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Resumo 
 
 

         Os benefícios do exercício físico são irrefutáveis, nomeadamente, no que diz 

respeito ao perfil cardiovascular. No entanto, a maioria desses benefícios é atribuída ao 

exercício físico moderado, sendo que evidências sugerem que grandes volumes de treino 

associados a uma alta intensidade podem estar relacionados com desfechos 

cardiovasculares adversos e reduções relativas nos benefícios, nomeadamente ao nível 

da redução da mortalidade. Atletas de endurance (maratonistas, nadadores, ciclistas, 

esquiadores de fundo, canoístas) praticam doses intensas e extenuantes de exercício, 

excedendo muitas vezes as recomendações usuais de exercício em até 15 a 20 vezes mais. 

      A prática de desportos de endurance aumentou significativamente nas últimas 

décadas, com uma proporção crescente de atletas. Como é sabido, como resposta ao 

exercício físico realizado por atletas, o coração sofre uma alteração não só a nível 

estrutural e funcional, como também a nível do sistema de condução elétrico. Estas 

alterações são conhecidas como “coração de atleta”, sendo a maior parte delas 

consideradas benignas. No entanto, existem preocupações quanto ao possível efeito pró-

arritmogénico dos desportos de endurance devido à existência de uma remodelação 

cardíaca.  Alguns estudos têm demonstrado que os atletas de endurance apresentam uma 

maior prevalência de fibrilhação auricular, flutter auricular, disfunção do nó sinusal e 

arritmias ventriculares associadas a uma possível displasia arritmogénica ventricular 

direita induzida pelo exercício. Esta dissertação visa fazer uma revisão da literatura 

existente acerca da possibilidade dos atletas de endurance virem a ter um risco 

aumentado de arritmias, assim como rever os supostos mecanismos envolvidos.  
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Abstract 

 
    The benefits of physical exercise are irrefutable, especially in what regards the 

cardiovascular profile. However, most of these benefits are attributed to moderate physical 

exercise and evidence suggests that large volumes of training associated with high intensity 

may be related to adverse cardiovascular effects and relative reductions in benefits, namely 

in terms of reduced mortality. Endurance athletes (marathon runners, swimmers, cyclists, 

cross-country skiers, kayakers) engage in intense and strenuous doses of exercise, often 

exceeding the usual exercise recommendations by as much as 15 to 20 times. 

      The practice of endurance sports has risen significantly in recent decades, with an 

increasing proportion of athletes. As is known, in response to physical exercise performed by 

athletes, the heart undergoes a remodelling not only structurally and functionally, but also in 

the electrical conduction system. These changes are known as "athlete's heart", and most of 

them are considered benign. However, there are concerns about the possible pro-

arrhythmogenic effect of endurance sports due to cardiac remodeling. Some studies have 

shown that endurance athletes have a higher prevalence of atrial fibrillation, atrial flutter, 

sinus node dysfunction and ventricular arrhythmias associated with a possible 

arrhythmogenic right ventricular dysplasia induced by exercise. This dissertation aims to 

review the existing literature about the possibility of endurance athletes have an increased 

risk of arrhythmias, as well as review the supposed mechanisms involved. 
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Introdução 

 
    Estilos de vida saudáveis são recomendados a todas as pessoas, sendo que o exercício físico é uma 

parte integrante deste conceito e com comprovados benefícios entre os quais físicos, mentais e 

sociais, que se verificam em indivíduos com prática regular de exercício comparativamente a 

indivíduos sedentários. Para além disso, é sabido que a prática regular de exercício físico demonstra 

um papel preponderante na prevenção e tratamento de uma série de comorbilidades, entre as quais, 

diabetes, hipertensão arterial, doença arterial coronária... Neste sentido, a OMS recomenda a prática 

semanal de 150 minutos de exercício físico aeróbio geral moderado ou 75 minutos de exercício físico 

de elevada intensidade. 

    No entanto, atletas de endurance praticam volumes de treino muito superiores às recomendadas, 

podendo exceder em até 20 vezes mais o volume de exercício semanal recomendado pela OMS. Os 

efeitos a longo prazo da prática de exercício de endurance permanecem incertos. Não obstante, 

dados recentes apontam para que tal volume de exercício possa ser prejudicial. Neste sentido, 

estudos recentes têm sugerido uma curva em forma de U entre o volume de exercício praticado e a 

saúde cardiovascular, em que grandes volumes de treino parecem diminuir os benefícios associados 

à prática de exercício e, de forma contraditória, aumentam o risco da mortalidade. Apesar disto, não 

existe um valor exato de volume de treino definido a partir do qual o exercício de endurance possa 

ser considerado nefasto para a saúde. 

   A elevação sustentada do débito cardíaco associada ao exercício regular de endurance promove 

uma série de adaptações elétricas, estruturais e funcionais a nível cardíaco, sendo a maior parte delas 

consideradas benignas. No entanto, tem sido sugerido que a remodelação cardíaca existente poderá 

contribuir para o aumento da arritmogénese. Arritmias ventriculares com origem no VD, fibrilhação 

auricular, flutter auricular e bradiarritmias têm sido arritmias relatadas em atletas de endurance e 

presume-se que possam estar relacionadas com os elevados volumes de treino praticados pelos 

atletas.  

    Esta monografia visa reunir e analisar a informação já existente na literatura acerca do impacto 

da prática de desportos de endurance ao longo de vários anos no risco de vir a ter arritmias. Para 

além disso, são analisados os supostos mecanismos que contribuem para a arritmogénese cardíaca 

em atletas. É dado especial enfoque à fibrilhação auricular e às arritmias ventriculares devido, não 

só à quantidade de literatura existente, como à elevada prevalência da primeira e potencial de 

gravidade da primeira e das segundas. 
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Metodologia 

 
    Foi realizada uma pesquisa bibliográfica nas bases de dados Pubmed, ResearchGate e em revistas 

científicas, nomeadamente na Revista Portuguesa de Cardiologia, entre julho de 2022 e outubro de 

2022, utilizando as seguintes combinações de termos: “endurance athletes AND arrhythmia”; 

“endurance athletes AND atrial fibrillation”. Foram apenas incluídos artigos que se encontravam 

redigidos em Português ou Inglês. Depois da pesquisa inicial foram incluídos de forma manual 

outros artigos que considerei relevantes para o tema em questão. 
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O atleta de endurance 

 
      Os atletas de endurance caracterizam-se por praticarem exercício físico aeróbio extenuante 

durante várias horas por dia, muitas vezes excedendo em 15 a 20 vezes os níveis de atividade física 

recomendada. O treino de endurance é praticado a uma intensidade submáxima durante um longo 

período de tempo, com o objetivo principal de aumentar a capacidade e potência aeróbias, mediante 

o aumento do consumo máximo de oxigénio e, sobretudo, de melhorar progressivamente o limiar 

anaeróbio. (33). Nestes objetivos, o aumento do débito cardíaco tem um papel primordial e as 

adaptações estruturais ao treino que ocorrem visam esse desiderato. Nesta dissertação, os desportos 

de endurance alvo de estudo encontram-se apresentados na Figura 1. Todos os atletas que praticam 

estas modalidades várias vezes por semana, acumulando, assim, um elevado volume de treino de 

endurance semanal, são designados de atletas de endurance. (67) 

     

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       

 

   

  

 

    Os vários desportos podem ser caracterizados pelos seus componentes dinâmicos e estáticos e de 

endurance ou de força. O exercício dinâmico envolve alterações do comprimento do músculo e 

 

Figura 1. Tipos de desportos a nível da sua repercussão cardiovascular. Como podemos ver, podem ser divididos de acordo 

com as respostas fisiológicas agudas e da repercussão a nível cardíaco a longo prazo. A duração e a intensidade do exercício 

variam muito de acordo com o tipo de desporto e o papel que o atleta desempenha. Adaptado de Eur Heart J, Volume 39, 

Issue 40 (67) 

−: não, +: fraco, ++: moderado, +++: forte efeito. Carga de treino = frequência X intensidade X duração 
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movimento das articulações, com contrações rítmicas que desenvolvem uma tensão intramuscular 

relativamente pequena. O exercício estático envolve o desenvolvimento de uma força intramuscular 

elevada, praticamente sem alterações do comprimento do músculo ou movimento das articulações. 

Estes dois tipos de exercício constituem os polos opostos de um continuum, ou seja, a prática de uma 

determinada atividade desportiva não envolve apenas uma componente estática ou dinâmica, mas 

sim ambas as componentes em intensidades diferentes. Assim, os desportos são classificados de 

acordo com o nível de intensidade de cada um dos seus componentes, «dinâmico ou isotónico» e 

«estático ou isométrico». (1)  

    Atletas de endurance são atletas que praticam essencialmente desportos com uma enorme 

componente dinâmica, sendo que dependendo do desporto de endurance poderá haver uma alta, 

moderada ou baixa componente estática associada. (Tabela 1) (68) 

    Para além disso, sabendo que a carga de treino depende do volume e da intensidade do exercício 

e que, em termos absolutos, a carga externa é nos dada pela distância, tempo, velocidade, força, entre 

outros, podemos aferir que atletas de endurance possuem uma elevada carga de treino externa. 

Como visualizado na figura 1, os desportos de endurance caraterizam-se por ter uma elevada 

repercussão cardiovascular, corroborando a elevada carga de treino interna a que os atletas de 

endurance são submetidos.  

