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INTRODUÇÃO 

A morte súbita em atleta é sempre um evento trágico e a 

melhor maneira de preveni-la tem sido muito debatida. A 

experiência italiana deu origem à recomendação européia para 

inclusão do eletrocardiograma (ECG) de 12 derivações como teste 

de rastreamento para todos os atletas. Nessa direção, uma análise 

de custo-efetividade recente sugere que a associação do ECG ao 

exame de pré-participação (EPP) de atletas jovens possa ser 

aceitável, inclusive em países como os Estados Unidos.1 Lá, 

organizações de esporte profissional como a National Basketball 

Association  (NBA) e a National Football League (NFL) já adotaram 

tal modelo. No entanto, não são poucos aqueles que expressam  

preocupação com a reprodutibilidade desta sistematização em um 

país com mais de 15 milhões de atletas jovens. O principal 

obstáculo para a interpretação efetiva do ECG do atleta é a falta de 

especificidade do mesmo devido aos efeitos fisiológicos do 

treinamento. Muitos achados clínicos e eletrocardiográficos que 

podem ser causa de ansiedade na população em geral podem ser 

considerados “normais” em atletas. Além disso, as características 

eletrocardiográficas variam conforme idade, sexo, etnia, esporte 

praticado e nível de treinamento. Tudo isto é complicado por 

inconsistências históricas na definição de anormalidades no ECG. A 

baixa prevalência de doenças limita o valor preditivo positivo de 

muitos critérios do ECG. Por fim, a carência de profissionais 
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qualificados para interpretação do ECG do atleta (salvo na Itália), 

maior taxa de resultados falso-positivos pode gerar apreensão no 

atleta, em sua família e em seu grupo de trabalho, além de 

promover a realização de testes adicionais de alto custo e maior 

risco. Seguindo essas razões, a American Heart Association (AHA)
2 

não endossa a utilização do ECG de 12 derivações associado ao 

EPP como algo obrigatório, diferente de países como a Itália, onde 

esta estratégia preventiva com a incorporação do ECG é lei 

nacional.  

É nesse cenário internacional de algum grau de discórdia 

científica e de acaloradas discussões que o ECG do Atleta passou a 

ser um hot topic. Independente de opiniões sobre sua 

obrigatoriedade ou não, é nossa opinião que ele deva ser mais e 

mais estudado. Tendo esta premissa como base, o texto que segue 

é uma exposição sobre aspectos que julgamos serem relevantes 

relacionados ao ECG do atleta em suas diversas facetas. 

 

Diretrizes européias relacionadas ao ECG do atleta revisadas 

Um grupo de experts internacionais, sob a tutela da 

Sociedade Européia de Cardiologia (ESC), recentemente publicou 

novas recomendações para interpretação do ECG em atletas.3  

Como parte desse position paper, foram reanalisados 1.005 atletas 

antes estudados por Pelliccia e colaboradores, em um estudo 

clássico de referência.3, 4 Originalmente, 40% (n=402) deles foram 

considerados como portadores de achados eletrocardiográficos 

possivelmente associados a doenças cardiovasculares. Entretanto, 

usando as recentes recomendações da ESC,3 essa porcentagem foi 

reduzida de forma substancial (de 40 para 11%), o que incrementou 

a especificidade do ECG nesse grupo seleto de indivíduos. A idade 

dos atletas variava entre 9 e 55 anos, sendo 25% do sexo feminino, 

99% caucasianos e a maioria participando de esportes em nível 

olímpico. Nos Estados Unidos, tal reclassificação foi aplicada em 

atletas de elite da universidade de Stanford (idade entre 18 e 22, 

46% sexo feminino, 10% negros).5 Na análise original dos 658 

atletas, 62% dos homens e 32% das mulheres possuíam ECGs 

ditos anormais. Destes, 63 (10%) foram classificados como 

portadores de padrões eletrocardiográficos provavelmente 

relacionados a doenças cardiovasculares, o que motivou exames 

subsidiários (ECGs considerados como “marcadamente 

anormais”).4 Quando esses 63 ECGs “anormais” foram reavaliados 

sob o prisma do novo critério definido pela ESC,3 34 (6%) deles 

foram reclassificados como normais e apenas 29 (4%) 

permaneceram com a mesma classificação, aumentando a 

especificidade para mais de 95%. Esses dados parecem ir ao 

encontro do que Corrado e cols.
3 consideraram ao afirmar que o 

novo critério melhora a especificidade do ECG como parte da 

avaliação pré-participação do atleta.  

