
 

 

145 

Coração em foco: explorando os aspectos fundamentais da saúde cardíaca  

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-94431-26-4 | 2024 

 
CAPÍTULO 6 

 
ETIOLOGIA, POSSÍVEIS FATORES DE RISCOS E ASPECTOS 
RELACIONADOS À IDENTIFICAÇÃO E PREVENÇÃO DA MORTE SÚBITA 
CARDÍACA 
 
 
 

Adriana Koury Xavier Jurubeba;  
Ale Saleh Khanjar;  

Amanda Silva Fraga;  
Danielle Caiado de Castro Dragalzew;  

James Martins Grion;  
Juan Phillipe Vazquez Ribeiro;  

Nicole Monteiro de Melo;  
Robson Amaro do Nascimento Xisto  

 
 

 
RESUMO  
 
A morte súbita cardíaca (MSC) é uma morte súbita inesperada devido a uma 
doença cardíaca, que quase sempre é confirmada no exame post-mortem. A 
morte inesperada ocorre dentro de uma hora após o início dos sintomas e é 
atribuída a uma causa cardíaca. Apesar de ser responsável por quase 
metade de todas as mortes relacionadas com doença arterial coronariana 
(DAC), sua incidência está diminuindo devido ao avanço contínuo na 
prevenção, tratamento e manejo. O uso cada vez maior de desfibrilador 
cardíaco implantável (CDI) tem sido um fator importante no declínio desses 
números. A DAC continua a ser a principal patologia associada à MSC, porém 
as mortes por DAC diminuíram de forma significativa nas últimas décadas. 
Os avanços nas estratégias de tratamento agudo e na prevenção 
contribuíram para esse declínio. Como consequência, a incidência de MSC e 
DAC tem diminuído paralelamente. O aumento do conhecimento e da 
pesquisa está melhorando a compreensão dos mecanismos em torno da 
doença. 
 
PALAVRAS-CHAVE: Morte súbita cardíaca; Parada cardíaca; Doença da 
artéria coronariana; Doenças cardiovasculares; Desfibriladores implantáveis 
 
1. MORTE SÚBITA CARDÍACA: EPIDEMIOLOGIA  
 

A cada ano, cerca de 0,1% da população dos Estados Unidos e da 
Europa sofre uma parada cardíaca extra-hospitalar avaliada por serviços 
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médicos. A morte súbita cardíaca (MSC) é mais provável de ocorrer em 
homens e entre 66 e 68 anos de idade1-3. A MSC em atletas jovens é rara, 
mas ainda é uma causa notável de morte. O início da manhã e o final da tarde 
apresentam picos circadianos de mortes e segunda-feira é o dia da semana 
com mais mortes4.  

Dados de outras partes do mundo são limitados, porém, é possível 
estimar que a proporção de MSC relacionada com DAC é paralela à 
incidência de mortalidade por DAC, como foi demonstrado nos países 
ocidentais. Isto é evidenciado no Japão, conhecido por ter baixa incidência e 
mortes por DAC e, portanto, baixas taxas de MSC. Além disso, há muita 
variação geográfica na MSC relacionada à DAC, com taxas possivelmente 
altas na Ásia Central, Oceania e Europa Oriental2. 

Diferentes estudos demonstraram que o consumo máximo de 
oxigênio (VO2 max) – um indicador de aptidão cardiorrespiratória – é um 
preditor independente do risco de MSC. Da mesma forma, a depressão do 
segmento ST induzida pelo exercício e a duração prolongada do QRS em 
indivíduos em repouso são preditores de MSC5-7. Outros fatores 
independentes clássicos associados são tabagismo, infarto do miocárdio (IM) 
prévio, diabetes mellitus tipo 2 (DM2), índice de massa corporal (IMC), 
pressão arterial sistólica e proteína C reativa7. Curiosamente, o uso frequente 
na sauna está associado a um risco reduzido de MSC, doença cardiovascular 
(DCV) e mortalidade por todas as causas6. 
 
2. MORTE SÚBITA CARDÍACA: ETIOLOGIA  

 
As DCV não detectadas são responsáveis pela maioria dos casos de 

MSC. Os defeitos cardíacos congênitos que causam MSC são mais 
prevalentes em pessoas mais jovens, enquanto a DAC é o principal 
contribuinte para casos de MSC em indivíduos com mais de 35 anos de 
idade8-10. A DAC está envolvida em 80% dos casos, se tornando a causa mais 
comum de MSC, enquanto as cardiomiopatias e as canalopatias genéticas 
são causas remanescentes proeminentes. O mecanismo predominante da 
MSC é uma forma de arritmia ventricular, responsável por 84% dos casos. 
Os tipos mais comuns de arritmias ventriculares que levam à MSC são TV e 
FV. Porém, a atividade elétrica sem pulso (AESP) e a bradiarritmia também 
podem levar à MSC e à SCA11,12. Na autópsia, a DAC, a cardiomiopatia 
hipertrófica (CMH) com ou sem obstrução e a estenose valvular aórtica são 
as causas mais comuns de MSC. Uma pequena porcentagem de casos, 
entretanto, não apresenta alterações estruturais10. 
 
2.1 ETIOLOGIA ESTRUTURAL  

 
A MSC é responsável por quase metade de todas as mortes 

relacionadas com DAC, e pensa-se que a DAC é a causa estrutural de cerca 
de 80% de todas as MSC. Isso, porém, varia de acordo com idade, sexo, raça 
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e etnia. No Oregon SCD Study, por exemplo, a DAC foi a segunda condição 
mais comum (22%) subjacente à MSC entre indivíduos com idade entre 5 e 
34 anos. O espectro de condições subjacentes à MSC relacionada à DAC 
inclui isquemia transitória, síndromes coronarianas agudas (SCA), 
fisiopatologia relacionada à cicatriz e cardiomiopatias isquêmicas13.  

O risco de MSC é maior no primeiro mês após um infarte do miocárdio 
(IM) e diminui ao longo do tempo, embora os pacientes que desenvolvem 
remodelação ventricular e insuficiência cardíaca (IC) tenham um aumento 
subsequente de risco. Porém, dois terços da MSC relacionada à DAC 
ocorrem como a primeira manifestação clínica em indivíduos supostamente 
de baixo risco com base nos métodos atuais de previsão de risco, 
contrariando os esforços para reduzir a carga da MSC relacionada à DAC14. 

