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RESUMO: A importancia das arritmlas cardiacas, em sua rela~ao com 0 exercicio fisico, cresceu de 
forma exponencial ap6s 0 advenlo da reabi l ita~ao cardiaca e da massifica~ao da pnitica regular de 
exercicios pela popula~ao geral, com finalidades preventivas. Nesta revisao, os auto res abordam os 
mecanismos pelos quais 0 exercicio fisico pode interferir no ritmo card iaco, dividindo-os em neura
humorais , eletrofisiol6gicos e hemodinamicos. Sao comentadas as altera~aes funcionais e estruturais 
que a pratica regular do exercicio a 0 treinamento athHico produzem e suas repercuss6es, vistas 
atraves dos metados nao invasivos, representados pela eletrocardiografia, ecocardiografia, eletrocardiografia 
ambulatorial pelo sistema Holter a testa ergometrico. Atraves destes metodos e feita a avalia~ao dos 
indivfduos que apresentam sin tomas suspeitos de dependerem de arritmias esfor~o-induz idas ou 
daqueles assintomaticos, que tiveram uma arritmia deteclada fortuitamente durante ou imediatamente 
ap6s a pratica de exercfcio. As arritmias graves e a morte subila provocadas pelo exercicio, geralmente 
dependem de cardiopatia organica e as principais cardiopatias e sindromes arritmogimicas sao a 
miocardiopatia hipertr6fica, a displasia ventricular direita, a sind rome do OT longo, a sfndrame de WPW 
e a cardiopatia isquemica. Todas sao analisadas quanto a sua ocorrencia, diagn6stico, comportamento 
durante 0 exercicio e condula em rela~ao a pratica de exercicios. Como causa de arritmias graves 
ou de morte durante 0 exercicio, ate a idade de 30 anos, a miocardiopatia hipertr6fica e a mais 
importante, sendo que ap6s essa idade , a cardiopatia isquemica responde por cerca de 98,5% dos 
casos. Na experiencia dos autores, 0 condicionamento fisico em portadores de cardiopatia isquemica 
foi benefico, reduzindo as arritmias ventriculares esfor~o-induzidas. Em 21 anos de experiimcia com 
reab i l i ta~ao cardiaca para coronarianos, acompanharam 10 casos de fibrila~ao ventricular durante 0 

exercicio, todos recuperados, representando apenas um evento para cada 50 mil horas-exercicio, 0 

que indica que os programas de condicionamento fisico sao um procedimento segura alem de benefico. 

DESCRITORES: exercicio, arritmias, morte subita e reabilita~ao cardiaca. 

INTRODUIYAO 
Ap6s a decada de 70, cresceu de forma 

exponencial a importancia de todos os temas que 
relacionam 0 corayao e os exercicios ffsicos. Isto 
ocorreu pelo advento da reabilita9ao cardiaca e tam
bern pela massificayao da pratica de exercicios ffsi
cos regulares entre a populay8.o normal, tendo como 
objetivo primeiro mudanyas no estilo e na qualidade 
de vida, mas tam bern vol tados para a preven9ao das 
doencas cardiovasculares. Como resultado positivo 

deste fato, observou-se que os indices de longevidade 
nos Estados Unidos na decada de 80, cresceram 
tres vezes mais que a media das decadas ante rio
res. Dentre os pontos negativos que passaram a ser 
estudados, destaca-se aquele referente as arritmias 
cardiacas provocadas pelo exercicio, principal mente 
ap6s os primeiros relatos de morte subita entre a 
populayao aparentemente normal, que se exercitava 
sem supervisao nos parques, clubes e avenidas de 
grandes centros urbanos do mundo ocidental. 