Modificações no ECG relacionadas ao treinamento 

A principal mudança no manejo das novas diretrizes da 

ESC é o reconhecimento de uma gama de achados 

eletrocardiográficos que são resultados diretos do treinamento. 

Voltagem aumentada do QRS 

Uma mudança significativa das novas diretrizes da ESC é 

relacionada à voltagem do complexo QRS. A maior parte dos 

atletas com ECGs outrora classificados como “anormais”, usando 

critérios antigos, exibia aumento isolado na voltagem do QRS (até 

80% em algumas séries). Devido a evidências de que tal aumento 

de voltagem se correlaciona de forma pobre com a massa do 

ventrículo esquerdo em atletas jovens,6 é aceito que na ausências 

de outros marcadores que sugiram sobrecarga ventricular esquerda 

(desvio do eixo, mudanças na repolarização, anormalidades atriais), 

a voltagem do QRS aumentada de maneira isolada não seja 

justificativa para encaminhar o atleta para posteriores investigações. 
7, 8 

Repolarização precoce 

O achado de supradesnível do segmento ST de V2 a V4 

com o ponto J elevado e uma onda T positiva apiculada (ou mais 

comumente em atletas de descendência africana, um segmento ST 

em cúpula seguido por uma onda T bifásica ou invertida) é presente 

em mais de 50% dos atletas treinados, sobretudo em homens. 

Enquanto o mecanismo de tal alteração é incerto, ela parece 

regredir com o declínio na intensidade e frequência do treinamento 

e de modo frequente muda ou desaparece quando o exercício é 

descontinuado (sugerindo um mecanismo com mediação vagal). É 

importante distinguir tais achados do padrão eletrocardiográfico de 

Brugada. Cabe salientar, no entanto, que um padrão de 

repolarização precoce em derivações inferiores foi recentemente 

descrito em um pequeno grupo de pacientes não atletas (n=206) 

que faleceram de fibrilação ventricular idiopática.9 Análises 

subsequentes não confirmaram o significado de tais achados em 

grandes amostras, mas o exemplo serve para ressaltar a grande 

variedade de apresentações de doenças raras em subpopulações 

que de maneira usual estão “escondidas” em grandes coortes. 

Como nota adicional ressaltamos que um supradesnivelamento do 

segmento ST maior que 2 mm é considerado não usual mesmo em 

atletas. 

Manifestações do tônus vagal aumentado 

Bradicardia sinusal, presença de PR longo (BAV de 

primeiro grau) e fenômeno de Wenckebach são comuns em atletas. 

Tais achados são resultado de alterações intrínsecas no 

automatismo e na condução atrioventricular e/ou de um tônus vagal 

aumentado durante o repouso, sendo estes decorrentes do 

treinamento físico intenso em bases crônicas. 
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Recomendações 

Não recomendamos avaliação adicional para qualquer 

grau de aumento na voltagem do QRS desde que este seja isolado. 

Da mesma forma, não recomendamos avaliação adicional para 

bradicardia sinusal de até 30 bpm (com arritmia sinusal, alguns 

intervalos RR podem ser prolongados em até 3 segundos). Um 

intervalo PR de até 300ms não deve gerar novos exames, mas 

intervalos mais longos devem ser avaliados com teste de exercício 

(o intervalo PR deve diminuir com a retirada do tônus vagal). 

Fenômeno de Wenckebach isolado tampouco necessita futuras 

investigações, porém um teste de exercício também pode auxiliar a 

dirimir qualquer preocupação. 