A doença cardíaca isquêmica (DCI) é comumente causada por DAC 
aterosclerótica. Artérias coronárias anômalas com variações na origem ou no 
curso são incomuns, mas são observadas em MSC entre atletas. Anomalias 
com isquemia obrigatória – como, por exemplo, tronco da coronária esquerda 
se originando da artéria pulmonar – são raras além da infância, enquanto 
variantes sem isquemia obrigatória, mas com cursos malignos – como entre 
a aorta e a artéria pulmonar – podem se apresentar em coortes mais 
antigas10. 

As cardiomiopatias não isquêmicas envolvidas na MSC incluem 
CMH, cardiomiopatia dilatada, cardiomiopatia restritiva, cardiomiopatia 
arritmogênica do ventrículo direito (CAVD) e não compactação do ventrículo 
esquerdo, uma cardiomiopatia rara devido à formação anormal do miocárdio 
durante o início da embriogênese15. Cerca de 15% da MSC na sociedade 
ocidental ocorre em pacientes com outras doenças cardíacas estruturais não 
isquêmicas, incluindo cardiomiopatias dilatadas, CMH, CAVD, doenças 
infiltrativas (sarcoidose, amiloidose), miocardite e anomalias congênitas. A 
MSC causada por cardiomiopatias não isquêmicas é maior em populações 
mais jovens, com 15 a 30% da MSC ocorrendo em pessoas com menos de 
35 anos15,16.  

A doença cardíaca valvular, por sua vez, causa MSC de forma 
mecânica e arritmogênico. Dados sugerem que a estenose aórtica grave 
representa um risco de 5 a 7% de MSC. O prolapso da válvula mitral tem sido 
associado à MSC devido a arritmias ventriculares, com um risco estimado de 
0,2 a 1,9%, mas sua incidência é indefinida17. 
 
2.2 FATORES ADICIONAIS 

 
As causas da MSC diferem amplamente entre as coortes de idade. O 

número total de MSC devido à doença arterial coronariana (DAC) diminuiu 
nos últimos 50 anos. As estratégias de reperfusão coronária – incluindo 
terapia trombolítica e intervenções percutâneas – revolucionaram o 
tratamento do infarte agudo do miocárdio (IAM), levando a uma redução na 
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mortalidade aguda, mas também minimizaram o tamanho do infarte e a carga 
cicatricial e, portanto, substratos potencialmente arrítmicos18.  

A terapia para o manejo da DCI também registrou avanços 
quantitativos com a introdução de betabloqueadores, inibidores da enzima de 
conversão da angiotensina e terapias mais potentes com estatinas e 
antiplaquetários. Fox et al18 observaram uma redução de 49% na MSC por 
DIC entre 1950 e 1999 na coorte do Framingham Heart Study, sendo 
que 48% dos que morreram repentinamente não tinham DAC 
conhecida. Porém, a principal causa de MSC no mundo ocidental continua a 
ser a DAC, que é responsável por 70 a 80% dos casos de MSC2. 
Nos jovens, com idade igual ou inferior a 35 anos, a distribuição das etiologias 
muda significativamente. Talvez a característica mais marcante seja que 40% 
da MSC em pessoas com menos de 35 anos permanecem inexplicáveis após 
uma avaliação abrangente19. Os eventos de MSC em atletas são raros, mas 
altamente visíveis. Embora seja difícil quantificar dado o espectro de 
atividades atléticas, considera-se que os atletas de resistência tenham um 
menor risco de morte súbita ao longo da vida devido a taxas mais baixas de 
DAC clinicamente relevante20.  
As cardiomiopatias são bem representadas nesta coorte, correspondendo a 
mais de 30% das MSC (ou parada cardíaca reanimada), em comparação com 
15% na população em geral2,21. As anomalias das artérias coronárias e as 
síndromes de arritmias hereditárias também são responsáveis por uma 
proporção maior de MSC em atletas competitivos do que na população geral 
idosa21. A determinação da etiologia de uma morte súbita depende em grande 
parte dos resultados da autópsia e, portanto, as causas podem ser agrupadas 
em patologias estruturais e não estruturais22.   
 
3.1 IDADE E RISCO DE MSC 

 
A incidência e a etiologia da MSC são influenciadas pela idade, com 

o aumento mais acentuado ocorrendo aos 75 anos de idade23. Em uma 
análise populacional do Japão, sua incidência entre 2001 e 2005 foi de 17, 
102 e 191 casos por 100 mil pessoas/ano para indivíduos com idade entre 
30-64, 65-74 e 75-84 anos, respectivamente24. Em contraste, a incidência de 
MSC entre pessoas mais jovens –normalmente com menos de 35 anos – é 
relativamente baixa. Em revisão sistemática de 38 estudos, Couper et al25 
observaram que a incidência de MSC entre pessoas com menos de 35 anos 
de idade foi de 1,7 casos por 100.000 pessoas/ano. 

As causas da MSC diferem em relação à idade. Estudos consideram 
que a DAC é responsável por cerca de 80% de todos os casos de 
MSC10. Porém, entre os pacientes mais jovens – com menos de 35 anos de 
idade, a DCI é uma causa menos prevalente. Especificamente, a morte súbita 
e inesperada (MSI) – ou seja, morte na ausência de uma explicação cardíaca 
estrutural clara e, portanto, de um suposto mecanismo arrítmico – e a 
cardiomiopatia não isquêmica contribuem para uma proporção considerável 
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de casos de MSC neste subconjunto de pacientes. Dados de várias coortes 
mostraram que uma causa arrítmica poderia ser responsável por 
aproximadamente 20% a 30% das MSI entre pacientes mais jovens26-28. 

Entre os jovens, a mutação genética cardíaca contribui para uma 
proporção considerável de MSI devido a uma causa arrítmica. Isto confirma 
o benefício potencial dos testes genéticos e do rastreio familiar para identificar 
o maior risco de MSC devido a uma causa arrítmica nesses 
pacientes. Bagnall et al19 realizaram uma análise abrangente das causas de 
morte súbita inexplicável de uma coorte prospectiva de pessoas mais jovens 
– com menos de 35 anos – na Austrália e na Nova Zelândia, utilizando dados 
clínicos e de autópsia, incluindo testes genéticos.  

Em 27% dos casos, eles identificaram uma mutação genética 
cardíaca que poderia ser responsável pela causa da MSI. Posteriormente, 
foram identificadas doenças cardiovasculares hereditárias em 13% dos 
familiares destes pacientes. Porém, a ressalva dos estudos genéticos da 
DAC é que os testes não são realizados rotineiramente na população. Apesar 
das descobertas, apenas 113 dos 490 pacientes foram submetidos a testes 
genéticos neste estudo19. 
 