(1) Responsavel pelos Servh;os de Holte r do Laborat6r1o Fleury e Hospital Sfrio LJbanh. Diretor da Central Brasilelra de Holler - SP. 
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Em 1961, uma pesquisa Gallup revelou que 
24% dos norte-americanos adultos exercitavam-se 
regularmente. Esse numero elevou-se para 47% em 
1977, logo ap6s as publica,ces do Guia Completo 
de Corrida de Jim Fixx' e de Aptidao Ffsica em 
Qualquer Ida de de Kennelh Cooper'. Em 1984, nova 
pesquisa Gallup revelou que na ocasiao 59% dos 
norte-americanos adultos praticavam exercfcios fisi
cos regularmente. Por sua vez, os indices de morte 
por doen~as cardiovasculares, de acordo com 0 
National Center For Health Statistics, haviam caido 
de 511,6 em 1961, para 424,2 por cern mil habitan
tes em 1981 3

. Assim, ao mesmo tempo em que au
mentava a pratica regular de exercfcios pela po
pula~ao, as mortes cardiacas diminuiam. Entretanto, 
no dia 20 de julho de 1984, numa estrada rural de 
Vermont, EUA, Jim Fixx, internacionalmente conheci
do pelo seu livro e defensor do exercfcio aerobico, 
morreu durante uma de suas corridas de todos os 
dias com apenas 52 anos de idade. Este fato, antes 
de representar uma conspira~ao contra os beneffci
os do exercfcio em rela~ao ao cora9ao, transformou
se num estimulo para a intensificac;:ao dos estudos 
sobre as arritmias malignas esfor~o-induzidas, re
presentadas pela taquicardia ventricular sustentada 
e pela fibrila,ao ventricular. 

o MECANISMO DA ARRITMIAS E EXERciclOS 
FisICO 

Serao abordadas a seguir as modificayoes neuro
humorais, hemodinamicas e eletrofisiol6gicas 
provocadas pelo exercfcio e que podem ter significa
tiva interfer€mcia no ritmo cardfaco. 

- Modifica90es neuro-humorais. Iniciado um exer
cicio de intensidade moderada, ocorrem grandes 
modifica90es na modula~ao autonomic a do corac;:ao. 
Ha um bloqueio progressivo da atividade vagal e um 
aumento do tonus simpatico no corac;:ao, com eleva-
9800 das catecolaminas circulantes. Esta condi~ao 
autonomica determina 0 aumento da freqO€mcia 
sinusal, at raves do aumento da velocidade de as
censao do potencial de a9ao das celulas marcapasso 
durante a fase 44

, Ha portanto um aumento do 
automatismo do tecido do no sinusaL Nestas condi
c;:oes, uma arritmia pre-existente podera ser suprimi
da pela simples elevac;:ao da Irequencia sinusal, fe
nomeno este conhecido como U over-drive supression". 
As extra-sfstoles ventriculares com acoplamento em 
torno de 600 ms sao provavelmente suprimidas quando 
a freqOencia sinusal ultrapassa os 100 bpm. 

- Altera9i5es eletrofisiol6gicas. Os tecidos dos 
sistemas excito-condutor e de Purkinge, contem fo
cos automaticos e podem tambem encerrar focos 
ectopicos. Com 0 exercfeio e com 0 conseqOente 
aumento do tonus simpatico, estes focos passam a 
apresentar um aumento na velocidade de despolari
za,ao diast61ica (fase 4 do potencial de a,ao) e 
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desta forma podem gerar arritmias. Isto po de tam
bem aumentar a frequencia de uma arritmia pre
existente, lato que e mais observado nos corac;:oes 
anormais. Em nossa experiencia, 0 fenomeno de 
uover-drive supression" e mais comum nos corac;:oes 
normals, embora possa tambem ocorrer em paeien
tes com doenc;:a cardfaea estrutural e que apresen
tem arritmias em repousos, 

o aumento da atividade simpatiea favorece 0 

fluxo dos ions calcio para 0 interior da celula, 0 que 
pode gerar pos-potenciais de a~ao, sub ou supra
Iiminares6, Nesta ultima condiyao, apareeem as 
arritmias ectopic as, mecanisme conhecido como "ati
vida de def/agrada". 