Ondas Q 

A base fisiopatológica para a formação das ondas Q 

difere, dependendo do processo da doença (ex. doença miocárdica 

infiltrativa ou isquêmica versus miocardiopatia hipertrófica 

assimétrica -MCH). Da mesma forma, o critério para diagnóstico 

também difere. O critério de onda Q para infarto miocárdico vai do 

proposto pela OMS (> ou = a 40 ms e amplitude > 24% da onda R 

subsequente em duas derivações contíguas), ao critério da área 

vetorial calculada por computador, além do famoso escore de 

Minnesota.10, 11 As ondas Q na MCH parecem ser causadas pela 

assimetria ventricular, como demonstrado por ressonância 

magnética nuclear (RMN).12 Critérios distintos para MCH foram 

testados no tocante a definição de ondas Q.13 A melhor 

caracterização são ondas Q com mais de 3mm de profundidade 

e/ou >40 mseg de duração em pelo menos 2 derivações. Nesse 

caso, o uso de “e/ou” contempla mais positivos do que “e” só usado 

na doença arterial coronariana. Escores incluindo14 ou excluindo 

critério de onda Q15 demonstraram razoável poder diagnóstico em 

pacientes com MCH. As ondas Q da MCH são vistas com mais 

frequência em derivações inferiores e/ou laterais. A alta voltagem 

do QRS vista em ambos, atletas e pacientes com MCH, denota que 

esses critérios podem levar à identificação de mais atletas do que o 

baseado nos 25% da onda R subsequente.                 

Recomendação 

Doença arterial coronariana é rara em indivíduos com 

menos de 40 anos de idade, ao mesmo tempo, anomalias 

coronarianas tendem a não se associar com infarto agudo do 

miocárdio. Portanto, recomendamos que o critério de ondas Q para 

MCH deva ser usado em atletas jovens (>3mm de profundidade 

e/ou >40 mseg de duração em qualquer derivação, exceto AVR, III 

e V1). Não endossamos o uso do critério-padrão para doença 

arterial coronariana em atletas jovens, mas este, de forma clara, se 

aplica em atletas com mais de 40 anos de idade. 

Avaliação secundária 

Avaliação posterior de um atleta com ondas Q julgada 

patológica deve incluir história detalhada, exame físico e 

ecocardiograma em repouso. Esse estudo deve incluir medidas 

padrão de tamanho das cavidades, espessuras de parede e função 

valvar. Adicionalmente, é útil estimar os volumes ventriculares 

esquerdo e direito, além do volume do átrio esquerdo. Medidas de 

função diastólica, incluindo Doppler tecidual, podem ser valiosos 

para detecção de miocardiopatia subclínica.16 A ecocardiografia 

moderna pode detectar de maneira confiável os óstios coronários 

mesmo em adultos. Dependendo da disponibilidade, a RMN 

cardíaca pode fornecer medidas acuradas de todos esses 

parâmetros, assim como informação adicional por meio de realce 

tardio por gadolínio para detecção de fibrose miocárdica ou doença 

infiltrativa, visualização clara dos segmentos proximais das artérias 

coronárias, além de caracterização do aparato subvalvar mitral. O 

teste de exercício cardiopulmonar, mesmo não sendo 

indispensável, pode fornecer informação adicional na diferenciação 

da MCH da síndrome do coração do atleta, em especial se a 

mesma ainda não é clara em outros estudos de imagem e no 

ECG.17 Em casos particularmente limítrofes, testagem genética 

pode ser de utilidade para o diagnóstico de miocardiopatia ou de 

canalopatia. Para pacientes com achados localizados em uma zona 

cinza (ex. não diagnósticos para miocardiopatia), recomendamos 

explanação completa da natureza desconhecida do risco do 

indivíduo com decisão pessoal do atleta em participar ou não de 

atividades competitivas. Exemplos incluem uma espessura parietal 

isolada <15mm, fração de ejeção do ventrículo esquerdo limítrofe 

isolada (50-55%) ou hipertrabeculação isolada.  