3.2 HOMENS, MULHERES E RISCO DE MSC 

 
Estudos realizados nos Estados Unidos e na Escandinávia 

mostraram que a incidência de MSC é duas a três vezes maior em homens 
do que em mulheres29,30. A diferença mais relevante relacionada ao sexo na 
incidência de MSC ocorre na pré-menopausa, na meia-idade e no início da 
pós-menopausa. Haukilahti et al30 avaliaram as diferenças relacionadas ao 
sexo publicadas no estudo Finnish Genetic Study of Arhythimic Events, em 
que a autópsia e dados clínicos de indivíduos com MSC no norte da Finlândia 
de 1998 a 2017 foram sistematicamente coletados. Um dado importante foi 
que as causas da MSC foram definidas prospectivamente. As mulheres com 
MSC eram aproximadamente 7 anos mais velhas que os homens.  

Essa informação é consistente com estudos que relataram que a 
MSC ocorreu aproximadamente 10 anos mais tarde nas mulheres do que nos 
homens31. Em ambos os sexos, a DCI foi a causa mais comum de morte (72% 
em mulheres e 76% em homens) e uma causa não isquêmica de MSC foi 
mais comum em mulheres do que em homens. Entre indivíduos com MSC 
não isquêmica, a fibrose miocárdica primária – definida pela presença de 
fibrose miocárdica intersticial, difusa ou irregular sem hipertrofia ventricular 
esquerda (HVE), cicatriz miocárdica, anormalidades estruturais na ausência 
de HVE ou qualquer outra causa de fibrose – ocorreu com mais frequência 
em mulheres do que em homens (5,2% vs 2,6%). Entre os indivíduos que 
tiveram um eletrocardiograma (ECG) registrado antes da morte, as mulheres 
tiveram maior prevalência de HVE com anormalidades de repolarização (8% 
vs 5%, mulheres vs homens) ou sem anormalidades de repolarização (18% 
vs 11%)30. 
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Em estudos de coorte observacionais prospectivos, foram 
examinados fatores de risco para MSC em mulheres na pós-menopausa. Em 
uma análise de 2.763 mulheres na pós-menopausa com DAC, os fatores de 
risco de MSC incluíram infarto do miocárdio, insuficiência cardíaca, taxa de 
filtração glomerular < 40 mL/min/1,73 m2, fibrilação atrial (FA), inatividade 
física e diabetes.  A presença de 0, 1, 2 ou ≥ 3 desses fatores de risco foi 
associada a um maior risco anual de MSC, correspondentes a 0,3%, 0,5%, 
1,2% e 2,9%, respectivamente 32.  

Em uma análise de 161.808 mulheres na pós-menopausa do 
programa Women's Health Initiative, fatores de risco não ateroscleróticos, 
como idade avançada, raça afro-americana, frequência cardíaca mais 
elevada, relação cintura-quadril mais elevada, contagem elevada de glóbulos 
brancos e histórico de insuficiência cardíaca (IC) foram associados ao 
aumento do risco de MSC33. 
 
3.3 ASSOCIAÇÕES DE RAÇA E RISCO DE MSC 

 
Estudos epidemiológicos demonstraram que o risco de parada 

cardíaca é variável na comparação entre diferentes raças, indicando que a 
incidência de MSC é cerca de duas vezes maior entre negros do que entre 
brancos34-37.  Em estudo que incluiu todas as mortes decorrentes de parada 
cardíaca extra-hospitalar na região de São Francisco, nos Estados Unidos, 
ocorridas entre fevereiro de 2011 a março de 
2014, Tseng et al37 encontraram diferenças relacionadas à raça na 
MSC. Dados sobre raça e autópsia estavam disponíveis em 91% casos de 
MSC, conforme definido pelo critério da Organização Mundial da Saúde – ou 
seja, morte súbita e inesperada, dentro de 1 hora após o início dos sintomas, 
se testemunhada, ou dentro de 24 horas após ter sido observado vivo e sem 
sintomas, se sem testemunhas.  

Os afro-americanos, nesse caso, tiveram a maior incidência ajustada 
de MSC, sendo duas vezes maior do que os americanos brancos, quase 3,5 
vezes maior que os asiático-americanos e cerca de cinco vezes maior que os 
hispano-americanos. Os afro-americanos eram mais propensos a ter 
hipertensão preexistente, IC congestiva e doença renal crônica em 
comparação a outras raças. De forma geral, a proporção de casos de MSC 
atribuíveis a uma causa arrítmica presumida – mencionada como morte 
arrítmica súbita – foi de 40% a 50% entre as várias raças37. 

O risco de MSI entre hispânicos e asiático-americanos foi avaliado 
em um estudo de coorte prospectivo de base populacional de MSI fora do 
hospital, de fevereiro de 2015 a janeiro de 2020, na região de Ventura, na 
Califórnia. A incidência de MSI ajustada à idade foi semelhante entre brancos 
e hispano-americanos – correspondendo a cerca de 38 casos por 100 mil 
pessoas/ano –, e menor entre os asiático-americanos em relação aos 
brancos americanos em aproximadamente 32%38. Zhao et al39 avaliaram os 
fatores que podem contribuir para diferenças relacionadas à raça na MSC 
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entre afro-americanos e brancos no estudo 
Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC), que contou com um total de 
15.269 participantes e um acompanhamento médio de 27,4 anos.  

As diferenças raciais foram evidentes em ambos os sexos, porém 
mais pronunciadas nas mulheres do que nos homens. Além disso, as 
diferenças raciais no risco de MSC foram atribuíveis à renda, educação, 
hipertensão, diabetes, HVE, consumo de álcool, inatividade física, índice de 
massa corporal (IMC) elevado e tabagismo. Os resultados sugerem que as 
diferenças relacionadas à raça no risco de MSC são multissetoriais (clínicas, 
seculares e socioeconômicas), com prováveis contribuições sobrepostas e 
cruzadas39. 
 
3.4 OBESIDADE, DIABETES E RISCO DE MSC 

 
Diversas evidências mostram uma associação entre obesidade e/ou 

diabetes e o risco de MSC, mesmo após ajuste para DAC e outros fatores de 
risco ateroscleróticos. Em uma análise de 5.209 participantes da coorte de 
Framingham, a taxa de MSC foi maior entre os indivíduos com IMC > 28,6 
kg/m240. No estudo multiétnico ARIC, a relação cintura-quadril mais elevada 
– um marcador de adiposidade central – foi relatada como um fator 
associativo mais relevante para MSC do que o IMC ou a circunferência da 
cintura41.   