- Altera90es hemodinamicas. 0 exercicio, au
mentando 0 tonus adrenergico, eleva a frequencia 
cardiaca, a pressao arterial e tambem a velocidade 
e for~a de contra~ao do museulo cardiaeo. Como 
estes elementos determinam 0 consumo de oxigenio 
pelo miocardio, em condi~oes de doen~a obstrutiva 
das arterias coronarias po de ocorrer isquemia. Oisso 
resulta entao um metabolismo anaer6bico das fibras 
miocardicas, altera,ces do pH celular e modifica
~6es severas de suas propriedades eletrofisiologieas. 
As altera~6es mais importantes sao 0 aumento do 
automatismo dos tecidos isquemieos, pelo aumento 
da velocidade de despolariza~ao espontanea na fase 
4, e altera90es nas propriedades de condu,ao e 
refratariedade, tanto dos tecidos normais, como da
queles com isquemia. Oesta forma, num dado instan
te durante 0 exereieio, estabelece-se uma condi~ao 
caracterizada pela falta de homogeneidade na 
despolariza9ao das diferentes celulas, com zonas de 
condu~ao lenta ou bloqueios, resultando em feno
menos de reentrada. Este mecanisme pode ocorrer 
em qualquer parte do cora~ao, gerando arritmias 
atriais, juncionais ou ventrieulares. Ainda dentre os 
fenomenos hemodinamicos, ha a disfunc;:ao ventricular 
esquerda global ou regional provocada pela isquemia 
e agravada pelo aumento na pOsMcarga. Essas ano
malias da contra~ao determinam um aumento da 
distensao do miocardio, 0 que, por si so, po de gerar 
aumento do automatismo subendocardico e arritmias. 
Em con sequencia da disfunc;:ao ventricular esquerda, 
associ ada a reduyao da complacencia miocardica, 
elevaMse a pressao diast61ica final do ventriculo es
querdo, aumentando a isquemia. 0 aumento de pres
sao transmite-se para 0 atrio esquerdo, alterando a 
tensao em sua parede, 0 que pode provocar arritmias 
atriais semelhantes aquelas observadas na insufici
encia eardfaca congestiva, condi~ao que tambem 
apresenta um aumento na pressao dos atrios. 

As modifica,ces desencadeadas pelo esfor,o 
persistem apos a cessa~ao do exercfcio alivo. Expli
cam-se dessa forma, as arritmias que apareeem no 
peri ado de recupera,ao dos testes de esfor,o. Em 
nossa experiencia, analisando cem testes ergome-
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tricos consecutivos realizados em coronarianos com 
arritmias ventriculares desencadectdas pelo exerci
cia, observamos que 36% das mesmas oeorreram 
ate as niveis de frequencia cardiaca submaxima, 30% 
ate a frequencia cardfaca maxima e os 34% restan
les so exibiram as arritmias ventriculares no perfodo 
de recupera,ao'. Em cerca de 25.000 testes realiza
dos, abservamos dais casos de fibrila~ao ventricular, 
um a 85% da frequencia cardiaca maxima e 0 outro 
no setimo minuto do periedo de recuperayae. 0 pri
meiro reverteu espontaneamente com a cessat;ao do 
exercicio e 0 segundo com cardioversao eletrica. A 
experiencia relatada na literatura tambem refere que 
as arritmias graves ebservadas nos laboratorios de 
ergometria sao mais frequentes no perfodo de recu
perat;ao7 • Entre as mecanismos evocados para expli
car a genese das arritmias cardfacas apos um exer
cicio, eslao a queda da freqGencia cardiaca, elimi
nando a "overdrive supression", e a venodilata~ao 
periferica, reduzindo 0 retorno venoso para a cora
,ao. A queda do debito cardiaco que resulta dessas 
condi~oes prejudica a enchimento das coronarias, 
provoca ou acentua a isquemia e favorece a apare
eimento de arritmias. Todos esses fatos sao agrava
dos se, apos a interrupt;ao de um exercicio de mo
derada para grande intensidade, a individuo perma
necer em pe, permitindo que mais de 60% do volu
me sanguineo fique retido nos membros inferiores. 
Dai a importancia do periodo de desaquecimento 
alivo apos 0 termino de um exercicio, com 0 retorno 
venoso sendo mantido pelas contrat;oes da museu
latura esqueh~tica dos membros inferiores. 