Atrasos da condução 

Enquanto ninguém conteste a necessidade de avaliação 

de atletas com QRS maior que 120 mseg, o excelente prognóstico 

encontrado em um estudo que arrolou comissários de bordo 

assintomáticos com distúrbio da condução faz com que seja 

provável que a maioria dos atletas com QRS entre 100 e 120 mseg 

tenham testes de imagem normais.18 No entanto, a presença de 

bloqueio completo do ramo esquerdo parece ser menos comum e 

mais relacionado à doença estrutural do que a presença de 

bloqueio do ramo direito em atletas assintomáticos. Em países onde 

a doença de Chagas é prevalente, sua associação com doenças do 

tecido de condução deve ser levada em conta. Cabe salientar que a 

duração do QRS é um marcador de risco na MCH,19 assim como 

em outras populações portadoras desta enfermidade.20 

Recomendação 

Todos atletas com QRS maior do que 120 mseg de 

duração devem ser encaminhados para avaliação posterior. Essa é 

uma área onde a análise eletrocardiográfica digital pode ser 
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superior às medidas visuais. RMN cardíaca pode ser útil para 

descartar doença infiltrativa. 

Desvio do eixo do QRS 

O eixo do complexo QRS depende sobremaneira da 

idade: começa à direita ao nascimento, desviando de forma 

progressiva para a esquerda, com os anos. Como a maioria dos 

atletas investigados é de uma idade onde o eixo ainda está em 

transição, o desvio do eixo para a direita é um achado comum (20% 

em algumas séries).21 Em populações mais velhas, desvio do eixo 

para a direita é, em geral, associado com doença pulmonar. Desvio 

do eixo à esquerda ocorreu em 8% de comissários de bordo 

saudáveis e é o achado “anormal” mais comum no grupo entre 30 e 

40 anos de idade. Vários estudos de coorte com amostras robustas 

tentaram definir um eixo normal para a idade. O maior desses 

arrolou 46.129 indivíduos com baixa probabilidade de doença 

cardiovascular e encontrou que 95% dos atletas com menos de 20 

anos possuíam o eixo do QRS entre 0 e 102 graus e 95% dos 

atletas com idade entre 20 e 29 anos tinham o eixo do QRS entre -

10 e 95 graus.22 Sharma e cols. demonstraram achados similares 

em uma coorte de indivíduos com 18 anos ou menos, com 95% dos 

atletas exibindo o eixo do QRS entre 41 e 113 graus23.  

Recomendações 

Em atletas, desvio leve do eixo para a direita ou esquerda 

não deve gerar investigação futura, a não ser que haja história de 

doença pulmonar ou hipertensão, respectivamente. Nós 

recomendamos uma variação aceitável entre -30 e +115 graus para 

desvio isolado do eixo. 

Hipertrofia Ventricular Direita 

Vários critérios de voltagem vêm sendo recomendados 

para hipertrofia ventricular direita (HVD), incluindo onda R maior 

que 7 mm in V1, relação R/S >1 em V1, e a soma da onda R de V1 

e a S V5/6  

>10,5 mm (Sokolow-Lyon). Enquanto o critério de 

voltagem de Sokolow-Lyon para HVD foi visto apenas em 1 de 172 

(0.6%) jogadores de futebol profissional,24 Sharma e cols.
23 

descreveram prevalência de 10 a 12% entre atletas jovens de elite e 

indivíduos-controle.  

Recomendação 

Até que estudos mais minuciosos para medidas de 

voltagem nas derivações envolvidas (onda R e S em V1/V2 e V5/6) 

em indivíduos normais e atletas (de acordo com a idade) sejam 

conduzidos, não recomendamos que violações dos critérios 

tradicionais de voltagem possam gerar investigação adicional em 

atletas com menos de 30 anos. Recomendamos que o critério de 

voltagem isolado para HVD seja, no geral, não aplicável em atletas 

jovens e que achados adicionais, como sobrecarga atrial direita, 

inversões de onda T em V2-3 e/ou desvio do eixo para a direita 

sejam necessários para indicar avaliações adicionais pré-

participação. 