Estudos epidemiológicos demonstraram que o risco de MSC é maior 
entre pacientes com diabetes tipo I ou II em comparação com pessoas sem 
a condição, constatando que o diabetes, por si só, era um risco adicional de 
MSC além de sua associação usual com DAC. Em uma meta-análise 
composta principalmente por indivíduos com mais de 50 anos, o risco de MSC 
foi maior entre pessoas com diabetes do que entre aquelas sem42. Na análise 
populacional realizada em pessoas entre 1 e 49 anos de idade, Lynge et al43 
associaram a diabetes a um aumento de cerca de oito e seis vezes na 
incidência de MSC entre aqueles com idades entre 1 e 35 e 36 e 49 anos, 
respetivamente. Embora a DAC seja a causa mais comum de MSC entre 
pessoas com 35 anos ou mais, a morte súbita arrítmica (sem DAC) foi a causa 
de morte mais frequente entre aqueles com menos de 35 anos. 

Assim como a obesidade, a síndrome metabólica (SM) também está 
associada a um maior risco de MSC na população em geral. No estudo ARIC, 
a SM foi relacionada a um risco aumentado de morte após ajuste para fatores 
de risco ateroscleróticos tradicionais. Durante um período de 
acompanhamento de 23,6 anos, a SM foi associada a um aumento de 70% 
no risco de MSC, sendo esse risco proporcional à quantidade de 
comorbidades da SM presentes em um determinado indivíduo43. 
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3.5 STATUS SOCIOECONÔMICO E RISCO DE MSC 
 
A associação entre status socioeconômico (SSE) e risco de MSC foi 

estabelecida por vários estudos. Em uma revisão sistemática de 32 estudos, 
van Nieuwenhuizen et al45 observaram que pessoas que residiam em áreas 
com baixo SSE apresentavam maior incidência de MSC e menor 
sobrevida. Vários aspectos foram avaliados para indicar o SSE, incluindo 
rendimento, educação ou uma combinação de ambos. Como a DAC é a 
causa mais comum de MSC extra-hospitalar, considera-se que pessoas com 
SSE mais baixo podem estar em maior risco devido à maior prevalência de 
fatores de risco ateroscleróticos. Além disso, acredita-se que as pessoas que 
vivem em ambientes com SSE mais baixo podem estar expostas à 
hiperatividade simpática devido ao maior estresse, aumentando 
potencialmente o risco de MSC. 
 
3.6 DISTÚRBIOS DO SONO E RISCO DE MSC 

 
A apneia do sono é um distúrbio comum, sendo associada a um risco 

aumentado de MSC. Em meta-análise de 22 estudos observacionais, 
Heilbrunn et al47 verificaram que pessoas com apneia do sono tinham um 
risco duas vezes maior de morte súbita do que aquelas sem a condição. Li et 
al48, por sua vez, avaliaram a associação entre padrão de sono saudável 
e arritmias em 403.187 indivíduos da coorte prospectiva de biobancos do 
Reino Unido. Nesse caso, a qualidade do sono foi quantificada usando 
o escore Healthy Sleep Pattern (HSP), que inclui, como características 
autorrelatadas, o cronotipo, duração do sono, insônia, ronco e sonolência 
diurna. Pacientes com maior pontuação de HSP tiveram um risco 29% e 35% 
menor de desenvolver MSC e bradiarritmia, respectivamente, em 
comparação com pessoas com padrão de sono ruim. 
 
3.7 TRANSTORNOS MENTAIS E RISCO DE MSC 

 
Estudos revelam que indivíduos com transtornos mentais apresentam 

um risco elevado de MSC. Em estudo de registo de base populacional, cerca 
de 20% dos indivíduos que sofreram MSC tiveram contato prévio com um 
hospital psiquiátrico.  A taxa de MSC entre esses pacientes foi quase quatro 
vezes maior do que aquelas que não foram anteriormente internadas, com a 
taxa mais alta observada pessoas com esquizofrenia49.   

No estudo de coorte de base populacional formada por pessoas com 
menos de 45 anos de idade, Allan et al50 também observaram que cerca de 
20% dos participantes tinham um transtorno mental preexistente.  Em ambos 
os estudos, não foram relatados detalhes sobre a gravidade e a duração das 
condições mentais dos pacientes avaliados. As razões pelas quais pessoas 
com transtornos mentais preexistentes podem apresentar risco aumentados 
de MSC incluem uso de psicotrópicos, como antipsicóticos e 
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antideopressivos, que podem prolongar o intervalo QT; uso concomitante de 
drogas recreativas/ilícitas; e alta prevalência de fatores de risco 
ateroscleróticos, a exemplo de diabetes, tabagismo, DAC49,50. 
 
4. BIOMARCADORES PARA PREVISÃO DE MSC 

 
Há um interesse significativo no uso de biomarcadores para prever o 

risco de MSC, sendo os biomarcadores séricos e os marcadores baseados 
ecocardiograma (ECG) ao mais conhecidos.  
 
 
4.1 BIOMARCADORES SÉRICOS  

 
Os biomarcadores séricos associados ao maior risco de MSC na 

população em geral são divididos em 5 vias fisiopatológicas15:  
1. aumento da inflamação vascular e/ou sistêmica – como níveis 

elevados de proteína C reativa, interleucina-6 e fibrinogênio;  
2. lesão miocárdica subclínica – troponina I cardíaca de alta 

sensibilidade;  
3. deformação miocárdica – peptídeo natriurético tipo B;  
4. perfis lipídicos anormais – incluindo ácidos graxos não esterificados 

circulantes, partículas de lipoproteínas remanescentes, colesterol de 
lipoproteína de baixa densidade; e 

5. marcadores de hiperglicemia. 
 
4.2 MARCADORES DE MSC BASEADOS EM ECG 

 
Como a fibrilação ventricular (FV) / taquicardia ventricular (TV) é uma 

manifestação potencialmente tratável e identificável de MSC, muito interesse 
tem sido gerado em relação à avaliação da capacidade preditiva dos 
marcadores de ECG. Geralmente, esses parâmetros refletem 3 aspectos da 
patogênese da MSC51:  

1. anormalidade autonômica cardíaca – como frequência cardíaca;  
2. repolarização ventricular anormal – incluindo QTc, análise da onda 

T; e  
3. substrato miocárdico anormal – a exemplo de fibrose ou cicatriz, 

capaz de predispor a arritmias ventriculares, incluindo hipertrofia 
ventricular esquerda ou fragmentação do QRS.  
 