Tabela  

 

 

 

 Intensidade da componente dinâmica/ aeróbia 

Ligeira 

 

 VO 2  max<40% 

Moderada 

 

VO 2  max 40-70% 

Elevada 

 

VO 2  max  >70% 

 

 

 

 

 

Intensidade da 

componente 

estática/ 

anaeróbia 

     Elevada 

  CVM 

  >50% 

Artes marciais 

Vela 

Levantamento pesos  
Escalada 

Culturismo 

Snowboard 
Luta livre 

Boxe 

Canoagem 

Ciclismo 

Triatlo 

Remo 

Moderada 

  CVM 
20- 50% 

Mergulho            

Equitação 

Motociclismo 

Patinagem artística  

Rugby 

Corrida (sprint) 

Surf 

Basquetebol 

Hóquei no gelo 

Corrida (média distância) 

Natação 

Esqui cross-country 

 Ligeira 

  CVM 

  <20% 

Bowling 

Curling 

Golf               
Yoga 

Esgrima 

Ténis de mesa 

Voleibol        

Basebol 

Maratona  

Corrida (longa distância) 

Futebol 

Tabela 1. Classificação dos desportos com base nas componentes estáticas e dinâmicas associadas a cada um. A vermelho 

encontram-se destacados os desportos considerados de endurance. CVM – contracção voluntária máxima; % Máx. O2 – 

percentagem de consumo máximo de Oxigénio. Adaptado de The hearts of competitive athletes: An up-to-date overview of 

exercise-induced cardiac adaptations (68) 
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Coração do atleta  
     

 

     Durante a prática de desportos de endurance, em que há um predomínio do exercício isotónico, 

ocorre, essencialmente, um aumento substancial do consumo de oxigénio (VO2), um aumento do 

débito cardíaco devido ao aumento das necessidades de O2 do músculo esquelético e um aumento 

não muito significativo da TA sistólica com ligeira diminuição da TA diastólica. Na prática destes 

desportos com uma grande componente dinâmica existe, sobretudo, uma sobrecarga de volume 

devido à elevação persistente do débito cardíaco. Consequentemente, a longo prazo, a prática destes 

desportos leva a uma hipertrofia ventricular excêntrica do VE, havendo assim um grande aumento 

da cavidade do VE associado a um pequeno aumento da sua massa. (1,11) 

    No entanto, como apresentado na tabela 1, grande parte dos desportos de endurance (canoagem, 

ciclismo, remo e triatlo) têm uma forte componente estática apesar de serem desportos 

essencialmente dinâmicos, e por essa razão poderão levar a um fenótipo misto, em que existe 

também critérios de hipertrofia concêntrica do VE (típico de atletas de força onde a componente 

estática prevalece). Apesar disto, mesmo nos atletas que praticam estes desportos, a dilatação da 

cavidade do VE acaba por ser mais exuberante do que o aumento da espessura da parede do VE. (11) 

    Adicionalmente, a prática de exercício de endurance a longo prazo pode levar a um aumento da 

cavidade do VD e postula-se que o aumento do tamanho do VD é proporcionalmente maior do que 

o aumento do VE, uma vez que a razão entre o volume telessistólico do VD e do VE é maior em atletas 

de endurance do que em indivíduos sedentários. (11) 

    De uma forma geral, atletas praticantes de desportos de endurance possuem volumes aumentados 

do VE e VD, aumento ligeiro da espessura da parede do VE e aumento do tamanho de ambas as 

aurículas, especialmente da aurícula esquerda. (14) Estas alterações estruturais têm sido 

consideradas achados típicos do coração do atleta de endurance e o conhecimento básico destas 

alterações parece ser fundamental para compreender os possíveis mecanismos envolvidos em 

algumas arritmias mais prevalentes em atletas. (33) 

   A função do VE dos atletas de endurance não é significativamente afetada, sendo que a fração de 

ejeção do VE encontra-se, normalmente, preservada. (33) Acredita-se, no entanto, que as paredes 

intrinsecamente mais finas do VD e das aurículas, possam torná-los mais suscetíveis à remodelação 

cardíaca causada pela repetida sobrecarga de volume e pressão. Em atletas de endurance, a 

remodelação fisiológica do VE contrasta com a identificação de algumas arritmias 

supraventriculares e ventriculares com origem no VD. (19)  

   Recentemente, comprometimento funcional do ventrículo direito (VD) durante e após o exercício, 

(11) arritmias ventriculares com origem no VD, (16) FA, (14) flutter auricular (41) e doença do nó 

sinusal (2,3) têm sido reportados em atletas de endurance. Posto isto, estudos recentes sugerem que 

algumas das alterações cardíacas que ocorrem em atletas de endurance podem não ser totalmente 

benignas. (33) 
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Bradiarritmias 
     

    

Bradicardia sinusal 
 

 

    O exercício regular de endurance leva ao aumento do tônus vagal (44,46,51) e, consequentemente, 

uma baixa frequência cardíaca em repouso é comum entre atletas de endurance. (18) Como é sabido, 

a frequência cardíaca está dependente de dois mecanismos: uma regulação intrínseca em que a 

atividade elétrica provém do nódulo sinoauricular, não havendo interferências nervosas, e uma 

regulação extrínseca que inclui um controlo hormonal e nervoso, sendo este comandado por reflexos 

simpáticos e parassimpáticos. Tem sido demonstrado que para além do aumento do tónus vagal, 

uma redução na frequência cardíaca intrínseca, ou seja, alterações na função do nódulo SA 

independentes da regulação autonómica pode ser um mecanismo relevante pela qual os indivíduos 

treinados têm bradicardia. Esta modificação das propriedades intrínsecas do nódulo SA é 

consistente com relatos que apontam para uma alta taxa de prevalência de doença do nó sinusal 

entre atletas de endurance e a consequente necessidade de pacemaker no futuro. (3,19) 

   A bradicardia sinusal é usualmente definida como uma frequência cardíaca em repouso menor que 

60 bpm, sendo que alguns estudos sugerem que os atletas possuem um limiar diferente (≤50 bpm). 

A bradicardia sinusal é encontrada em mais de 90% dos atletas de endurance, sendo que alguns 

destes podem atingir bradicardias extremas, com uma frequência cardíaca em repouso menor que 

30 bpm. (2)  

   Um estudo efetuado em 2016 investigou se a bradicardia extrema, típica em atletas de endurance, 

aumenta o risco de arritmias ou o risco de vir a ter uma síncope, tendo sido concluído que a 

bradicardia nos atletas de endurance não está associada a um aumento da incidência de arritmias 

cardíacas ou a uma maior suscetibilidade à hipotensão em comparação com atletas de endurance 

sem bradicardia ou indivíduos sedentários. (69)  

 

 

Figura 2. ECG a evidenciar uma bradicardia sinusal (38 bpm) num ciclista profissional. Retirado de Doyen et al. (2) 
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Doença do nó sinusal 
 
 

      Baldesberger et al. estudaram a prevalência de arritmias em 62 ex-ciclistas profissionais, 

utilizando 62 golfistas como grupo de controlo. A doença do nó sinusal foi definida pela presença de 

mais do que uma das seguintes caraterísticas: frequência cardíaca ≤40 bpm durante a noite ou 

frequência cardíaca ≤50 bpm durante o dia, apresentação de flutter auricular, colocação de um 

pacemaker devido a bradicardia, ou um intervalo RR ≥ 2,5 s.  Evidência de doença do nó sinusal 

esteve presente em 16% dos ex-ciclistas, mas apenas em 2% dos golfistas. (3)  

    Estes resultados são semelhantes aos de um outro estudo efetuado em esquiadores de fundo, em 

que se observou um aumento de internamentos hospitalares por bradiarritmias nos esquiadores que 

participaram num maior número de provas, sendo que foi demonstrado que estes possuíam um 

maior risco de doença do nó sinusal. (52) Acredita-se que o desenvolvimento desta doença seja uma 

consequência do alto tônus vagal, no entanto, a remodelação e a fibrose do sistema de condução, que 

podem ocorrer devido ao treino de endurance de longa duração, também têm sido considerados 

possíveis fatores contribuintes (3). 

    A arritmia sinusal é, também, uma disritmia comum em atletas de endurance e deve-se à 

influência da respiração no ritmo sinusal. Esta arritmia carateriza-se por haver uma diminuição da 

frequência cardíaca no início da fase expiratória do ciclo respiratório e não apresenta qualquer 

significado patológico. (15) Para além disso, ritmo juncional e pausas sinusais também são achados 

característicos em atletas de endurance, podendo, estas últimas, ter uma duração superior a 3 

segundos quando o atleta se encontra a dormir. (15) Estes distúrbios do ritmo, considerados 

benignos, que ocorrem com frequência em atletas de endurance são mais frequentemente 

observados durante o sono, devido a uma maior predominância do sistema parassimpático. (2) No 

entanto, a presença de pausas sinusais maiores que 2 segundos em períodos em que o individuo se 

encontra acordado, assim como a ausência da retoma a um ritmo sinusal durante uma prova de 

stress levantam algumas suspeitas e deve levar a uma investigação. (2) Em suma, salienta-se que um 

dos sinais do caracter de benignidade destas alterações é serem apenas notórias no repouso e 

desaparecerem quando o indivíduo começa o esforço, como se verifica com frequência quando se 

procede a provas de esforço aos atletas.  A ausência de resposta é que pode levantar sérios problemas.  