Lembramos que o ecocardiograma pode ser um método 

menos vantajoso para visualizar o ventrículo direito. Nesse 

particular, a RMN cardíaca deve ser empregada, se disponível. 

Sobrecarga atrial 

Enquanto o critério de sobrecarga atrial direita (SAD) é 

simples (amplitude da onda P maior que 2,5 mm em qualquer 

derivação), os critérios para sobrecarga atrial esquerda (SAE) são 

dois: 1) componente negativo da onda P em V1 ou V2 maior que 40 

mseg de duração com 1 milímetro de amplitude; e 2) duração total 

da onda P maior que 120 mseg.  A prevalência de alterações na 

onda P consistentes com sobrecarga atrial esquerda e direita é 

variável e depende da idade. Sharma e cols. 23 descreveram 

prevalência de 14% e 18% para sobrecarga esquerda e direita, 

respectivamente, em mais de 1000 atletas com média de 16 anos 

de idade. Contudo, em outra população de 649 atletas com média 

de 20 anos, as porcentagens caíram para 0,7% para SAE e 1,8% 

para SAD. Por sua vez, Pelliccia e cols. encontram prevalência de 

4% para SAE e 0,8% para SAD em 1005 atletas treinados.4 

Recomendações 

Existe uma discussão no que toca à prevalência de SAE e 

SAD em atletas e essas parecem ser mais comuns em atletas 

jovens. Medidas computadorizadas da onda P não são 

padronizadas e a análise visual é indicada. Recomendamos que em 

atletas adultos, sobrecargas atriais sejam consideradas como 

anormais e motivem posterior investigação. Sobrecargas atriais 

isoladas em atletas jovens devem levar a um exame físico 

cuidadoso por médico qualificado, além de história médica e familiar 

detalhada. 

Inversão de onda T 

A inversão da onda T (IOT) possui a mesma prevalência 

entre atletas e controles sedentários,23 sugerindo que este não seja 

um fenômeno relacionado ao treinamento. No entanto, Pelliccia e 

cols. mostraram que a IOT, mesmo na presença de estudos de 

imagem normais, pode ser precursor fenotípico de futura 

miocardiopatia.25 Em geral, a IOT em grandes populações de 

atletas caucasianos parece estar presente em 2 a 3% dos 

indivíduos. Todavia, Sharma e cols. enfatizaram a importância de se 

considerar a etnia do atleta.23 Em estudo recente, 240 mulheres 

negras exibiram alta prevalência de IOT quando comparadas com 

atletas não negras (14% versus 2%).6 Nelas, não houve diferença 

significativa em valores absolutos de espessura máxima da parede 

do ventrículo esquerdo entre atletas com ou sem onda T invertida. 

Da mesma forma, atletas negros masculinos também são 

conhecidos por apresentarem incidência aumentada de 

repolarização precoce, critérios de voltagem para HVE e IOT. Cabe 
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salientar que esse último achado foi encontrado em 20% de 155 

jogadores de futebol sub-17 em um estudo africano.26 

Análises computadorizadas detalhadas de ECG de 

atletas, incluindo análise vetorial, podem ajudar a esclarecer 

variação etnia-específica dos valores da onda T.  

Recomendação 

 Em atletas de origem não africana, inversão de onda T 

maior ou igual a 1 mm em derivações que não DIII, AVR e V1/V2 

devem gerar investigação secundária. Em atletas com onda T 

bifásica, recomendamos considerar a extensão do componente 

negativo ao invés da profundidade em relação à linha de base. 

Partindo do pressuposto que inversões de T podem ser um 

precursor de doença no futuro, atletas que apresentem tal alteração 

e nos quais estudos de imagem sejam negativos (quase 90%), 

devem ser seguidos anualmente mediante ECG e ecocardiograma. 