Como vemos, 0 aparecimento ou 0 agravamento 
de uma arritmia durante 0 exercfcio e con sequencia 
de multi pi os fatores que nao atuam isoladamente. 
Esta estreita inler-relaC(ao entre os meeanismos neuro
humorais, eletrofisiologicos e hemodinamicos faz-se 
em intensidades variaveis de caso para caso, expli
eando as diferenles respostas do ritmo cardiaco em 
individuos com condiC(oes cardiologicas aparentemen
te semelhantes. A extrema variabilidade que se ob
serva na modularyao autonomiea do coraryao de urn 
mesmo individuo, em momentos diferentes, ex plica 
tambem a baixa reprodutibilidade das arritmias car
diacas estudadas pelo teste de esfor,o. 

AVALIACAO DAS ARRITMIAS ESFORCO-INDUZIDAS 

As arritmias esforyo-induzidas, seja durante ou 
imediatamente apos a exercieio , podem ser Iota I
mente assintornaticas, detectadas fortuitamente par 
um exame clinico, ou manifestam-se por sintornas 
que podem variar desde uma simples palpita,ao tran
sitoria ate uma sincope. Uma vez suspeitada ou 
constatada urna arritrnia, 0 individuo deve subrneter
se a urn exame cHnico completo, eletroeardiograma, 
teste ergometrico, Holter de 24 ou 48 horas e 
ecocardiograma. Deve ser lembrado que a pratica 

regular de urn exercicio provoca inumeros ajustes no 
organismo. cuja inlensidade depend era diretamente 
da durayao. frequEmcia e tipo do exercicio. As alte
ra~6es apresentam inicialmente um carater estrita
mente funcional poram, com 0 decorrer do tempo, 
ocorrem tambem modificat;6es estruturais. 0 elemenlo 
funcional mais evidente e a bradicardia em repousa, 
ainda que com resposta cronotropica normal ao estimulo 
pelo exercfcio. Das modificat;oes estruturais, a 
hipertrofia fisiologica secundaria ao exercicio e 0 

elemento mais frequente. Na realidade, isto ocorre 
pela necessidade de uma maior for,a de eje,ao que, 
associada a um aumento do volume da cavidade 
ventricular, resulta num aumento do volume sistolico. 
Ha urn maior enchimento ventricular e urn melhor 
esvaziamento, adaptando a coraC(ao as exigencias 
metab61icas e hemodinamicas provocadas pelo es
for,o fisico. 0 tipo de exercicio determina a adapta
,ao mais adequada do cora,ao. A pratica dos espor
tes de resistencia, como a corrida, a nata9aO, a remo 
e 0 ciclismo produz uma grande cavidade ventricular, 
com espessura da parede muscular normal ou dis
creta mente aumentada. Os exercicios em que pre do
mina a atividade anaerobica ou os exercicios 
isometricos da musculatura esqueletica produzem 
muita hipertrofia com cavidade normal. Estes ele
mentos devem ser conhecidos pelo medico que 
examina 0 praticante de esportes para que possa 
adequadamente interpretar os dad os encontrados. 
Em individuos cardiopatas ou norma is submetidos a 
programas de reabilita,ao ou de condicionamento 
fisico de carater preventivo, a intensidade dos exer
ckios habitualmente nao e suficiente para provocar 
as modificaryoes estruturais aelma descritas, em bora 
as adaptaryoes funcionais, neuro-humorais e meta
b61icas estejam presentes. 