 

 

Bloqueios auriculoventriculares (BAVs) 
 
 
 

     Como referido anteriormente, a bradicardia sinusal em atletas é uma adaptação cardíaca 

resultante da prática crónica de exercício de endurance e poderá haver o desenvolvimento de 

bloqueios auriculoventriculares de primeiro e segundo grau. (11,15) O tónus vagal aumentado, típico 

em atletas de endurance, muitas vezes resulta num intervalo PR prolongado, com uma velocidade 
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de condução diminuída. (18,36) No entanto, alguns autores postulam que em atletas de endurance 

os BAVs possam resultar apenas da modificação das propriedades intrínsecas do nódulo SA, 

independentes da regulação autonómica. (70) O BAV de terceiro grau é incomum em atletas de 

endurance e requer uma avaliação cuidadosa, sendo que alguns deles podem desenvolver BAVs de 

terceiro grau transitórios durante o sono, quando o tônus vagal está aumentado. (11) A resolução do 

BAV de primeiro grau ou segundo grau tipo 1 com a hiperventilação ou com o exercício físico exclui 

qualquer significado patológico, principalmente se os atletas forem assintomáticos. Na presença de 

BAV de segundo grau tipo 2 (Mobitz tipo II) ou de terceiro grau deverá haver uma investigação 

adicional, com estudo de possíveis sintomas associados e de uma possível cardiopatia estrutural. (11) 

     Baldesberger et al. relataram não haver uma diferença significativa na duração do intervalo PR 

entre ex-ciclistas e golfistas, nem um aumento da ocorrência de BAVs nos ex-ciclistas em 

comparação com o grupo de golfistas. (3)  

     No entanto, num estudo já supracitado, que incluiu 52 755 esquiadores de fundo, uma possível 

relação dose-resposta foi sugerida, com este estudo demonstrando que aqueles que participaram em 

mais provas ou que tiveram os melhores tempos de prova, para além de terem tido uma maior 

prevalência de doença de nó sinusal, também tiveram uma maior prevalência de BAVs de terceiro 

grau. (52) 

 

 

 

Figura 3. ECG em repouso de um atleta de endurance que evidencia um BAV de primeiro grau. Intervalo PR 365 ms. O 

BAV de primeiro grau é uma alteração comum resultante da prática crónica de desporto de endurance, sendo encontrada 

em até 7,5% dos atletas. Retirado de Abela et al. (70) 
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Fibrilhação auricular 
 

 

     A fibrilhação auricular é a arritmia cardíaca mais comum não só na população em geral, afetando 

mais de seis milhões de europeus, como também em atletas de endurance, especialmente nos atletas 

de meia-idade. (30,44) A prevalência de FA tem aumentado constantemente nos últimos anos e 

espera-se que o número de indivíduos com FA duplique até 2060. (49) Esta arritmia está associada 

a um risco cinco vezes maior de acidente vascular cerebral, um risco três vezes maior de insuficiência 

cardíaca e um risco duas vezes maior de enfarte agudo do miocárdio e morte, pelo que exige medidas 

preventivas. (30,40) Estudos recentes têm demonstrado que a prática regular e prolongada de 

exercício de endurance aumenta o risco de FA, tanto em atletas que treinam num nível competitivo, 

quanto em indivíduos que praticam exercício físico vigoroso de endurance num nível não 

competitivo. (3,18,28, 29,31,44,51) Por outro lado, a atividade física de intensidade leve e moderada 

foi associada à redução do risco. (55,60) Assim, tem sido relatado que atletas de endurance do sexo 

masculino que realizam treinos de alta intensidade e em grandes volumes estão em risco aumentado, 

existindo estudos que sugerem uma curva em forma de U, em que tanto a falta de atividade física, 

como a prática crónica de exercício físico vigoroso aumentam o risco de vir a ter FA, enquanto que o 

exercício regular de intensidade leve a moderada fornece proteção contra doenças cardiovasculares 

em geral e FA em particular. (Figura 4) (3,14,18,28,32,36,46,52,53,55)  

    Os principais fatores que promovem a FA são o envelhecimento, a doença cardíaca estrutural, 

hipertensão, diabetes e hipertiroidismo, mas estes estão ausentes em até 15% dos pacientes com FA. 

(6,7) A FA que ocorre em indivíduos sem nenhuma condição médica subjacente conhecida é 

denominada de FA isolada ou idiopática, podendo ser responsável por até 30% dos pacientes com 

FA paroxística que procuram atendimento médico. Esta última manifestação de FA tem sido 

associada à prática regular de exercício físico de endurance. (6) Os atletas de endurance altamente 

treinados têm, em média, um risco 3 a 8 vezes maior de FA isolada (28) e a sua prevalência chega a 

15% em ex-atletas de elite veteranos que praticaram desportos de endurance, enquanto que a 

prevalência estimada de FA na população geral é de 0,4% a 1%, aumentando com a idade para 8% 

naqueles acima de 80 anos. (3,6,18) 

     Na prática diária, a FA induzida pelo exercício físico tem sido geralmente diagnosticada em 

homens de meia-idade que praticaram desportos com elevada componente dinâmica (por exemplo, 

corrida de fundo, ciclismo, esqui de fundo, remo, canoagem) durante muitos anos (>10 anos). (19)  
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   Destacam-se, sobretudo, dois estudos em que se observou um aumento do risco de FA em 

praticantes de esqui de fundo. No primeiro, 52 755 esquiadores suecos de longa distância que 

completaram uma prova de 90 km de esqui de fundo, conhecida como Vasaloppet, entre 1989 e 1998 

foram estudados e acompanhados até 2005. (52) Os resultados obtidos mostraram que aqueles que 

completaram o evento mais vezes ou mais rapidamente encontravam-se em maior risco de vir a ter 

FA. (52) Noutro estudo semelhante, mas mais recente, todos os 208 654 esquiadores suecos que 

completaram uma ou mais provas pertencentes ao mesmo evento de esqui de fundo (Vasaloppet) 

entre 1989 e 2011 e uma amostra de 527 448 indivíduos não esquiadores foram seguidos até ao 

primeiro evento de FA. (42) Algumas das diferenças entre estes dois estudos, para além da coorte 

analisada, é que no estudo anterior em que foram analisados 52 755 esquiadores de fundo suecos 

não houve a possibilidade de comparar esquiadores com não esquiadores e não foi feita uma análise 

específica do género acerca do risco de FA. (52) Neste estudo com 208 654 esquiadores de fundo, os 

participantes do sexo feminino mostraram ter uma menor incidência de FA comparativamente aos 

não esquiadores, independentemente do tempo de corrida e do número de provas executadas. Por 

outro lado, apesar dos esquiadores do sexo masculino terem apresentado uma incidência de FA 

similar aos não esquiadores, aqueles com um maior número de provas efetuadas ou com os melhores 

tempos tiveram uma maior incidência de FA, sendo similar ao estudo efetuado anteriormente. (42)  

      Estes dois estudos usaram o número de corridas completas e o desempenho como correlação com 

o volume de exercício praticado ao longo da vida, mostrando, de uma forma indireta, que existe uma 

maior incidência de FA entre os homens com o maior volume de exercício de endurance. (7,42,52)  

     Assim, apesar destes estudos serem considerados bastante relevantes, uma vez que descreveram 

uma coorte de atletas consideravelmente maior do que qualquer outro estudo, ambos são limitados 

***Exercício de 
endurance  
 
Existe uma maior 
prevalência e um maior risco 
de FA em atletas de 
endurance vs população 
geral (3,18,28,31,52) 
 
 

 

 
 

 

 
Figura 4. Risco relativo de FA de acordo com a intensidade do exercício físico praticado durante vários anos. Adaptado de 

Eur. J. Prev. Cardiol., Volume 25, Issue 6, 1 April 2018, Pages 624–636 
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por uma série de suposições, incluindo a suposição de que o número de vezes que um atleta competiu 

na corrida e a aquisição de tempos mais rápidos estava relacionado com a atividade física total 

acumulada ao longo da vida. (40,42,52)  

 

    Em corredores de fundo destacam-se, sobretudo, dois estudos. Um deles trata-se de um estudo 

em que foi avaliada a incidência de FA isolada em 183 indivíduos que correram a maratona de 

Barcelona em 1992 em comparação com 290 indivíduos sedentários saudáveis. Ao longo de 10 anos 

de seguimento, a incidência de FA isolada mostrou-se maior em maratonistas (incidência anual: 

0,43/100 para corredores; 0,11/100 para homens sedentários). (28)  

    Num outro estudo mais recente em que participaram 2.819 maratonistas, 69 (2,4%) relataram um 

diagnóstico atual ou anterior de FA. De todas as características de treino avaliadas, apenas a 

quantidade de anos acumulados de treino foi significativamente diferente entre os participantes que 

relataram FA versus aqueles que não relataram FA. Dos corredores com até 10 anos de treino de 

endurance acumulado apenas 1,2% relatou FA, dos corredores com 11 a 20 anos de treino acumulado, 

1,3% relatou FA, seguidamente, 2,4% dos corredores com 21 a 30 anos de treino acumulado relatou 

FA e nos corredores com mais de 30 anos de treino acumulado, 6,1% relatou FA. (Tabela 2) (27) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    A partir destes resultados foi notada uma clara relação entre a quantidade de anos de treino 

praticados e a FA. Este achado é consistente com estudos anteriores que mostraram taxas mais 

elevadas de FA em atletas que praticaram um maior volume de treino ao longo da vida. (27,46,52) É 

de realçar que este estudo possui algumas limitações, como por exemplo, o facto dos dados terem 

sidos reportados pelos próprios pacientes, sem haver uma verificação clínica do diagnóstico de FA. 

Outra das limitações é o pequeno número da amostra utilizada.  

    Assim, este estudo sugere que anos de treino de endurance acumulados, mas não atividades de 
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Tabela 1. Percentagem de corredores que relataram FA de acordo com os anos de corrida acumulados. Gráfico elaborado 

a partir dos resultados obtidos por Matsumura et al. (27) 
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treino específicas, promovem o aparecimento da FA. (27) 

 

      Têm sido publicadas várias meta-análises sobre este tema, sendo que as consideradas mais 

relevantes para esta monografia são discutidas de seguida.  

     A primeira em 2009 incluiu 6 estudos (53) que compararam atletas a um grupo de controlo, sendo 

este constituído por indivíduos sedentários. As coortes de atletas eram jovens ou indivíduos de meia 

idade (idade média de 51 anos) e predominantemente do sexo masculino (93%). Os atletas 

apresentaram um risco 5 vezes maior de ter FA do que a população em geral. No entanto, estes 

resultados podem estar associados a algum viés atribuído à variação do volume de endurance 

praticado pelos diferentes tipos de atletas. 