Este delineamento conceitual pode ser útil, pois esses mecanismos 

podem contribuir para o risco de MSC em graus variados, dependendo da 
população de pacientes envolvida. Jouven et al51 conduziram um estudo 
prospectivo no qual a frequência cardíaca em repouso (medida a cada minuto 
durante 5 minutos) foi registrada em 7.079 homens anualmente durante 5 
anos. Durante um acompanhamento médio de 22 anos, a frequência cardíaca 
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média em repouso mais elevada foi associada a um aumento de 28% no risco 
de MSC.  

Em uma coorte prospectiva de 3.778 homens submetidos a testes de 
esforço, a recuperação mais rápida da frequência cardíaca – definida como a 
diferença entre a frequência cardíaca máxima durante o exercício e após o 
primeiro minuto de interrupção do exercício – foi relacionada a uma melhor 
sobrevida durante um acompanhamento médio de cerca de 10 anos, 
independentemente da FEVE52. 
Combinando marcadores de ECG que anteriormente demonstraram predizer 
MSC na população em geral, Aro et al53 desenvolveram um novo escore de 
risco, projetado para uso em pessoas com FEVE desconhecida ou 
FEVE >35%. Foram identificados 6 marcadores ECG anormais:  

1. frequência cardíaca >75 batimentos por minuto; 
2. hipertrofia ventricular esquerda (critérios de Sokolow-Lyon ou 

Cornell);  
3. zona de transição do QRS retardado (≥ derivação V5);  
4. ângulo QRS-T frontal amplo (> 90°);  
5. QTc prolongado (> 450 ms em homens e > 460 ms em mulheres); e  
6. pico prolongado da onda T até o final do intervalo da onda T (>89 

ms). 
Foi atribuído um ponto para cada marcador de risco de ECG. Após 

ajuste multivariável, um escore de risco de ECG mais alto indicava maior risco 
de MSC. Quando testado em um modelo clínico – FEVE, idade, sexo, 
hipertensão, diabetes –, o uso adicional do escore de risco de ECG aumentou 
significativamente a discriminação do modelo e melhorou a reclassificação 
geral em 31,1%. Além disso, o modelo manteve boa capacidade 
discriminativa quando foi validado externamente na coorte ARIC53. 
 
5. PREDIÇÃO DE MSC E CARDIOMIOPATIAS 
 
5.1 CARDIOMIOPATIA HIPERTRÓFICA 

 
A cardiomiopatia hipertrófica tem prevalência de 1:500 e geralmente 

apresenta baixo risco de MSC (<1%/ano). Porém, a MSC pode ser a primeira 
manifestação devastadora da CMH. Por isso, é necessário identificar 
pacientes de alto risco e tranquilizar os pacientes de baixo risco. Foi 
desenvolvida uma pontuação de estratificação de risco de MSC de 5 anos, 
baseada nos 7 parâmetros abaixo relacionados, que define o risco de MSC 
como baixo (<4%), intermediário (entre 4% e 6%) e alto (>6%)54: 

1. idade;  
2. espessura da parede do ventrículo esquerdo;  
3. tamanho do átrio esquerdo;  
4. gradiente da via de saída do ventrículo esquerdo;  
5. parâmetros não invasivos, como TVs não sustentadas (TVNS);  
6. síncope inexplicada; e  
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7. história familiar de MSC.  
Outros marcadores de risco, não incluídos na calculadora de risco, 

são FEVE < 50%; aneurisma do ápice; RTG >15% da massa ventricular 
esquerda na RMC; falha em aumentar a pressão arterial sistólica em pelo 
menos 20 mmHg do repouso ao pico do exercício; ou queda >20 mmHg do 
pico de pressão no teste ergométrico; e presença de variante 
sarcomérica55. Essas características adicionais são particularmente 
relevantes em pacientes classificados com risco intermediário de MSC. Um 
estudo investigou o papel da eletrofisiologia na previsão de MSC em 
pacientes com CMH, sugerindo que a previsão de MSC e implantação de CDI 
pode precisar ser reavaliada56. 
 
5.2 CARDIOMIOPATIA ARRITMOGÊNICA 

 
A cardiomiopatia arritmogênica é o termo substituto indicado a 

cardiomiopatia arritmogênica do ventrículo direito (CAVD). É caracterizada 
por uma substituição fibrogordurosa que envolve o miocárdio. Foi 
originalmente descrita como um comprometimento predominante do 
ventrículo direito (VD), constituindo a CAVD clássica, mas também pode 
afetar o ventrículo esquerdo como uma doença biventricular ou como uma 
variante dominante esquerda. A prevalência varia de 1:1.000 a 1:5.000. O 
diagnóstico é feito por uma combinação de parâmetros de ECG, Holter, ETT, 
RMC, histórico familiar e testes genéticos57,58. 

É causada, principalmente, por variantes patogênicas em genes 
desmossômicos, mas também pode estar relacionada a genes não 
desmossômicos. O teste genético é recomendado em pacientes com 
cardiomiopatia arritmogênica fenotípica59. Sua identificação de pacientes 
com risco de primeiro evento arrítmico é difícil e sua apresentação clínica 
pode ser heterogênea. A MSC pode ser a primeira apresentação da 
cardiomiopatia arritmogênica, mas cerca de metade das vítimas de MSC ou 
de parada cardíaca (PCR) abortada apresentavam sintomas cardíacos antes 
do evento.60. A arritmia clássica na cardiomiopatia arritmogênica tem origem 
no VD, enquanto as TVs de bloqueio de ramo direito são responsáveis por 
cerca de 7% das TVs sustentadas61. 

O cardioversor-desfibrilador implantável deve ser considerado em 
pacientes sintomáticos e disfunção moderada do VD (<40%) e/ou VE (<45%), 
que tenham TVNS ou TV monomórfica sustentada59. Um modelo de risco de 
AV foi desenvolvido e sugeriu que idade, sexo, síncope arrítmica, TVNS, 
carga de contrações ventriculares prematuras, número de derivações com 
inversão de onda T e FE do VD estão associados à AV sustentada62.   

Foi argumentado, porém, que esse calculador de risco de 
cardiomiopatia arritmogênica foi desenvolvido em uma população mista de 
pacientes com cardiomiopatia arritmogênica com taquicardia ventricular 
polimórfica sustentada hemodinâmica não tolerada e FV, enquanto outros 
apresentam taquicardia ventricular monomórfica sustentada 
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hemodinamicamente tolerada62.  O modelo então foi alterado, incluindo 
apenas VT muito rápido63. 
 
