pico, entre 7 horas e 13 horas. Em 39% dos casos a
morte estava relacionada com o exercício. Ao final do tra-
balho os autores comentam que, de acordo com os dados
obtidos, parece haver na MS em portadores de cardiomio-
patia hipertrófica um padrão bimodal de variabilidade cir-
cadiana nas 24 horas, com predominância no período da
manhã, padrão esse semelhante ao da doença coronariana.

Em interessante estudo, Semsarian et al.25 procederam à
análise do DNA numa família em que havia portadores de
cardiomiopatia hipertrófica, com o objetivo de pesquisar
as seis mutações genéticas mais comuns na betamiosina
de cadeia pesada e correlacioná-las com a evolução da doen-
ça, visto que essas alterações têm sido descritas como “be-
nignas”. A família estudada apresentou uma MS para cada
três indivíduos afetados. Em razão dos dados obtidos, os
autores consideram que o termo “benigno” esteja sendo
usado inadequadamente para esse tipo de mutação genéti-
ca. Brugada26, por sua vez, acredita que o risco de MS em
portadores de CH seja maior entre 12 e 35 anos; considera
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como fatores de risco para a ocorrência de MS as arritmias
ventriculares, as arritmias supraventriculares levando a
colapso cardíaco, as bradicardias e a isquemia grave. Mui-
tos estudos têm analisado como identificar esses fatores;
aqueles que melhor identificam pacientes de alto risco são:
história familiar de MS, indução em adultos de arritmias
ventriculares sustentadas e presença de taquicardia ventri-
cular não sustentada em pacientes sintomáticos, presença
de isquemia associada a hipotensão em criança, presença
de mutações genéticas na cadeia pesada de betamiosina
com história familiar de MS e pobre fração de ejeção. Val-
gaeren et al.27 também preconizam uma estratificação de
risco de pacientes portadores de cardiomiopatia hipertrófi-
ca, numa tentativa de prevenir MS. O risco de MS em porta-
dores de cardiomiopatia hipertrófica pode ser maior se co-
existir alguma patologia associada. Foi o que demonstrou
Yetman28 recentemente, estudando 36 coronariografias de
crianças portadoras de cardiomiopatia hipertrófica, com o
objetivo de pesquisar a presença de ponte intramiocárdica.
A ponte estava presente em 28% dos casos (10 pacientes).
No grupo com cardiomiopatia hipertrófica associada à ponte
intramiocárdica observou-se parada cardíaca com ressus-
citação em 50% dos casos (contra 4% sem ponte), taqui-
cardia ventricular em 80% dos casos com ponte (contra
8% sem ponte) e dor precordial em 60% dos casos (contra
19% sem ponte intramiocárdica). Os autores concluem que
a ponte intramiocárdica está associada à isquemia miocár-
dica e é um fator de risco adicional de MS em portadores
de cardiomiopatia hipertrófica. Outra correlação importante
diz respeito à magnitude da hipertrofia ventricular esquer-
da (HVE) e o risco de MS. Para Hillis et al. “a HVE em atle-
tas é uma resposta normal ao treinamento; entretanto, a
parede ventricular raramente é maior do que 12mm; espes-
samento maior que 16mm é fortemente sugestivo de car-
diomiopatia hipertrófica”29. Spirito et al.30 estudaram 485
indivíduos portadores de CH e HVE e os dividiram em cin-
co grupos de acordo com a espessura ventricular. A idade
variou de 1 a 89 anos, com mediana de 47 anos. Após um
seguimento de 6,5 anos foram observados 65 casos de MS.
Os autores concluíram que o risco de MS estava ligado à
magnitude da hipertrofia ventricular.

ASPECTOS PREVENTIVOS DA MORTE SÚBITA
RELACIONADA COM O EXERCÍCIO

Sem dúvida alguma, a melhor forma de prevenção da
MS é a avaliação pré-participação em atividades esporti-
vas. Para Cantwell31, por exemplo, “a avaliação cardiovas-
cular é um componente importante no exame físico pré-
participação do atleta; a história deveria ser padronizada,
incluindo questões que abordassem desde dor no peito e
palpitação até questões sobre síncope”. Ainda na opinião

do mesmo autor, o exame físico não deve ser feito de for-
ma superficial, mas, ao invés disso, uma procura cuidado-
sa por achados que podem incluir sopro cardíaco que se
acentua com manobra de Valsalva, sugestivo de cardiomio-
patia hipertrófica, que pode causar MS em atletas competi-
tivos. A National Athlete Trainer’s Association Research
and Foundation preconiza os seguintes tópicos numa ava-
liação pré-participação em esportes32:

1) Realizar o exame físico pré-participação em ativida-
des esportivas, embora reconhecendo que esse exame iso-
lado não pode detectar todos os problemas cardiovascula-
res. Segundo Maron et al.33, esse exame deveria incluir uma
história familiar e pessoal e um screening específico para
síndrome de Marfan.

2) Tomar medidas preventivas básicas, tais como hidra-
tação regular do atleta, evitar competições nos horários mais
quentes do dia, etc.

3) Fazer o acompanhamento e observação dos atletas em
campo por pessoal qualificado.

4) Possuir um plano de atendimento de emergência nos
locais onde se pratica atividade física com pessoal treina-
do em parada cardiorrespiratória.

A American Heart Association34, por sua vez, em docu-
mento elaborado em 1996, recomenda que a avaliação de
candidatos à prática do exercício deve ser apoiada, princi-
palmente, em dois pontos básicos:

• Avaliação da pressão arterial e ausculta cardíaca de to-
dos os escolares de nível médio e alunos atletas, uma vez
por ano. A análise da pressão arterial poderá auxiliar na
detecção de coarctação da aorta e a ausculta dos ruídos
cardíacos com o paciente sentado e de pé poderá identifi-
car sopros relacionados com obstrução da via de saída do
VE.