     Duas meta-análises foram publicadas em 2018, sendo que uma delas incluiu seis estudos de coorte 

e dois estudos de caso-controlo, totalizando 9.113 indivíduos. Nesta, observou-se que os atletas 

possuíram uma maior incidência e prevalência de FA do que a população geral (OR: 1,64). 

Curiosamente, esta meta-análise identificou a idade como um determinante significativo do risco de 

FA, com atletas mais jovens em maior risco de desenvolver FA do que atletas com mais de 54 anos 

de idade.  

    No entanto, esta meta-análise apresenta uma série de limitações. Primeiramente, os estudos que 

incluíam atletas com hipertensão ou diabetes foram excluídos, o que, potencialmente, restringe a 

validade dos resultados obtidos. Por último, nem todos os estudos incluídos nesta meta-análise se 

focaram em atletas de endurance, pois três dos estudos incluídos analisaram atletas de desportos 

mistos. (40,57)  

    A outra meta-análise publicada em 2018 incluiu nove estudos, sendo que 2.308 atletas e 6.593 

controlos foram elegíveis. Os resultados obtidos suportam os da meta-análise supracitada, 

mostrando que o risco de FA foi significativamente maior em atletas do que na população geral (OR 

= 2,34). Para além disso, foi demonstrado que os homens e os participantes com idades inferiores a 

60 anos demonstraram um risco significativamente aumentado de FA, indo de encontro aos 

resultados obtidos na meta-análise supramencionada. 

    Uma meta-análise mais recente incluiu 13 estudos, o que resultou numa amostra agrupada de 

70.478 participantes, sendo que 6.816 eram atletas. (32) Assim como observado nos estudos 

apresentados previamente, esta meta-análise também demonstrou que o risco de FA foi 

significativamente maior em atletas do que não atletas (OR: 2,46) e que os atletas jovens (≤ 55 anos) 

possuem uma maior incidência relativa de FA. No entanto, ao contrário do que se verificou nas meta-

análises publicadas em 2018, o risco de vir a ter FA em atletas mais velhos (>55 anos) foi ainda 

bastante superior aos não atletas (OR: 1,76). Para além disso, comparando atletas e não atletas sem 

fatores de risco para DCV, os atletas apresentaram um risco relativo significativamente maior de FA 

(OR: 3,66). (32)  

    Nesta meta-análise, houve, contudo, um resultado bastante surpreendente, uma vez que foi 

observado que os desportos mistos conferiram um maior risco de ter FA do que os atletas de 
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endurance. Não obstante, a prática crónica de exercício de endurance também foi associada ao 

aumento do risco de FA e dos desportos de endurance, o ciclismo conferiu o maior risco para o 

aparecimento da arritmia e o esqui de fundo nórdico o menor risco. (32) 

 

    Alguns estudos apoiam o conceito de um efeito limiar aparente, com mais de 1.500 a 2.000 horas 

de treino de endurance necessárias para aumentar o risco de FA. Noutro estudo, foi descrita uma 

associação de FA isolada e horas acumuladas de exercício físico intenso: atividade física intensa> 

564 h foi associada a um risco 7 vezes maior de ter FA. (51) Recentemente, Calvo et al. analisaram 

especificamente a relação dose-resposta entre exercício físico e FA isolada num estudo de caso 

controlo de 172 pacientes. (7) Teve-se o cuidado de estender o estudo a níveis de esforço que 

incluíssem desportos de endurance. Mais uma vez, uma relação em forma de U foi identificada como 

podemos ver na figura 5. Os autores identificaram uma redução no risco de FA em indivíduos não 

sedentários que completaram menos de 2.000 h de exercício de elevada intensidade (OR 0,38) e 

risco aumentado naqueles com mais de 2.000 h de treino. (OR 3,88) (7) Para além disso, neste 

estudo mostrou-se que em comparação com os indivíduos envolvidos em desportos mistos, aqueles 

que praticam desportos de endurance possuem um risco muito maior de vir a ter FA, o contrário do 

que se verificou na meta-análise previamente referida. (7,32)  

    Apesar disto, permanece a falta de estudos de alta qualidade com metodologias consistentes para 

quantificar o volume máximo de exercício regular de endurance mais seguro antes que o risco de ter 

FA se torne significativo. (7,14,32,36) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 
 

Figura 5. Percentagem de participantes com FA isolada de acordo com o número 

total de horas acumuladas de exercício físico vigoroso. Adaptado de Calvo et al. (7) 
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Influência do género na prevalência de FA em atletas 
 

 

    Wilhelm et al. analisaram a prevalência de FA em atletas de meia-idade, tendo incluído no seu 

estudo o mesmo número de atletas do sexo feminino e masculino. Ao contrário do que se verificou 

nos homens, em que foram relatados bastantes casos de FA, nenhuma mulher apresentou um 

diagnóstico de FA. (63) Mais recentemente, uma meta-análise sugeriu que a influência do exercício 

físico no aparecimento desta disritmia está correlacionada com o género. (55) Embora a atividade 

física moderada tenha sido protetora em homens, a atividade física vigorosa foi associada a um risco 

significativamente aumentado de FA. (55) Em contraste, a análise conjunta de dados de 149.048 

mulheres mostrou que aquelas envolvidas em atividade física moderada possuem um risco 8,6% 

menor de vir a ter FA, sendo que a prática de atividade física vigorosa foi considerada um fator ainda 

mais protetor, conferindo um risco 28% menor de vir a ter FA em comparação com controlos 

sedentários. (55) Todavia, existe uma falta de dados sobre atletas de endurance do sexo feminino de 

alto nível, sendo que estas facilmente superariam o volume de exercício realizado pelas mulheres 

que participaram nestes estudos.  

    Em atletas de endurance destaca-se sobretudo um estudo, já referido previamente, que incluiu 

208 654 esquiadores de fundo, e na qual os participantes do sexo feminino mostraram ter uma 

menor incidência de FA comparativamente aos não esquiadores, independentemente do tempo de 

corrida e do número de provas executadas. (52) 

     De um modo geral, estas observações levaram os autores a concluir que um estilo de vida 

sedentário aumenta significativamente o risco de FA em ambos os géneros, enquanto quantidades 

moderadas de atividade física reduzem esse risco. Em contraste, um elevado volume de exercício de 

endurance mostrou aumentar o risco de FA em homens e diminuir o risco em mulheres, sugerindo 

que a associação entre o exercício de endurance e o risco de FA está dependente do género. 

(14,30,54,55,59) Ainda não foram aventadas razões explicativas para esta diferença. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Influência do género no risco de vir a ter FA em atletas de endurance de acordo com o volume de treino de 

endurance praticado ao longo da vida. Adaptado de Stergiou et al. (40) 
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Mecanismos da FA ligados ao exercício   
 

 

    Postula-se que o início e a perpetuação da FA requerem um fator desencadeante, uma condição ou 

substrato arritmogénico auricular e pelo menos um fator modulador. Assim, a conjunção de um fator 

desencadeante específico (extrassístoles supraventriculares, uso de drogas ilícitas e anormalidades 

eletrolíticas) associado a um ou vários fatores moduladores (alterações no sistema nervoso 

autónomo), na presença de um substrato adequado (predisposição genética, inflamação, fibrose e 

remodelação cardíaca com aumento do tamanho da aurícula esquerda), parece ser a base para a 

iniciação e manutenção da FA em atletas de endurance. (44) (Figura 7) 

    Os mecanismos fisiopatológicos pelos quais o exercício físico contribui para a FA não são 

totalmente compreendidos e assume-se que sejam multifatoriais. Sabe-se, no entanto, que os 

mecanismos envolvem uma interação dinâmica entre os desencadeantes (triggers) e anormalidades 

do tecido auricular capazes de manter a arritmia. Nesse sentido, a remodelação estrutural e 

eletrofisiológica, caraterística do coração dos atletas de endurance, pode contribuir para alterações 

do tecido auricular, interferindo com a formação e propagação dos impulsos elétricos através das 

aurículas.  

    

     

Fatores moduladores da FA  
 

 

    Como mencionado anteriormente, estudos recentes referem que tanto um aumento do tónus vagal 

basal, induzido pelo exercício, como a redução da frequência cardíaca intrínseca contribuem para a 

bradicardia em atletas. Na população em geral, tanto a bradicardia mediada pelo aumento do tónus 

parassimpático quanto a bradicardia induzida pela modificação das propriedades intrínsecas do nó 

sinusal estão associadas a um maior risco de FA. (19)  

    Neste sentido, durante 20 anos de acompanhamento de 20.484 indivíduos adultos, a pesquisa de 

Tromso et al. identificou uma associação inversa entre a frequência cardíaca em repouso e o risco de 

FA, concluindo que há um aumento do risco de FA à medida que a frequência cardíaca diminui e 

vice-versa. Assim, aqueles que praticaram maiores volumes de treino tiveram uma menor frequência 

cardíaca e, consequentemente, um maior risco de virem a ter FA. Para além disso, com base nos 

resultados obtidos, os autores do estudo concluíram que uma frequência cardíaca em repouso 

inferior a 50 bpm é considerado fator de risco para FA. (62) Um outro estudo realizado em 

esquiadores de fundo noruegueses mostrou que a bradicardia em repouso foi o único fator preditor 

de FA isolada em atletas. (18,46)  

    De facto, o aumento do tónus vagal encurta de modo heterogéneo o período refratário auricular 

através da ativação do canal iKach. (14,36,61) Assim, tanto a diminuição do período refratário 

auricular induzida pelo aumento do tónus vagal, quanto a condução auriculoventricular retardada 
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facilitam fenómenos de reentrada, proporcionando uma maior vulnerabilidade para a indução e 

manutenção da FA.  (36) Por outro lado, a estimulação simpática e as explosões catecolaminérgicas 

que ocorrem durante a prática do exercício também podem predispor à FA, essencialmente, porque 

encurtam o potencial de ação e facilitam a ocorrência de despolarizações rápidas repetitivas. (36,44) 