5.3 PROLAPSO DA VÁLVULA MITRAL ARRÍTMICA 

O prolapso arrítmico da válvula mitral (PAVM) ganhou atenção nos 
últimos anos, apresentando, geralmente, um bom prognóstico a longo 
prazo. Porém, foi reconhecido que um subconjunto de pacientes apresenta 
AV com risco de MSC. Pacientes mais jovens com PCR abortada devem ser 
cuidadosamente avaliadas para PAMV se nenhum outro motivo para o evento 
for encontrado.  

Os fatores de risco para MSC nesses pacientes incluem síncope, 
TVNS, presença de disjunção do anel mitral, realce tardio com gadolínio 
(RTG) na ressonância magnética cardíaca (RMC) localizada na parede 
ínfero-lateral ou nos músculos papilares, FEVE reduzida e inversões da onda 
T nas derivações ínfero-laterais do ECG64. De acordo com o perfil de risco, o 
monitoramento com Holter ou gravador de loop implantável pode ser indicado 
como CDI preventivo primário nos casos de maior risco65. 
 
6. PREVISÃO DE MSC EM DOENÇAS ELÉTRICAS PRIMÁRIAS 
 
6.1 SÍNDROME DE BRUGADA 

 
A síndrome de Brugada (SB) afeta principalmente homens, sendo 

caracterizada por elevação espontânea do ponto J >2 mV, com 
supradesnivelamento do segmento ST e inversão da onda T em pelo menos 
uma derivação precordial direita do ECG, V1 ou V2, posicionada no segundo, 
no terceiro ou no quarto espaços intercostais66. A avaliação do risco baseia-
se principalmente nos sintomas. Metade dos pacientes com SB com PCR 
apresenta FV recorrente, o que indica implantação de CDI. No paciente com 
síncope, a probabilidade de arritmia ventricular é 4 vezes maior. No entanto, 
a causa da síncope pode ser difícil de determinar67,68.  

A maioria dos pacientes com padrão espontâneo tipo 1 são 
assintomáticos e apresentam risco anual de 0,3–1% de arritmia 
ventricular. Outros marcadores, como a repolarização precoce e a 
fragmentação do QRS, foram identificados com um risco mais elevado, mas 
sua relevância adicional em pessoas com risco intermédio não foi 
demonstrada.  O risco é significativamente menor em pacientes com ECG 
induzido por medicamentos67.68. 

O cardioversor-desfibrilador implantável está indicado em pacientes 
sintomáticos com SB e sempre aos que sobreviveram à PCR. Em pacientes 
com choques recorrentes do CDI, a quinidina ou ablação por cateter são as 
modalidades de tratamento disponíveis, pois demonstraram reduzir a 
frequência da terapia com CDI. Na tempestade elétrica, a infusão de 
isoproterenol é o medicamento de escolha69,70. 
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6.2 SÍNDROME DO QT LONGO 
 
A síndrome do QT longo se desenvolve na infância e adolescência, 

sendo causada por variantes patogênicas nos canais de potássio e sódio 
(KCNQ1, KCNH2 e SCN5A) na maioria dos casos71. Em pacientes 
assintomáticos não tratados, a taxa anual de MSC é inferior a 0,5%, enquanto 
é de cerca de 5% naqueles com histórico de síncope72,73. Parâmetros clínicos, 
eletrocardiográficos e genéticos devem ser avaliados para a estimativa de 
risco individual, pois o locus genético e o QTc, mas não o sexo, foram 
preditores independentes de risco72.  

O principal tratamento para prevenir a MSC é o aconselhamento 
sobre estilo de vida para evitar hipocalemia, medicamentos que prolongam o 
intervalo QT e gatilhos específicos do genótipo em conjunto com 
betabloqueadores. Dados e recomendações favorecem os dois 
betabloqueadores não seletivos, nadolol e propranolol, por apresentarem 
maior eficácia na redução do risco arrítmico74,75. Os testes genéticos 
oferecem a possibilidade de prevenção específica do gene, uma vez que nos 
casos positivos para SCN5A, a mexiletina juntamente com betabloqueadores 
é agora recomendada76. Sobreviventes de PCR apresentam alto risco de uma 
segunda ocorrência, mesmo com o uso de betabloqueadores – a recorrência 
é de cerca de 15% em 5 anos de terapia. Nesse caso, o CDI é 
recomendado77. 
 
7. INVESTIGAÇÃO DA CAUSA DA MSC 

 
Determinar a causa da morte em casos de MSC é um passo essencial 

no cuidado aos familiares. O diagnóstico fornece uma resposta sobre a razão 
pela qual o paciente morreu repentinamente e, se uma causa genética for 
identificada, pode fornecer orientação crítica no rastreio familiar e ajudar a 
prevenir novos eventos MSC19. 
 
7.1 HISTÓRICO PRÉ-MÓRBIDO DETALHADO 

 
A história pré-mórbida do falecido é fundamental na investigação de 

uma MSC, sendo particularmente útil nos casos em que nenhuma causa 
estrutural é identificada. Deve-se buscar um histórico médico completo, que 
aborde sintomas de esforço, síncope ou convulsões, uso de drogas 
(prescritas ou ilícitas), doenças intercorrentes e quaisquer investigações 
cardíacas conhecidas, como ECG ou imagens cardíacas, que devem ser 
revisadas quando disponíveis78,79.  

Um histórico familiar abrangente e detalhado, com informações sobre 
o histórico familiar de doença cardíaca, epilepsia, síncope ou morte súbita – 
incluindo casos de síndrome de morte súbita infantil e mortes traumáticas 
suspeitas, como afogamento ou acidentes automobilísticos inexplicáveis – 
podem ajudar a estabelecer um padrão hereditário. As testemunhas podem 
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fornecer informações importantes sobre as circunstâncias da morte, que 
podem sugerir uma causa: um trauma súbito e contuso no tórax 
imediatamente seguido de colapso seria consistente com commotio cordis, 
por exemplo78,79. 
 
7.2 EXAME DE AUTÓPSIA ABRANGENTE 

 
O exame de autópsia é a base do diagnóstico em casos de MSC e 

pode excluir causas de morte não cardíacas, como embolia pulmonar, 
dissecção aórtica e hemorragia intracraniana. MSI são aquelas em que 
nenhuma causa é encontrada após história pré-mórbida detalhada e uma 
autópsia completa com avaliação macroscópica, histológica e 
toxicológica. Nesses casos, ou naqueles em que é encontrada patologia 
duvidosa, recomenda-se a revisão do coração por um patologista cardíaco 
especialista. Isto pode melhorar o rendimento diagnóstico por meio da 
identificação de causas cardíacas estruturais sutis ou para julgar achados 
equívocos80,81.  