Infradesnivelamento do segmento ST 

Infradesnível do segmento ST é raro em atletas e sempre 

demanda investigação adicional. Ao avaliar depressões do 

segmento ST deve se atentar para a linha de base (isoelétrica). O 

segmento ST também é afetado se o ponto J, outro ponto posterior 

(ponto Y, por exemplo) ou a área do ST é utilizada.O infradesnível 

do ST demonstrou valor prognóstico na MCH27 , assim como em 

outras condições cardíacas. 

Recomendações 

Um atleta com infradesnível de ST visualmente detectado 

maior que 0,5 mm abaixo da linha isoelétrica do intervalo PR, 

ocorrendo entre o ponto J e o início da onda T em derivações 

laterais (DI, AVL, V5, V6), deve ser encaminhado para posterior 

avaliação. 

Anormalidades do intervalo QT (curto e longo) 

O intervalo QT reflete o tempo desde a despolarização 

inicial dos miócitos ventriculares até o fim da sua repolarização. 

Anormalidades na repolarização são causadas por mutações em 

um dos muitos canais iônicos de membrana ou exposições a 

medicações que interferem na função de tais canais. Um intervalo 

QT longo é indicativo de repolarização prolongada, a qual pode 

colocar atletas em maior risco de morte súbita relacionada ao 

exercício por desencadeamento de uma arritmia conhecida como 

"torsades de pointes". Em uma série rara de mutações familiares, 

causando aumento da função dos canais iônicos de potássio 

responsáveis pela repolarização, o intervalo QT encurta e também 

pode ser associado à morte súbita cardíaca. A determinação de 

intervalo QT anormal é desafiadora devido à frequente não 

diferenciação do final da onda T e à natureza dinâmica do intervalo 

QT, que varia com a frequência cardíaca, idade, estado 

autonômico, medicações, dentre outros fatores. Inúmeros métodos, 

cada qual com sua limitação, vêm sendo propostos para correção 

do intervalo QT para a frequência cardíaca (QTc)28; o mais 

comumente usado é a fórmula de Bazett: QTc = QT/(raiz quadrada 

do intervalo R-R precedente).  Medidas computadorizadas do 

intervalo QT podem ser inconsistentes, 29 logo, medidas manuais e 

correção para a frequência são necessárias para determinação 

acurada do QTc. Métodos como o uso da tangente da porção 

descendente da onda T podem ser empregados para determinação 

mais precisa do intervalo QT30 (Figura 3). Não há consenso em 

qual derivação deva ser usada para a medida do QTc, mas uma 

estratégia razoável é medir o intervalo QT mais longo de uma 

derivação com  um término claro da onda T. Outros recomendam 

foco particular nas derivações DII e V5. Ondas U discretas, de baixa 

amplitude não devem ser usadas no cálculo do intervalo QT, 

contudo, ondas U que se unem com ondas T, que dão à mesma 

uma aparência bífida, devem ser levadas em consideração. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3.  Ilustração de um método manual para 

mensuração do intervalo QT. Ilustração para identificação 

da linha de base isoelétrica para determinação de 

infradesníveis do segmento ST. 

 

 

Há discussão sobre a permanência “normal” do intervalo 

QTc.31 Pontos de corte tradicionais são acima de 440mseg para 

homens e 460mseg em mulheres. É evidente que intervalos QTc 

mais longos, em particular maiores que 500mseg, são associados 

com risco aumentado de morte súbita.  No entanto, não é demais 

citar que os pontos de corte tradicionais resultam em uma taxa de 

falsos-positivos em torno de 11%.32  Enquanto isso, embora um 

intervalo QTc normal seja associado com menor risco, ele não 

exclui um potencial genótipo letal de QT longo. Todavia, um 

intervalo QTc curto (<340ms) visto em um contexto diagnóstico de 

síndromes do QT curto causadas por anormalidades dos canais de 

potássio, intervalos muito curtos (mesmo <320ms) parecem ser 

raros em populações de adultos e não estão associados com 

eventos adversos.33 
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Recomendações 

Recomendamos que todos os atletas com intervalo QTc 

maior que 470mseg em homens ou 480mseg em mulheres devam 

ser submetidos à posterior avaliação para síndrome do QT longo. 