Posto isto, postula-se que o aumento da atividade vagal basal associada à estimulação simpática 

aquando da prática de exercício possa precipitar FA em atletas de endurance. (14,36) 

     Estudos mais recentes sugerem que em atletas de endurance a FA é predominantemente mediada 

pelo tónus vagal. (44,51) A FA de origem vagal foi originalmente descrita como uma arritmia que 

afeta predominantemente homens entre os 30 e 50 anos, geralmente noturna e rara entre o pequeno 

almoço e o almoço momentos em que o tónus simpático é alto, raramente ocorre durante o exercício 

ou stress emocional, é frequentemente iniciada durante o período de descanso após o exercício físico 

e é normalmente precedida por uma bradicardia. (6) A existência de um bloqueio 

auriculoventricular, períodos assistólicos, bradicardia sinusal e um aumento da variabilidade da 

frequência cardíaca têm sido utilizados como critérios para definir FA vagal. (36)   

    Num estudo com atletas do sexo masculino, maioritariamente praticantes de desportos de 

endurance, um volume de treino superior a 4.500 horas foi associado a um aumento da duração da 

onda P, um tónus parassimpático mais acentuado e a um maior número de extrassístoles 

supraventriculares em comparação com volumes de treino inferiores a 1500 horas. Posteriormente, 

observou-se que os atletas com maior volume de treino apresentaram um maior risco de vir a ter FA. 

(44,46)  

    Posto isto, o aumento do tónus vagal induzido pela prática prolongada de desportos de endurance 

parece ser um mecanismo fisiopatológico preponderante na indução e manutenção da FA. No 

entanto, como referido anteriormente, embora esta alta atividade parassimpática possa aumentar o 

risco de FA por encurtar o período refratário auricular, a estimulação simpática que decorre durante 

o exercício parece contribuir na iniciação e manutenção da arritmia em atletas de endurance. (36) 

Desta forma, alterações na atividade do SNA parecem ser decisivas na ocorrência de episódios de FA 

em atletas. 

 

Possíveis substratos para a FA 
 

    A sobrecarga de volume em atletas de endurance durante o treino pode, potencialmente, a longo 

prazo levar ao aparecimento de FA e considera-se que o estiramento repetido da parede auricular 

durante o exercício extenuante leve a um aumento do diâmetro das aurículas, principalmente a 

esquerda, inflamação e fibrose auricular, sendo estes potenciais substratos para a iniciação e 

manutenção da FA. (33,36)  

 

Dilatação auricular  
 

    A dilatação da AE é um fator de risco conhecido para FA e bastantes estudos mostram que os 
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atletas possuem a aurícula esquerda maior em comparação com não atletas, (30,39,46), o que 

também é mostrado em modelos animais experimentais. (4) O aumento do diâmetro transversal da 

AE em atletas, comumente avaliado por ecocardiografia, tem sido associado à sobrecarga de volume 

existente durante a prática de exercício de endurance, acabando por ser uma adaptação que permite 

a acomodação de um maior volume de sangue. (40,46,63)  

    Mont et al. descreveram uma associação entre o diâmetro longitudinal, anteroposterior e 

transversal da AE e o exercício físico, mostrando que o aumento do diâmetro transversal da AE 

parece estar relacionado com o número total de horas acumuladas de exercício de endurance. (44,51) 

Adicionalmente, num estudo publicado recentemente observou-se que os atletas recrutados, atletas 

veteranos de endurance do sexo masculino, tinham uma AE de maiores dimensões 

comparativamente com não atletas da mesma faixa etária. (39)   

     Embora estudos ecocardiográficos tenham mostrado que há um aumento do diâmetro transversal 

da AE em até 20% dos atletas de elite, esse achado não foi associado ao aumento da prevalência de 

FA em atletas mais jovens. (14) Em contraste, diferentes estudos mostraram que nos corredores de 

fundo de longa distância e em esquiadores cross-country a dilatação da AE está associada a um 

maior risco de FA. (18,28) 

      Wilhelm et al. analisou 60 atletas do sexo masculino e dividiu-os por grupos tendo em conta o 

número de horas de treino acumuladas ao longo da vida. O principal tipo de treino praticado pelos 

atletas ao longo da vida foi o de endurance, sendo que este correspondeu, em média, a 88% do 

exercício praticado por cada atleta. Uma AE dilatada esteve presente em 24% dos atletas no grupo 

com menos de 1.500 horas acumuladas de treino, 40% dos atletas no grupo com 1500 a 4500 horas 

acumuladas de treino e em 83% dos atletas no grupo com mais de 4500 horas de treino acumuladas. 

Posteriormente, observou-se que 6,7% dos atletas relataram pelo menos um episódio de FA 

paroxística em algum momento da sua vida, tendo-se observado que a maioria pertencia ao grupo 

com o maior número de horas de treino acumuladas. Posto isto, este estudo concluiu que um elevado 

número de horas acumuladas de exercício de endurance está associado à dilatação da AE e, 

posteriormente, a um maior risco de FA. (46) Para além disso, num outro estudo foi mostrado que o 

volume da AE atua como um fator preditor de FA e que o tamanho da cavidade auricular esquerda é 

significativamente maior em atletas de endurance do que em atletas praticantes de outros desportos 

(p.ex desportos mistos). (40)  

    Adicionalmente, os volumes de treino praticados por atletas de endurance parecem estar 

associados a uma disfunção auricular transitória aguda e acredita-se que a relação seja dose-

dependente, isto é, quanto maior a intensidade e o número de horas de treino maior a disfunção 

auricular. (23) Num estudo mais recente observou-se que os níveis de peptídeo natriurético 

auricular, um marcador do stress da parede auricular, estão aumentados em repouso nos atletas em 

comparação com indivíduos sedentários saudáveis. (19) A sobrecarga de volume exercida sobre as 

aurículas que ocorre durante o exercício de endurance leva a um maior estiramento da parede 

auricular e, consequentemente, a uma remodelação estrutural deletéria. Estes efeitos deletérios 
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podem ser particularmente notórios num subconjunto de atletas com aurículas dilatadas e 

disfuncionais. (19)  

    Neste sentido, um estudo transversal recente sugeriu que os mecanismos fisiopatológicos pela qual 

a dilatação da AE promove FA são diferentes em atletas de endurance e não atletas. Este estudo 

mostrou que os atletas, incluindo aqueles com FA, tem parâmetros de função diastólica normal e 

uma dilatação auricular esquerda proporcional à remodelação do VE. Para além disso, foi observado 

que a função auricular se encontrava significativamente alterada em atletas com FA, o contrário do 

que se verificou em atletas sem FA. Em contraste, a FA em não atletas está associada a uma disfunção 

diastólica do VE e a um aumento da cavidade auricular esquerda de forma desproporcional. Assim, 

especula-se que o exercício de endurance possa promover uma “miopatia auricular” (disfunção 

contrátil da AE) num subconjunto de atletas em oposição à população não atlética, onde a disfunção 

diastólica parece ser o principal fator contribuinte para a FA. No entanto, apesar destes dois 

mecanismos provavelmente contribuírem de maneiras distintas para a remodelação e fibrose da AE, 

a consequência final de ambos os cenários parece ser clinicamente semelhante. (43) 

   De uma forma geral, pensa-se que a conjugação das paredes finas da AE na presença de um 

aumento do débito cardíaco de forma sustentada aquando a prática de exercício leva ao estiramento 

das paredes da AE e a uma disfunção contrátil auricular. Consequentemente há um aumento do risco 

de FA. (43)  

    De forma adicional foi demonstrado que os atletas do sexo masculino possuem um maior risco de 

FA em comparação com as mulheres provavelmente devido a terem uma maior dimensão da AE e 

por conseguinte uma remodelação auricular mais extensa. (19) Para além disso, em corredores que 

completaram uma corrida de 10 milhas, as atletas do sexo feminino demonstraram ter uma menor 

duração da onda P, menor dilatação da AE e um menor tónus vagal em comparação com os atletas 

masculinos, estando isto de acordo com o menor risco de FA em atletas de endurance do sexo 

feminino, como descrito acima. (40,63) 

    Assim, a AE dilatada e disfuncional parece ter um papel preponderante na indução e manutenção 

de FA em atletas de endurance. 