- Eletrocardiograma convencional. Nos atletas 
de resistencia, 0 eletrocardiograma convencional em 
repouso mostra, assim como 0 exame clinico, fre
quencia cardfaca normal ou baixa, com nlveis infe
riores a 50 bpm. Bloqueios atrioventriculares de I e 
II graus nao sao raros nesses atletas, traduzindo 
apenas a redu~ao do tonus adrenergico com pre do
minio vagal nos tecidos sinusal e juncional. 
Marcapasso atrial mutavel , rilmos ectopicos atriais 
lentos e ritmos juncionais de suplencia tambem sao 
frequentes e devem ser considerados fen6menos 
normais, consequencia do estado autonomico que 
se estabelece com 0 treinamento. Com a usa de 
atropina, isoproterenol ou exercfcios de pequena 
intensidade, reaparece 0 ritmo sinusal normal. Ana
lisando 0 eletrocardiograma de 70 alletas profissio
nais de futebol, Batlouni e encontrou, sobrecarga 
ventricular direita em 17,5% e sobrecarga ventricular 
esquerda em 21 %. Bloqueios atrioventriculares de 
I e II graus, extra-sfstoles atria is, marcapasso mutavel, 
ritmo juneional e ritmo ectopico atrial ocorreram em 
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percentuais inferiores a 10%. A extrassistolia 
ventricular no exame eletrocardiogratico em repouso 
e uma arritmia rara em atletas e em individuos con· 
dicionados. Altera,6es do segmento ST e da onda T 
podem ser encontradas principalmente na parede 
anterior, sendo que sua constalayao obriga a uma 
investiga,ao rna is detalhada, que inelui 0 teste de 
esforyo e 0 ecocardiograrna. 

Nos programas de condicionarnento preventivo 
e de reabilitayao, os dados eletrocardiograficos aeirna 
referidos para os alletas nao devem ser encontra· 
dos , com exceyao de urna eventual e discreta 
bradicardia. A ocorrencia de sobrecargas e disturbi· 
os de conduyao atrioventricular representa com muito 
maior probabilidade urn achado patol6gico que deve 
ser investigado. 

- Eletrocardiogralia ambulatorial sistema Holler. 
A literatura e rica em trabalhos sobre a documenta
yao eletrocardiografica ambulatorial em atletas ou 
sedentarios em atividades de rotina e durante a 
pratica de exercicios. Varios estudos~12 mostraram 
apenas arritmias benignas, representadas principal
mente por extrassistolia supraventricular e ventricular 
rara, bradicardias durante 0 repouso, pausas inferio
res a 2 segundos e epis6dios isolados de bloqueio 
atrioventricular de II grau. PaiatinP3 loi 0 unico a 
demonstrar arritmias ventriculares mais severas e 
mais prevalentes em atletas de resistencia, ciclistas 
e corredores, do que em sedentarios. Sobre os pos
siveis mecanismos envolvidos nesse achado, os 
auto res conclufram que 0 mesmo e parte da sfndrome 
do cora,ao aUetico, talvez dependente do prolonga
mento do intervalo QT, condi,ao encontrada na po
pula,ao estudada. A realiza,ao do Holter em indivf
duos com sintomas durante ou apes a realizayao de 
exercicios pode ser cogitada, desde que a atividade 
nao constitua impedimento lecnico para 0 exame. 

- Teste ergometrico - eletrocardiogralia de eslor-
90. Embora com alguma frequencia nao seja possf
vel reproduzir com exatidao no ergometro a intensi
dade e as caracteristicas do exercicio habitual, 0 

teste ergometrico e, sem duvida alguma, 0 metodo 
de investigayao mais adequado na tentativa de es
tudar e expor algum disturbio do ritmo esfor,o-indu
zido. Sua indicay80 e obrigatoria em individuos com 
arritmias durante ou imediatamente apos 0 esforyo, 
diagnosticadas clinicarnente ou suspeita pela ocor
rencia de sintomas. A realizayao indiscriminada do 
exame, em alletas ou em pessoas normais que se 
exercitam regularmente mostra dados semelhantes 
aos da eletrocardiografia ambulatorial, com arritmias 
pouco expressivas 12. H • A ocorrencia de arritmias 
ventriculares aumenta quando os testes atingem ni
veis proximos a frequencia cardiaca maxima teo rica. 
Submetendo 60 corredores a testes maximos 
Pantano'2, nao encontrou nenhum caso de taquicardia 
ventricular e apenas urn caso de extrassistolia 
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ventricular bigeminada e pareada. Assim, a presen· 
ya de arritmias ventriculares esforyo-induzidas, em 
individuos ou all etas sem cardiopatia organica de
monstrada, nao deve ser motivo de tratamento 
antiarritmico ou de suspensao ou diminuiyao da at i
vidade fisica. Nos card iopatas isquernicos ou nao, 
em programas de reabilitayao, 0 enfoque devera ser 
mais rigoroso e individualizado para cada caso. 