Intervalos QTc menores que 340mseg também devem ser 

investigados. 

Avaliação secundária 

Avaliação adicional para canalopatias incluem exclusão 

de causas secundárias para alterações do intervalo QT, uma 

avaliação de quatro gerações familiares, teste de esforço, 

monitorização do ritmo contínua (holter) e testagem genética.34 

Anormalidades Tipo Brugada e Displasia 

Arritmogênica do Ventrículo Direito (DAVD)  

O padrão de ECG de Brugada é associado com arritmias 

ventriculares e morte súbita. Em cerca de 30% dos casos, o padrão 

é familiar e é explicado por uma mutação no gene do canal de sódio 

SCN5A .  Acredita-se que uma proporção significativa de morte 

súbita cardíaca em atletas possa ser relacionada à Brugada, muito 

embora a morte súbita não seja precipitada por exercício agudo. 

Nesses pacientes, o aumento no tônus vagal associado ao 

treinamento crônico é que parece conferir risco adicional. A 

síndrome de Brugada é definida por síncope ou pré-síncope, na 

presença de um padrão de Brugada tipo I (morfologia de bloqueio 

de ramo direito com supradesnível do segmento ST de 2mm). O 

segundo Consenso sobre Síndrome de Brugada35 estabeleceu 

critérios para três diferentes padrões de ECG(Figura 4).  Embora 

na derivação V2 a morfologia de Brugada seja mais pronunciado, 

esses padrões podem se estender de V1 a V3. Se o padrão é 

duvidoso, a colocação de eletrodos um ou dois espaços intercostais 

acima podem revelar o padrão tipo 1. Pacientes com morfologia tipo 

2 ou 3 inconclusivas podem ser testados com bloqueadores do 

canal de sódio como flecainida e procainamida, revelando padrão 

tipo 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4.  Ilustração dos três tipos de padrão de Brugada. 

O tipo 1 é o único diagnóstico da condição. 

 

A displasia arritmogênica do ventrículo direito (DAVD) é 

uma doença desmossômica que resulta em substituição 

fibrogordurosa do ventrículo direito (menos comum do esquerdo), 

que causa instabilidade elétrica e miocardiopatia. Pacientes com 

DAVD possuem ECGs com padrão de bloqueio do ramo direito, 

onda T invertida em V2-3, tempo de ascensão da onda S 

prolongado e, eventualmente, presença de ondas épsilon. Causas 

de morte relacionadas ao exercício são de maneira geral devidas à 

taquicardia ventricular que degenera para fibrilação ventricular.36 

Contudo, o mecanismo por trás da morte súbita induzida por 

exercício na DAVD não é completamente claro.  Uma onda S 

prolongada não é considerada suficiente para motivar investigação 

porque sua especificidade é baixa. 37  Embora seja a causa mais 

comum de morte súbita em atletas jovens na Itália e na Dinamarca, 
38 a DAVD parece ser menos reconhecida em outros lugares. Por 

exemplo, esta entidade está associada apenas a 1% das mortes de 

recrutas do exército dos EUA, em estudos de autópsia.39  

Recomendação 

Atletas assintomáticos com padrão de Brugada do tipo 1 

devem ser sempre avaliados.Não recomendamos avaliação 

subsequente de atletas com achados isolados semelhantes a ondas 

épsilon. 

Avaliação secundária 

Investigação secundária para Síndrome de Brugada inclui 

pesquisa de síncope, morte súbita abortada, fibrilação ventricular 

intermitente ou taquicardia ventricular polimórfica, ou ainda, história 

familiar de morte súbita.40  Em estudos populacionais prospectivos, 

indivíduos assintomáticos identificados com padrão de Brugada 

espontâneo não apresentaram incidência aumentada de 

eventos.41 Padrões de ECG Brugada tipo 2 e 3 sem achados 

clínicos da Síndrome de Brugada não impedem a realização de 

exercício ou necessitam de avaliação posterior. No entanto, esses 

atletas devem ser acompanhados prospectivamente no que tange a 

evidências da síndrome. Investigação padrão para DAVD inclui 

RMN cardíaca, holter e teste de esforço. 