 

Fibrose auricular 
 

 

     A fibrose auricular interrompe a condução elétrica normal nas aurículas, interferindo com o 

acoplamento entre os miócitos, e, dessa forma, facilita o estabelecimento de fenómenos de reentrada 

e, eventualmente, FA. (19)  

    Num modelo de ratos submetidos a um período de 16 semanas de treino de endurance observou-

se um aumento da prevalência de FA comparativamente com ratos não exercitados. (61) Nos ratos 

exercitados, para além de dilatação auricular e um tónus parassimpático aumentado foi relatada a 

existência de uma fibrose auricular acentuada. Os autores destacaram que a fibrose permaneceu 

inalterada após a cessação do exercício físico, podendo assim, representar um substrato irreversível 



19  

para a FA. (61) Para além disso, num outro estudo com ratos submetidos a um programa de treino 

de endurance semelhante observou-se uma maior deposição de colagénio e um aumento da 

expressão dos marcadores de fibrose, tanto nas aurículas como nos ventrículos, havendo assim, uma 

maior suscetibilidade para eventos arrítmicos. (4) Outros estudos realizados em animais mostraram 

que a inflamação desempenha um papel importante na deposição de colagénio auricular, sendo que 

esta deposição está aumentada em ratos submetidos a treinos de endurance. (14,23)  

   Adicionalmente, observou-se que o aumento do stress da parede auricular desencadeia uma 

ativação da inflamação local mediada pelo TNF-α, que posteriormente leva à fibrose auricular. (19) 

Neste sentido, um estudo recente realizado num modelo animal mostrou que o bloqueio do TNF-α 

preveniu a fibrose induzida pelo exercício de endurance, reforçando assim o possível importante 

papel do TNF-α na indução da FA em atletas. (23) 

   Em humanos, estudos com atletas veteranos praticantes de desportos de endurance mostraram 

não só haver um aumento dos marcadores de fibrose miocárdica, como também uma alta taxa de 

prevalência de fibrose miocárdica demonstrada pela ressonância magnética cardíaca, quando 

comparada com indivíduos sedentários da mesma faixa etária. (30,64,65)  

   Wilson et al. analisaram doze atletas veteranos de endurance do sexo masculino com idade média 

de 56 anos e descobriram que 50% deles (6/12 atletas) demonstraram evidência de fibrose 

miocárdica, diagnosticada por realce tardio do gadolínio (LGE) na ressonância magnética cardíaca 

(RMC), enquanto que nenhum caso de realce tardio foi observado em indivíduos sedentários. O 

número de anos de treino e o número de maratonas realizadas associaram-se à presença de LGE na 

RMC. (44,65) 

     

Inflamação 
 
 
    Níveis circulantes elevados de marcadores e citocinas pró-inflamatórias, como a interleucina IL-

1β, IL-6, proteína C reativa (PCR) e TNF-α têm sido associados à FA. (19, 30,36) Estudos recentes 

têm mostrado que a prática de exercício de endurance associa-se, tanto a nível agudo como a nível 

crónico, a um aumento dos marcadores inflamatórios mencionados. (23,30,36)  

    Embora a atividade física regular tenha demonstrado produzir um efeito anti-inflamatório crónico 

sistémico, sabe-se que cada sessão de exercício leva a um estado pró-inflamatório. Com base nisto, 

observou-se que o exercício de endurance aumenta transitoriamente a contagem de neutrófilos e 

induz a libertação de citocinas pró inflamatórias. (19,23) Acredita-se que esta inflamação sistêmica 

possa acometer as aurículas através da migração das células inflamatórias e de citocinas para o 

miocárdio, sendo que recentemente foi relatado que o TNF-α possui um papel fundamental na 

indução de FA em atletas de endurance. (19,23,36)  

   Assim, apesar de serem necessários mais estudos, postula-se que a inflamação sistémica pode ser 

um dos principais contribuintes para a remodelação elétrica e anatómica auricular e leva à formação 

de tecido extracelular, contribuindo para o aparecimento de FA em atletas de endurance. (36)  
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Predisposição genética 
 
 
   É provável que polimorfismos genéticos desempenhem um papel importante na indução e 

manutenção da FA, mas faltam evidências científicas acerca do seu papel na fisiopatologia desta 

arritmia. 

 

 

Fatores desencadeantes/Triggers 
 

Extrassistolia supraventricular  
 

   Atualmente, sabe-se que descargas focais ectópicas nas aurículas podem desencadear eventos de 

FA na presença de outros fatores predisponentes ou, quando muito frequentes, podem ser o principal 

fator etiológico. Focos ectópicos situados nas veias pulmonares parecem ser o trigger predominante 

para deflagrar e perpetuar a FA paroxística na população em geral. (40) No entanto, são necessárias 

mais pesquisas e estudos para averiguar se este mecanismo também está envolvido na indução de 

FA em atletas de endurance. (3,36)  

    Alguns estudos sugerem que há um aumento de extrassístoles supraventriculares em atletas de 

endurance e que estas podem ter um papel relevante na indução de FA. (19,29,46) 

   Wilhelm et al. mostraram que em corredores de meia-idade, o aumento do número de 

extrassístoles auriculares associou-se a uma maior quantidade de horas de treino acumuladas e a um 

maior número de maratonas realizadas. (46) Por outro lado, ex-ciclistas profissionais não 

apresentaram diferenças em relação ao número de extrassístoles supraventriculares nem de 

taquicardias supraventriculares quando comparados com golfistas da mesma idade. (3)   

    Para além disso, um estudo recente publicado em 2020 mostrou que atletas de endurance de meia 

idade, com ou sem FA paroxística, não mostraram ter um maior número de extrassístoles 

supraventriculares num Holter de 24h em comparação com indivíduos sedentários saudáveis da 

mesma faixa etária. A idade, mas não o volume de treino, associou-se a um maior número de 

extrassístoles auriculares nos atletas deste estudo. (9) 

    Em atletas de endurance permanece incerto se a extrassistolia supraventricular pode atuar como 

um mecanismo promotor da FA. 

 

Anormalidades eletrolíticas 
 
 
    Atletas que estão envolvidos em atividades físicas de endurance estão sujeitos à desidratação e à 

alteração do pH plasmático, assim como à depleção de eletrólitos do líquido extracelular, incluindo 

alterações nos valores de sódio, potássio e magnésio, o que também poderá contribuir para a indução 

da FA. (44) 



21  

Uso de drogas ilícitas ou de bebidas energéticas para melhorar o desempenho 
 
 
    O efeito do uso de drogas ilícitas no aumento do risco de FA é desconhecido, sendo necessária 

investigação que permita perceber se estas contribuem para o aumento do risco de FA em atletas. 

(40) 

   Como é sabido, as bebidas energéticas têm ganho popularidade recentemente entre os jovens 

adultos que participam em desportos competitivos e não competitivos. Estas bebidas podem conter 

altos níveis de cafeína e estimulantes como taurina, guaraná, ginseng e vitaminas como riboflavina, 

ácido pantotênico e tiamina. (44) 

   Apesar de terem sido relatados casos isolados de arritmias cardíacas com o alto consumo de 

bebidas energéticas, atualmente, não há dados objetivos sobre os efeitos eletrocardiográficos das 

bebidas energéticas. (44) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Esquema resumo acerca dos mecanismos fisiopatológicos da FA em atletas de endurance. 
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Flutter auricular 
 
 
 
    O flutter auricular é uma taquiarritima auricular devido à existência de um circuito de 

macroreentrada (um circuito anatómico de grande extensão) na aurícula direita.  

     A grande maioria dos estudos existentes em atletas de endurance têm analisado o risco de flutter 

auricular e FA em conjunto, uma vez que se pensa que muitos dos mecanismos fisiopatológicos 

envolvidos no aparecimento destas arritmias sejam semelhantes. (3,6,28,51,60) Para além disso, as 

crises de FA frequentemente coexistem com flutter auricular e tem sido sugerido que tal também 

acontece em atletas de endurance, sendo este um achado relativamente comum. (16,29)  

    Claessen et al. realizaram um estudo com o intuito de perceber a relação existente entre o exercício 

de endurance e o flutter auricular isolado (sem FA associada e caraterizado pela ausência de outras 

causas identificáveis). Nesse sentido foram feitos dois grupos, o primeiro com 52 pacientes 

diagnosticados com flutter auricular e o segundo com 104 indivíduos saudáveis sem história de 

flutter. De salientar que a média das idades dos dois grupos foi semelhante (≈52 anos). 

Posteriormente, analisaram a quantidade de atletas de endurance existente em cada um dos grupos 

e descobriram que 31% dos 52 pacientes com flutter auricular eram atletas de endurance, enquanto 

que apenas 8% dos 104 indivíduos sem a arritmia praticaram desportos de endurance durante um 

tempo considerável. Para além disso, os atletas de endurance com flutter auricular apresentaram um 

maior volume da AE do que os não desportistas. (41) 

    Baldesterger et al. avaliaram a prevalência de arritmias em ciclistas profissionais, acompanhando-

os durante 30 a 50 anos. Foi observado que a prevalência de flutter auricular foi maior que a de FA 

nos atletas, sendo que ambas as arritmias mostraram ser mais prevalentes em atletas de endurance 

do que na população em geral. (3)   

     Como referido anteriormente, a exposição crónica ao exercício de endurance e o débito cardíaco 

elevado durante o treino associados a um tempo insuficiente para a recuperação entre as sessões de 

exercício, pode levar ao aparecimento de inflamação e fibrose nas aurículas, que são substratos 

potencialmente arritmogénicos. (33,36) Para além disso, o aumento do tónus vagal parece ser um 

mecanismo importante na indução de flutter auricular. (6) 

 

 

    

     

 

 

 

  

 

Flutter auricular Fibrilhação auricular 

Figura 8. Tiras de ritmo (D2) correspondentes a um flutter auricular e a uma fibrilhação auricular. 
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Arritmias ventriculares 
 

 

     Em termos de arritmias ventriculares, durante muitos anos foi dado especial destaque ao VE . No 

entanto, atualmente existem dados suficientes para concluir que o VD tem maior probabilidade de 

sofrer remodelação patológica com as grandes cargas de treino e de limitar a capacidade de esforço 

do atleta do que o VE. Este facto é explicado pelo facto de o VD estar naturalmente menos adaptado, 

possuindo uma menor espessura da parede e menor complacência e, associadamente, ser sujeito a 

um aumento desproporcional de stress parietal e de pós-carga durante o treino de endurance 

(aumentos da pressão na AE, são  transmitidos retrogradamente, ampliados pela baixa complacência 

da circulação pulmonar e perpetuados pela restrição anatómica, levando a um aumento significativo 

da pressão sistólica da artéria pulmonar). De realçar que durante o treino de endurance, o aumento 

da pressão sistólica da artéria pulmonar é maior do que o aumento existente na pressão arterial 

sistémica, com uma consequente maior elevação do stress da parede do VD do que da do VE. Assim, 

na minoria de atletas que desenvolvem arritmias ventriculares, a origem das arritmias tem maior 

probabilidade de estar no VD, como veremos a seguir. (11,16,17,33) 