Hipertrofia ventricular esquerda sem desordem miocitária no exame 
histológico, prolapso da válvula mitral e artérias coronárias anômalas sem 
evidência de isquemia são exemplos de achados equívocos que, embora 
tenham associação com MSC, são insuficientes para fornecer uma causa 
definitiva de morte. A imagem não invasiva ou a autópsia virtual ainda não 
são rotina na investigação da MSC80,81. 
 
7.3 TESTES GENÉTICOS POST-MORTEM  

 
As doenças cardíacas genéticas são responsáveis por uma 

proporção significativa de MSC, especialmente em pessoas mais 
jovens. Muitas dessas condições familiares são herdadas de forma 
autossômica dominante, fazendo com que 50% dos parentes de primeiro grau 
apresentem a mutação genética. O teste genético post mortem visa identificar 
uma variante causadora de doença que pode ser usada para testes em 
cascata na triagem familiar19.  

Para os casos em que uma causa estrutural de morte com origem 
potencialmente genética é identificada na autópsia, recomenda-se o teste 
genético direcionado com base em associações genéticas conhecidas. Em 
casos de MSI, o DNA extraído de amostras de sangue ou tecido post-mortem 
pode ser testado para mutações nos genes comuns associados a arritmias 
primárias. Isso pode identificar uma causa subjacente em 15 a 20% dos 
casos anteriormente inexplicáveis19.  
 
8. MSC DE ATLETAS 

 
Embora os efeitos positivos da atividade esportiva regular sejam 

indiscutíveis, as mortes súbitas ocorrem repetidamente durante sua prática. A 
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incidência de morte súbita é estimada em 1,3 a 6,5 por 100.000 pessoas com 
menos de 35 anos/ano82. Para a MSC em atletas jovens, diferentes 
incidências são encontradas em diferentes populações, correspondendo a 
uma incidência de 0,5 a cada 100 mil pessoas em atletas do ensino médio 
dos Estados Unidos, com idade entre 12 e 24 anos83, enquanto a incidência 
para atletas italianos, entre 14 a 35 anos, é de 3,6 a cada 100 mil84.  

Porém, não é o exercício em si que é considerado um risco, mas sim 
uma combinação de esforço físico intenso e uma doença cardíaca pré-
existente. Em relação aos diferentes esportes, o basquete e o futebol 
representam um risco particularmente alto85,86. Existem também diferenças 
claras entre gêneros, uma vez que o risco é duas vezes superior para os 
homens do que para as mulheres82. Considera-se uma influência do doping, 
especialmente em relação aos casos de MSC para em que a causa não pode 
ser determinada87.  

A causa mais frequente de morte é uma doença cardíaca pré-
existente, principalmente congênita, como cardiomiopatia, anomalia da 
artéria coronária ou uma arritmia cardíaca geneticamente determinada. Para 
atletas com mais de 35 anos, a doença coronariana e suas consequências 
são as mais importantes82. Ocasionalmente, os casos de MSC ocorrem em 
atletas com hipertrofia miocárdica significativa detectável após muitos anos 
de uso de anabolizantes88. 
 
9. MSC INDUZIDO POR CAUSAS EXTERNAS 

 
Há muito tempo, o estresse é considerado um fator de risco para IAM 

e MSC, sendo mencionados gatilhos psicológicos e físicos. As causas 
psicológicas mais frequentes incluem morte ou doença grave de familiares 
próximos, perdas financeiras, infrações penais, envolvimento em acidentes 
(sem lesões significativas) e visitas ao médico. O estresse físico ocorre, por 
exemplo, durante atividades físicas, esportes, principalmente natação, 
relações sexuais, sob influência de álcool e drogas e também é 
desencadeado por dores físicas89. 

O estresse também pode desencadear uma forma especial de 
cardiomiopatia, cardiomiopatia de Takotsubo ou síndrome do coração partido. 
A doença se manifesta com sintomas semelhantes aos de um IAM, com 
disfunção ventricular temporária, alterações no ECG e discreto aumento das 
enzimas cardíacas, mas sem doença coronariana significativa. Alterações 
histológicas específicas não estão associadas à cardiomiopatia de 
Takotsubo90. Histologicamente, podem ser observados infiltrados 
linfomonocíticos, macrófagos e necrose da banda de contração sem 
miocitólise91. Com base no fato de que principalmente as mulheres na 
menopausa são afetadas e a necrose da banda de contração é considerada 
patognomônica para o estresse adrenérgico cardíaco, presume-se que esse 
mecanismo seja a causa92. 



 

 

160 Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-94431-26-4 | 2024 

Coração em foco: explorando os aspectos fundamentais da saúde cardíaca  

 

Traumas torácicos são relativamente comuns na prática 
forense. Além de lesões nos pulmões, lesões nos grandes vasos e no 
coração determinam o prognóstico. O padrão de lesão varia desde comoção 
e contusio cordis até rupturas de vasos e ventrículos em trauma contuso ou 
lesões perfurantes por força cortante ou arma de fogo. O trauma torácico 
contuso e não penetrante atua no coração por meio da compressão do 
tórax93,94.  

Ao cair de altura ou em certas formas de acidentes de trânsito, as 
lesões são causadas por atraso abrupto e repentino do corpo nos ventrículos 
cheios com o chamado trauma de desaceleração (efeito de tração do coração 
nos grandes vasos com ruptura). A compressão torácica também pode levar 
a um aumento repentino da pressão ventricular com subsequente 
ruptura. Além disso, existem relatos de concussão cardíaca, incluindo casos 
fatais e não fatais93,94.   

A avaliação da MSC é particularmente difícil se as consequências da 
lesão cardíaca não forem imediatamente óbvias. Nesse caso, deve-se pensar 
na commotio cordis, que pode levar à morte com posterior alteração do ritmo, 
geralmente fibrilação ventricular. Em cerca de 60% dos casos, a morte ocorre 
imediatamente, enquanto para os 40% restantes é descrito um curto tempo 
de sobrevivência94. Típico para MSC em commotio cordis é uma ação de 
força contundente contra a região torácica inferior anterior (precordial), que 
supostamente atinge o coração em um período vulnerável de 
repolarização. Embora, alterações morfológicas na commotio cordis não 
sejam detectáveis, danos microscópicos às células musculares são descritos 
em experimentos com animais: são bandas I alargadas e hipercontração com 
necrose da banda de contração95. 