Pré-excitação ventricular 

Os critérios para pré-excitação incluem intervalo PR  <120 

mseg isolado ou acompanhado de onda delta. O intervalo PR curto 

é resultado de condução atrioventricular (AV) rápida e as ondas 

delta representam a ativação ventricular precoce por uma via 

acessória anormal. Ocorre aproximadamente em 1 de 1.000 

pessoas e possui prognóstico semelhante ao da população geral.42, 

43  A maioria dos estudos mostrou prevalência de pré-excitação de 

quase 0,1%-0,3%44 A proporção de atletas desqualificados pela 

presença de Wolff-Parkinson-White (WPW) é de cerca de 6%, 

achado este significativamente maior do que o observado na 

maioria dos estudos populacionais. Em extensiva revisão 

sistemática da literatura para identificar causas de morte súbita 

cardíaca em atletas, Bille et al
45 descreveram que, das 1.101 mortes 

súbitas em atletas com menos de 35 anos, só uma estava 
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relacionada de maneira definitiva com a síndrome de WPW. Sendo 

assim, se a presença de taquicardia supraventricular não é um 

achado incomum nesses indivíduos, a morte súbita cardíaca é um 

evento muito pouco prevalente.42, 43, 46-48 

 

Recomendações 

Recomendamos avaliação ecocardiográficas de todos os 

atletas com pré-excitação (PR<120mseg), tendo eles presença ou 

não de onda delta. 

Avaliação secundária 

A investigação diagnóstica mais adequada para atletas 

assintomáticos com WPW permanece controversa.49 

Recomendamos ecocardiograma devido a sua associação com 

miocardiopatia,50, além da monitorização do ritmo. Seguimento 

estrito para detectar surgimento de sintomas e documentação de 

taquicardia supraventricular é indicado. Não acreditamos que a 

obrigatoriedade de estudo eletrofisiológico seja necessária para 

permitir participação em esportes.  

Extrassístoles ventriculares e arritmias 

supraventriculares 

Uma questão comum está relacionada a atletas que 

apresentam uma ou mais extrassístole ventricular (ESV) no ECG. 

Em contraste com populações de clínicas cardiológicas, onde 5% 

dos pacientes apresentam uma ESV em um ECG aleatório51 (10% 

em pacientes com insuficiência cardíaca52 e associada com risco), 

em atletas jovens, menos de 1% exibem ESV no ECG. O 

significado desses achados ainda é desconhecido. 

Recomendações 

Qualquer atleta com fibrilação/flutter atrial documentada, 

taquicardia supraventricular, BAV Total e duas ou mais ESVs em 

um ECG de screening devem ser encaminhados para avaliação. 

Avaliação secundária 

Monitorização do ritmo estendida (Holter, Loop). Na 

ausência de cardiopatia estrutural ou sintomas, pacientes com 

extrassístoles ventriculares ou arritmias supraventriculares incluindo 

fibrilação atrial isolada não devem ser proibidos de atividades 

competitivas. 

Conclusão 

A adição do ECG de 12 derivações à avaliação pré-

participação para prática esportiva em atletas jovens pode aumentar 

a detecção de doenças cardiovasculares silenciosas, com redução 

do risco de morte súbita. Por outro lado, achados falsos-positivos 

criados por aplicação de critérios-padrão na interpretação do ECG 

do atleta pode levar a uma alta taxa de investigações secundárias 

(8-15%).1-3 Para reduzir o impacto econômico e psicológico dos 

achados eletrocardiográficos falsos-positivos, a interpretação deve 

ser feita usando critérios específicos para atletas.  
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