         Num estudo efetuado em ratos submetidos a 16 semanas de treino de endurance foi notória a 

deposição de colagénio no ventrículo direito. (4) Para além disso, os marcadores de fibrose cardíaca 

encontraram-se significativamente elevados nos ratos submetidos ao programa de treino, tendo-se 

verificado o contrário em ratos sedentários. Foram ainda relatados episódios de taquicardia 

ventricular em 5 de 12 ratos exercitados (42%) e em apenas 1 de 16 ratos sedentários (6%). Com base 

nestes resultados, os autores deste artigo concluíram que se isto se confirmar em humanos, a prática 

de desportos de endurance promove uma remodelação ventricular direita deletéria que pode servir 

de substrato para a indução de taquiarritmias ventriculares. (4) Alguns estudos realizados em 

humanos têm corroborado esta hipótese. Um dos primeiros foi publicado em 2008 e revelou que, 

apesar de não haver uma diferença significativa no número de extrassístoles ventriculares entre 

atletas e não atletas, as taquicardias ventriculares ocorreram mais frequentemente em ex-ciclistas 

do que em indivíduos sedentários (15% vs. 3%). (3) 

    Em praticamente todos os estudos recentes, aumentos agudos de BNP e de enzimas cardíacas 

como a troponina T, troponina I e CK-MB têm sido relatados após a prática de exercício de 

endurance, especialmente quando usados determinações de alta sensibilidade. (20,21,33) Estes são 

marcadores de dano e de deformação dos cardiomiócitos, mas a sua identificação não significa 

necessariamente lesão miocárdica permanente, uma vez que tendem a voltar a valores normais 

dentro de alguns dias. Para além disso, estudos ecográficos realizados têm demonstrado que a função 

do ventrículo esquerdo encontra-se normal e inalterada após a prática de exercício de endurance, 

assim como a sua dimensão. (20) Deste modo, não foi encontrada relação entre o aumento dos 

marcadores bioquímicos de lesão miocárdica após a prática de exercício de endurance e o ventrículo 

esquerdo. Em contraste, a dilatação do ventrículo direito é encontrada em pelo menos 1/3 dos atletas 
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após a realização de um evento de endurance. (20) 

   Num estudo recente de 40 atletas analisados após eventos de endurance (maratona e triatlo) foi 

relatado uma redução no volume telediastólico e telessistólico do VE imediatamente após a corrida 

em praticamente todos os atletas, o que contrastou com a dilatação do VD (aumento tanto do volume 

telediastólico como do volume telessistólico do VD). (21) Além disso, a fração de ejeção do VD 

diminuiu imediatamente após o evento, voltando ao normal em 1 semana, sendo que a fração de 

ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) permaneceu inalterada. Curiosamente, o grau de disfunção 

transitória do VD esteve significativamente relacionado com a duração do evento de endurance. Os 

aumentos do BNP e da troponina-I cardíaca correlacionaram-se com reduções da fração de ejeção 

do ventrículo direito, mas não da FEVE. (21) Vários estudos têm apoiado estes resultados, mostrando 

uma dilatação do VD e uma redução da fração de ejeção do VD após a realização de um evento de 

endurance. (8,20,21) Pelo contrário, os parâmetros funcionais do VE alteram-se ligeiramente ou 

mantêm-se inalterados. (20,33) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

    O aumento dos biomarcadores cardíacos e a disfunção transitória do VD suportam a hipótese de 

que a prática de desportos de endurance induz “microlesões” no VD, sendo reversíveis após um único 

evento. No entanto, repetidos episódios de exercício de endurance com intervalos de tempo 

insuficientes para a recuperação podem levar a uma disfunção permanente do ventrículo direito, 

Baseline Após evento de endurance 

Volume telediastólico 

Volume telessistólico 

Figura 9. Impacto de eventos de endurance no volume telediastólico e telessistólico do VD e VE. Os volumes do VD 

aumentaram depois da prova, enquanto que os volumes do VE diminuíram, resultando numa diminuição da fração de 

ejeção do VD, mas não numa diminuição da FEVE. Adaptado de O’Keefe JH et al. (33) 
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fibrose e, consequentemente, à indução de arritmias. (Figura 10) (20,66) Esta hipótese levou alguns 

autores a considerarem a existência de um novo conceito, a displasia arritmogénica do ventrículo 

direito (DAVD) induzida pelo exercício, sendo esta abordada de seguida. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. DAVD (ARVC) induzida pelo exercício. Retirado de La Gerche et al. (66) 
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Displasia arritmogénica do ventrículo direito induzida pelo 
exercício 

 

   

     A displasia arritmogénica do ventrículo direito (DAVD) – também denominada de miocardiopatia 

arritmogénica do ventrículo direito – é uma doença hereditária, tipicamente herdada de forma 

autossómica dominante com penetrância incompleta, em que se verifica a substituição do miocárdio 

por tecido fibroso ou fibroadiposo, predominantemente no VD. Esta patologia ocorre devido a 

mutações em proteínas dos desmossomas do cardiomiócito, sendo estas responsáveis por manter a 

estrutura dos discos intercalares. (17) As alterações estruturais proporcionam a formação de 

circuitos de reentrada que favorecem o aparecimento de taquicardia ventricular monomórfica 

sustentada e morte súbita cardíaca. (35) Fenotipicamente caracteriza-se por dilatação do ventrículo 

direito com formação de aneurismas, resultando em disfunção do ventrículo direito. (35) O risco de 

morte súbita cardíaca devido a DAVD aumenta cinco vezes durante a prática de desportos 

competitivos, acabando por ser uma das principais causas de morte súbita em atletas. (35)  

    O diagnóstico desta patologia é feito com base nos critérios duma Task Force criada para este 

efeito, sendo estes baseados na identificação de alterações estruturais, irregularidades 

eletrocardiográficas, arritmias ventriculares e na história familiar. (24) 

     É sabido que a penetrância da doença dentro das famílias é variável, sugerindo que fatores 

ambientais possam afetar a forma como a doença se manifesta. (17) Os estudos que investigaram a 

relação entre o exercício físico de endurance e o desenvolvimento de DAVD em indivíduos 

geneticamente predispostos sugerem que o exercício de endurance acelera o aparecimento e a 

progressão da doença. (17,20) 

   Um estudo publicado em 2013 investigou o papel do exercício de endurance no desenvolvimento 

de DAVD em 87 indivíduos geneticamente predispostos. (26) Os portadores de mutações em 

proteínas dos desmossomas submetidos a um grande volume de treino de endurance ao longo da 

sua vida apresentaram maior probabilidade de preencher os critérios da Task Force para o 

diagnóstico da doença do que indivíduos sedentários. Para além disso, entre os indivíduos com 

mutação desmossómica, os atletas de endurance apresentaram um maior risco de desenvolver FV 

ou TV e de evoluírem para desfechos mais graves de insuficiência cardíaca, apresentando sintomas 

numa fase mais precoce da vida. (17,26) São vários os estudos que apoiam este princípio, na qual o 

exercício de endurance de alta intensidade facilita a expressão fenotípica de DAVD em indivíduos 

geneticamente predispostos. (17,20,26,37) 

    No entanto, a hipótese do exercício de endurance poder ser causa única para o desenvolvimento 

de um fenótipo de DAVD, na ausência de uma mutação genética, tem sido amplamente discutida e 

especula-se que se deva à sobrecarga hemodinâmica repetitiva a que o VD é exposto em atletas de 

endurance. (20, 37) Recentemente surgiu o termo “DAVD com gene elusivo”, referindo-se a todos os 

indivíduos que não têm qualquer mutação genética identificada e possuem critérios clínicos de 

diagnóstico de DAVD. (17) 
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     Um estudo de coorte publicado em 2010 analisou 47 atletas de endurance com história de 

arritmias ventriculares de origem no VD. Quatorze horas semanais ao longo de 19 anos foi a média 

de atividade física praticada pelos atletas. (22)  

     Um diagnóstico clínico de DAVD definitiva ou suspeita, efetuado a partir dos critérios da Task 

Force, foi encontrado em 24 (51%) e 17 (36%) atletas, respetivamente, sendo que em apenas 6 (13%) 

atletas se identificaram mutações genéticas. Este valor encontra-se bastante abaixo das taxas 

publicadas para DAVD, pois estudos recentes realizados na população geral apontam para que pelo 

menos 50% dos indivíduos afetados tenham mutações genéticas identificáveis. (22,24) É de realçar 

que estes seis atletas com mutações genéticas realizaram um considerável menor volume de treino 

por semana até terem sido diagnosticados com DAVD comparativamente com os outros atletas 

incluídos no estudo. Além disso, apenas dois atletas apresentaram histórico familiar sugestivo de 

DAVD. Disfunção sistólica grave do VD foi mais frequente nos atletas portadores da mutação. Apesar 

disto, a disfunção sistólica ligeira a moderada do VD foi um achado bastante frequente nos atletas 

com um genótipo normal. Para além disso, nenhuma mutação foi encontrada nos 20 atletas que 

realizaram mais do que a média de exercício semanal, no entanto, todos apresentaram 

anormalidades no VD capazes de preencher os critérios da Task Force para DAVD definitiva (60% 

deles) ou suspeita (restantes 40%). (22) Por fim, foram obtidas biópsias endomiocárdicas em 10 

atletas, dos quais três apresentaram evidências de fibrose miocárdica. Este achado aumenta a 

especulação de que uma fibrose subclínica das paredes cardíacas possa ser causada por elevados 

volumes de treino de endurance. As áreas fibróticas podem levar a alterações crónicas das 

propriedades eletrofisiológicas cardíacas, com potencial incremento da vulnerabilidade para 

arritmias malignas. (22) 

    Sawant et al. estudaram 82 pacientes com DAVD, sendo que descobriram que os 43 pacientes que 

não tinham mutações desmossômicas (ou seja, foram diagnosticados com “DAVD com gene elusivo”) 

eram mais propensos a terem sido atletas de endurance e a terem participado em exercícios mais 

intensos do que aqueles com DAVD associada a uma mutação genética. (37) 