No caso de efeitos violentos contra vasos já danificados, são 
consideradas lesões vasculares que, por exemplo, podem levar à ruptura de 
placas induzidas por trauma com formação de trombos e, portanto, à oclusão 
vascular aguda. O trauma torácico fechado, por sua vez, pode estar 
associado a várias formas de pericardite96.  

Os exames de cateter cardíaco são realizados para diferentes 
indicações. Nas angiografias coronárias, a dilatação do balão das clareiras 
coronárias e a inserção de stents, uma trombose coronária aguda ou uma 
ruptura da parede coronária com subsequente tamponamento pericárdico 
letal agudo podem raramente ocorrer. Depois de avaliarem cerca de 9.000 
exames de cateter pulmonar, Procaccini & Clementi97 relatam várias 
complicações – como punção vascular defeituosa, pneumotórax, série de 
extrassístoles ventriculares, fibrilação atrial – em menos de 3% dos pacientes, 
com a ocorrência, a partir desse total, de 7 casos com parede vascular ou 
ruptura cardíaca.  

As complicações dos procedimentos de ressuscitação 
cardiopulmonar são bem conhecidas e também podem afetar o coração. 
Porém, complicações graves, como lesões pericárdicas e miocárdicas, 
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devido a costelas fraturadas; rupturas ventriculares ou atriais, com 
desenvolvimento de hemopericárdio; são muito raras98.  
 
10. EFEITOS DE MEDICAMENTOS E DROGAS 

 
As cardiomiopatias secundárias, a miocardite, o grande grupo de 

arritmias cardíacas e a MSC podem ser causadas por drogas lícitas ou ilícitas. 
A cardiomiopatia alcoólica pertence às formas dilatadas da 
doença. Considera-se que seja induzida por um efeito tóxico do 
álcool. Histologicamente, predominam os cardiomiócitos hipertróficos com 
diferentes tamanhos de núcleo. Podem ocorrer fibrose intersticial e 
endocárdica, assim como rupturas de fibras, e tubos de sarcolema vazios 
podem ser observados. A necrose de célula única também pode ser a causa 
da infiltração de macrófagos99.  

Este diagnóstico não pode ser derivado apenas do exame do 
coração. O diagnóstico diferencial é principalmente cardiomiopatia 
inflamatória crônica. A anamnese muitas vezes dá indicações de abuso 
crônico de álcool e, portanto, de uma possível doença. Além disso, outras 
alterações associadas ao álcool, especialmente do fígado e do pâncreas, 
devem ser levadas em consideração100.  

A miocardite pode ter causas alérgicas ou farmacotóxicas. Essas 
formas da doença são caracterizadas por granulócitos eosinofílicos, inflações 
linfomonocíticas e necrose de célula única. Os cardiomiócitos são 
ocasionalmente representados por um citoplasma eosinofílico 
homogêneo. Porém, a histomorfologia é diversa. Os gatilhos podem ser 
anticonvulsivantes, neurolépticos e diuréticos. A miocardite pela clozapina é 
particularmente bem conhecida101. 

O grande número de medicamentos que causam arritmias cardíacas 
como efeitos colaterais ou devido ao uso excessivo de doses terapêuticas 
(intoxicação) e/ou também redução da excreção é mencionado apenas 
superficialmente. O exemplo mais conhecido é a digitoxina/digoxina, que 
pode levar a arritmias cardíacas bradicárdicas em idosos com insuficiência 
renal existente, devido à sua pequena amplitude terapêutica e excreção 
renal102. 

Entre as drogas ilegais com efeitos cardíacos, destacam-se a cocaína 
e as anfetaminas. A cocaína atua como um forte simpaticomimético e pode 
induzir hipertensão e arteriosclerose, espasmos das artérias coronárias, 
isquemia miocárdica até a chamada cardiomiopatia da cocaína, ou 
desencadear um IM, assim como arritmia cardíaca com fibrilação 
ventricular103. Os efeitos tóxicos do ecstasy ou da heroína não dependem da 
dose. O risco de morte súbita para usuários iniciantes é de 1:2.000 a 
1:50.000104. No sistema cardiovascular, a ingestão pode causar hipertensão 
e taquicardia. Uma associação com IAM também é descrita. Além disso, 
rabdomiólise e distúrbios de coagulação intravascular disseminada são 
achados mais frequentes105. 



 

 

162 Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-94431-26-4 | 2024 

Coração em foco: explorando os aspectos fundamentais da saúde cardíaca  

 

As doenças inflamatórias do miocárdio e/ou das válvulas cardíacas 
resultam principalmente de infecções causadas pelo uso de drogas 
intravenosas e pela contaminação do conjunto de seringas. Ocasionalmente, 
causam MSC em usuários de drogas103-105. 
 
11. GESTÃO TERAPÊUTICA E USO DE DESFIBRILADORES 

 
A MSC é uma tragédia para o indivíduo, sua família e a comunidade 

em geral. Os desfibriladores de acesso público e os programas de educação 
comunitária podem melhorar as taxas de sobrevivência após uma PCR extra-
hospitalar, mas a probabilidade global de sobrevivência permanece baixa, em 
aproximadamente 10%106.  

O objetivo do manejo da MSC é prevenir eventos adversos e os 
médicos desempenham um papel fundamental na identificação de indivíduos 
em risco e na instituição de terapia protetivas. Identificar um diagnóstico 
familiar por meio do rastreio clínico também pode ajudar a esclarecer a causa 
da morte do falecido, quando ela não foi previamente encontrada19. Muitas 
das condições relacionadas à MSC têm tratamentos específicos, 
direcionados de forma variável para melhorar a qualidade de vida, reduzir o 
risco de parada cardíaca e reduzir a mortalidade, mas o pilar da prevenção 
da MSC ainda é o desfibrilador cardíaco implantável (CDI)107. 

É importante destacar que os CDI apresentam o risco de 
complicações do procedimento durante a implantação, como pneumotórax, 
sangramento, deslocamento agudo do eletrodo e tamponamento cardíaco, 
assim como riscos crônicos, incluindo infecção, problemas relacionados ao 
eletrodo e choques inadequados. Por isso, equilibrar os benefícios versus os 
riscos é importante e deve ser discutido com o paciente em modelo de 
decisão partilhada de cuidados. Deve-se considerar quem se beneficiará com 
um dispositivo, levando em consideração o risco de MSC em comparação 
com o risco de complicações relacionadas ao dispositivo. A estratificação de 
risco precisa é fundamental para garantir a prevenção adequada da 
MSC. Isto é particularmente importante em indivíduos jovens que terão um 
risco cumulativo significativo relacionado com o dispositivo ao longo da 
vida107. 
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