• Fazer, anualmente, uma história pessoal para avaliar
dores torácicas, vertigens, dispnéia ou fadiga associadas
com esportes. Além disso, é importante uma história fami-
liar (que pode ser complementada com a ajuda dos pais),
com o objetivo de pesquisar cardiopatias ou morte prema-
tura em pais ou outros parentes. Quando alguma anormali-
dade cardiovascular for suspeitada, o atleta deverá ser en-
caminhado a um especialista e, uma vez feito o diagnóstico
cardiovascular, deverão ser seguidas as orientações da 26a

Conferência de Bethesda33. Thompson17 recomenda a rea-
lização de um exame clínico com ênfase para o aparelho
cardiovascular em todos os atletas jovens. O médico exa-
minador poderá detectar as condições que possam causar
eventos cardíacos precipitados pelo exercício. Esse autor
acredita que muitas das condições associadas à morte sú-
bita em atletas podem ser detectadas pelo exame clínico e
que alguns métodos complementares, como a ecocardio-
grafia em jovens e o teste ergométrico em adultos, têm seu
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valor limitado na avaliação cardiovascular de rotina de pra-
ticantes de atividade física, com o objetivo de prevenir
morte súbita relacionada com o exercício, em face da rari-
dade de tal evento, do alto custo desses procedimentos e
da pobre acurácia preditiva para eventos induzidos pelo
exercício no caso do teste ergométrico.

Com o objetivo de prevenir a morte súbita em crianças e
adolescentes, Driscoll35 recomenda uma avaliação cardio-
lógica minuciosa nos pacientes enquadrados nas seguintes
condições:

• História de síncope induzida pelo esforço;
• Síncopes não vasodepressivas;
• História familiar de cardiomiopatia hipertrófica;
• História familiar de morte súbita.
Berger et al.36 acreditam que muitos dos pacientes com

cardiomiopatia hipertrófica ou síndrome do QT longo
podem ser identificados com uma história acurada, deta-
lhada e cuidadosa, incluindo história familiar e um exame
físico minucioso. Acrescentam que qualquer paciente com
alguma anormalidade no exame físico e história familiar
positiva deverá ser encaminhado para uma avaliação mais
aprofundada, que deve incluir eletrocardiograma e ecocar-
diograma. Para esses autores, esses estudos permitem de-
tectar, na maioria das vezes, patologias potencialmente
associadas com MS na população infantil.

Apesar de muitos investigadores preconizarem o uso de
betabloqueadores para prevenir as arritmias ventriculares
que podem evoluir para MS, Brugada26 acredita que, nos
pacientes com CH diagnosticada considerados como de alto
risco para apresentar morte súbita por arritmia, o único tra-
tamento efetivo é o desfibrilador implantável. Essa opi-
nião é corroborada por Maron et al., que afirmam que o
desfibrilador implantável tem-se mostrado altamente efe-
tivo no controle das arritmias, indicando que tem impor-
tante papel na prevenção primária e secundária de MS em
portadores de cardiomiopatia hipertrófica37.

Eletrocardiograma – Apesar de possuir algumas limita-
ções, o eletrocardiograma de 12 derivações tem sido pro-
posto como uma alternativa de baixo custo e que pode for-
necer informações importantes. Com efeito, o ECG é
anormal em 95% dos casos de cardiomiopatia hipertrófica
e pode, freqüentemente, mostrar alterações sugestivas de
lesões potencialmente letais – como anomalias das coro-
nárias – e identificar portadores de síndrome do QT lon-
go38. Por outro lado, o eletrocardiograma tem uma especi-
ficidade relativamente baixa em screening das populações
de atletas, em razão da alta incidência de alterações eletro-
cardiográficas associadas às adaptações fisiológicas do
coração ao treinamento em atletas.

Ecocardiograma – A realização desse método comple-
mentar como parte da rotina de uma avaliação pré-partici-

pação de indivíduos candidatos à prática de esportes tem
suscitado algumas controvérsias.

Existem autores que preconizam esse método como im-
prescindível para tentar detectar, principalmente, cardio-
patias congênitas não diagnosticadas pelo exame clínico.
A outra corrente acredita que, para grandes grupos popu-
lacionais, os custos são, provavelmente, proibitivos39. Ten-
tando minimizar o problema dos custos de um exame eco-
cardiográfico, alguns autores têm sugerido, para avaliação
de grandes grupos populacionais, um tipo de ecocardio-
grama mais barato e mais simples, limitado à visualização
da região paraesternal, com duração de dois minutos40,41.

Outra limitação desse método no screening de atletas é
o potencial de exames falso-positivos ou falso-negativos.
Os falso-positivos são devidos àqueles indivíduos com va-
lores limítrofes das medidas referentes à espessura da pa-
rede ventricular, que necessitam de um diagnóstico dife-
rencial entre as alterações fisiológicas do coração do atleta
e as alterações verdadeiramente patológicas42-44. Os resul-
tados falso-negativos podem ocorrer porque a expressão
fenotípica da cardiomiopatia hipertrófica pode não ser evi-
dente ou completa até a adolescência. Conseqüentemente,
em atletas jovens (com menos de 15 anos) portadores de
cardiomiopatia hipertrófica a hipertrofia ventricular esquer-
da pode estar ausente ou os achados ecocardiográficos se-
rem muito discretos, não permitindo o diagnóstico dessa
patologia.
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