     Segundo os autores dos estudos em questão é lógico que o aumento do stress mecânico imposto 

pelo exercício acelere a expressão da doença e, portanto, aqueles com uma mutação em genes 

codificadores de proteínas desmossómicas necessitam de um menor volume de treino de endurance 

para precipitar os sintomas. (22,47) Como extensão desta linha de raciocínio é proposto que “doses 

extremas” de atividade física de endurance possam ser suficientes para enfraquecer a matriz 

intersticial do miocárdio na ausência de uma predisposição genética estabelecida. (17,22,37)  

    Neste sentido, estes estudos concluem que repetidas sessões semanais de exercício de endurance 

de alta intensidade ao longo de vários anos podem levar a alterações estruturais do VD e arritmias, 

induzindo uma patologia clinicamente semelhante à DAVD familiar, mas sem que haja uma 

predisposição genética identificável, sendo esta designada por alguns autores como DAVD “induzida 

pelo exercício”. (11,20,22,37) (Figura 11) 
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     Apesar de tudo isto, é de extrema importância referir algumas das limitações dos estudos 

supracitados que apoiam a existência de uma remodelação patológica do VD associada à prática 

regular de grandes volumes de treino de endurance. Em primeiro lugar, uma avaliação eficaz e 

precisa do volume de treino praticado pelos indivíduos parece ser uma tarefa complicada. A análise 

retrospetiva do volume de exercício praticado pelos atletas está associada a algum viés de memória, 

contribuindo para uma avaliação não tão precisa. Em segundo lugar, o efeito das hormonas sexuais 

demonstrou ser importante na progressão da DAVD, sendo que as mulheres estão sub-representadas 

 Figura 11. DAVD (ARVC) familiar versus DAVD induzida pelo exercício: um continuum? A integridade das junções dos 

miócitos é crítica para a função cardíaca, estrutural e para a estabilidade elétrica. Essas junções podem ser comprometidas 

por mutações genéticas das proteínas desmossômicas (painel esquerdo) ou pelo aumento do stress mecânico associado à 

prática regular de exercício de endurance durante vários anos (painel direito). Qualquer mecanismo pode predispor à 

apoptose, fibrose e à arritmogénese, afetando mais comumente o VD. Retirado de Hein Heidbuchel et al. (20) 
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nos estudos mencionados acima. (37) Em terceiro lugar, ainda que a maior parte dos atletas incluídos 

nos estudos em questão sejam atletas de endurance, existe uma pequena percentagem de atletas que 

praticam outro tipo de desportos. Convém salientar que a progressão da doença parece 

correlacionar-se com o stress crónico a que o VD é submetido, típico do que acontece em atletas 

submetidos a programas de treino de endurance. Ao contrário, os desportos com baixa componente 

dinâmica não parecem estar associados à progressão da DAVD. Por último e talvez a limitação mais 

relevante, é o facto de que a existência de um teste genético negativo não exclui a possibilidade do 

respetivo fenótipo ser o resultado de uma mutação num gene não testado. Assim, alguns atletas 

considerados sem predisposição genética para o desenvolvimento da doença podem acompanhar-se 

de variantes genéticas que não foram identificadas. (24) 

    Para além disso, vários estudos têm descrito a ausência de alterações no VD em atletas de 

endurance que praticaram desporto ao longo da sua vida. Um dos exemplos é um estudo recente que 

incluiu 33 atletas de endurance com cerca de 30 anos de treino. Nenhum dos atletas apresentou uma 

alteração estrutural patológica do VD, tendo concluído ter sido improvável que elevados volumes de 

desporto de endurance tenham causado dano ao ventrículo direito. (10) 

     Num outro estudo em que foram analisados 44 corredores de fundo de longa distância que 

praticaram, em média, mais de 14h semanais ao longo de vários anos, foi demonstrado haver uma 

adaptação fisiológica do VD, com um aumento do volume telediastólico do VD e, consequentemente, 

uma dilatação do VD. No entanto, segundo os autores, não foi referida qualquer alteração 

significativa dos parâmetros funcionais do VD, levando à presunção de que a prática regular e 

prolongada de desportos de endurance não leva à disfunção do VD. (8) 

      Recentemente surgiu a teoria de DAVD “double hit” que se encontra ilustrada na Figura 12. Esta 

hipótese defende que é possível que o desenvolvimento do fenótipo da DAVD ocorra após a passagem 

de determinado limiar de dano miocárdico, o que poderá ser facilitado pela prática constante de 

exercício físico de endurance. (17) A predisposição genética potencialmente reduz esse limiar e 

amplifica o efeito deletério do exercício de endurance sobre o VD, favorecendo e acelerando o 

desenvolvimento da doença. Por outro lado, a prática regular de elevados volumes de exercício de 

endurance poderá induzir uma DAVD mesmo na ausência de uma predisposição genética. No 

entanto, até hoje, ainda é hipotético se se poderá desenvolver um fenótipo de DAVD induzido apenas 

pelo exercício, isto é, sem que haja a presença de uma variante genética claramente patogênica 

associada à DAVD. (17)  
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 Figura 12. Hipótese da DAVD “double hit”. O fenótipo da DAVD desenvolve-se ao atingir um determinado total de 

dano miocárdico e de remodelação cardíaca, derivados tanto de um substrato genético quanto de alterações 

cardíacas induzidas pelo desporto. O facto da prática de grandes volumes de atividade física de endurance poder 

por si só induzir uma DAVD num indivíduo sem predisposição genética permanece ainda incerto. Adaptado de Eur 

Heart J, Volume 42, Issue 13, 1 April 2021, Pages 1231–1243 (17) 



31  

Conclusões e perspetivas futuras 
 

   

   Os estudos indicam que o ventrículo esquerdo não parece ser vulnerável aos efeitos decorrentes da 

prática de exercício regular de endurance. Em contrapartida, a prática de desportos de endurance ao 

longo de vários anos está associada a uma remodelação deletéria tanto do VD como da aurícula 

esquerda, contribuindo para arritmias ventriculares e supraventriculares, respetivamente. A razão 

pela qual alguns atletas são afetados e outros não, é provavelmente multifatorial, com influências 

genéticas, de estilo de vida e ambientais. 

   Os atletas de endurance demonstram ter uma predisposição maior para doença de nó sinusal e 

BAVs, geralmente de primeiro ou segundo grau do tipo 1. Na maior parte dos atletas, estas 

bradiarritmias são considerados achados benignos e não requerem investigação adicional. Pensa-se 

que a prática de desportos de endurance aumente o risco do aparecimento de BAVs de terceiro grau. 

No entanto, na literatura há poucos estudos que correlacionem a prática de desportos de endurance 

com o risco de desenvolver BAVs de terceiro grau ou de segundo grau tipo 2.  

   Os atletas de endurance também possuem um risco aumentado de flutter auricular e de FA. A FA 

induzida pelo exercício físico tem sido geralmente diagnosticada em homens de meia-idade (<55 

anos) que praticaram desportos de endurance durante um longo período de tempo, sugerindo que a 

quantidade de anos de treino de endurance possa ser um fator chave para o aparecimento de FA. 

Alguns estudos apontam para um limiar de 2000h de treino acumuladas ao longo da vida, a partir 

do qual há um aumento do risco de aparecimento de FA. Apesar disto, permanece incerto o volume 

de exercício regular de endurance necessário para que o risco de vir a ter FA aumente 

significativamente. Postula-se que o género modifique a associação entre exercício físico e o risco de 

FA, de modo que, ao contrário do que acontece em indivíduos do sexo masculino, no gênero feminino 

a prática de desportos de endurance constitui um fator protetor na indução de FA.  

   A prática crónica de desportos de endurance representa claramente um dos principais fatores 

decisivos na evolução da DAVD em indivíduos geneticamente predispostos, promovendo a sua 

expressão fenotípica, acelerando a progressão da doença e induzindo precocemente arritmias 

ventriculares potencialmente letais, como a taquicardia ventricular ou a fibrilhação ventricular. O 

papel dos desportos de endurance na progressão da doença em indivíduos geneticamente 

predispostos é, assim, indiscutível e amplamente conhecido. No entanto, neste momento, ainda não 

está claro se existe uma forma adquirida de DAVD induzida pelo exercício ou se o exercício apenas 

desmascara uma predisposição genética para a doença. Atualmente, sabe-se apenas que existem 

mudanças transitórias no VD após um evento de endurance e que o exercício regular de endurance 

promove fibrose do VD, tanto em humanos como em modelos animais. No entanto, permanece 

incerto se estas alterações são suficientes para a indução de DAVD na ausência de uma predisposição 

genética. 

   Assim, a investigação científica sobre a DAVD induzida pelo exercício ainda está numa fase inicial 
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e são necessários mais e melhores estudos para o aprofundamento desta temática.  

   Para além disso, seria de grande interesse a investigação do papel do género na indução de FA em 

atletas de endurance, assim como, estudar alguns dos mecanismos fisiopatológicos que contribuem 

para o aparecimento da FA nos atletas, que até hoje, permanecem apenas especulativos. Seria 

também importante avaliar o volume de treino de endurance a partir do qual existe um risco 

aumentado de vir a ter FA. 

   Quanto às bradiarritmias, seria relevante a realização de estudos com o intuito de avaliar a relação 

existente entre a prática de desportos de endurance e o desenvolvimento de BAVs de terceiro grau, 

uma vez que existe pouca literatura acerca deste tema. 

   Ressalta-se que pode haver outros fatores exógenos ainda não abordados nos estudos efetuados, 

como por exemplo, o uso de drogas que melhorem o desempenho, podendo estas ter efeitos cardíacos 

adversos a longo prazo e estar envolvidas no desencadear de arritmias cardíacas. 
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