o teste ergometrico, quando realizado em indi
viduos com elevado nivel de condicionamento e com 
manifestayoes de hipertrofia ventricular esquerda, pode 
mostrar altera,6es de STfT semelhantes aquelas 
indicativas de isquemia miocardica. Em 70 futebolis· 
tas profissionais Batlounj15, encontrou apenas um caso 
de resposta isquemica durante 0 teste ergometrico, 
em urn individuo com 25 anos, com sobrecarga 
ventricular dire ita ao vetocardiograma e sobrecarga 
ventricular esquerda no eletrocardiograma basal. As 
respostas falso-positivas tern side descritas na litera
tura e a presenya das inurneras condi~oes cardia
cas que as geram devem ser descartadas. Quando 
as altera,6es de ST/T estao presentes no 
eletrocardiograma convencional em repouso, a rea
lizayao do teste ergometrico e imprescindivel e a 
resposta esperada durante 0 exercicio e a normali
zayao da repolariza~ao ventricular. Recomenda·se 
hoje a realiza,ao de urn teste ergometrico em qual
quer individuo sedentario acima de 35 anos, do sexo 
masculino, que va iniciar um programa de atividade 
fisica 16. 

- Ecocardiografia. 0 ecocardiograma e urn exa
me imprescindivel na avaJiayao dos individuos com 
arritmias esforyo-induzidas po is e capaz de demons
trar quase todas as cardiopatias ou sindromes 
arritrnogenicas. Entre estas incluem-se a miocardio
patia hipertrefica, a hipertrofia ventricular esquerda, 
o prolapso de valva mitral e a displasia arritmogenica 
do ventrfculo direito. 0 ecocardiograma complementa 
os dados do eletrocardiograma convencional, do Holter 
e do teste ergometrico. Urn ecocardiograma normal 
praticamente define a ausencia de cardiopatia org8· 
nica, principalmente em individuos com menos de 30 
anos ou nos alletas, exceyao a displasia direita 
ventricular. Examinando 265 atietas universitarios 
Lewis 17

, encontrou ecocardiograrna normal em 89% 
dos casos, 11 % com prolapso de valva mitral e urn 
caso de comunicayao interatrial. A hipertrofia 
ventricular esquerda, considerada fisiol6gica, esteve 
presente em 29,1% dos casos. Concluiu 0 autor que 
a realizay80 indiscriminada do ecocardiograma em 
candidatos a pratica desportiva cornpetitiva e desne
cessaria, seja pelos dados obtidos ou pelo custo 
elevado . 

AS CARDIOPATIAS, AS SiNDROMES ARRITMO
GENICAS E 0 EXERCiclO 

Inurneras condiyoes clfnicas presentes em qual-



Brito F S. Brito Junior F S. Arritmias e exercicio. Reblampa 1997; 10(3):141-151. 

quer cardiopata e mesmo em individuos normais 
favorecem 0 aparecimento de arritmias espontaneas 
ou desencadeadas pelo esfor,o. Entre elas, citaria
mos 0 intervalo aT longo secundario as drogas, a 
acidose, os disturbios eletroliticos, 0 hipertireoidismo 
e 0 uso de drogas simpaticomimeticas. Essas situa
r;oes devem ser de conhecimento do clinico, ainda 
que nao abordadas aqui pois fogem do objetivo deste 
Irabalho. Analisaremos as condi~oes cardiol6gicas 
organicas que mais freqOentemente correlacionam 
arritmias, morte subita e pratica de exercicio. 

Revisando 0 lema morte sub ita e exercicio 
Amsterdam", refere que a mesma quase sempre esla 
associ ada a presen~a de uma cardiopatia organica 
e tem como mecanisme a fibrilar;B.o ventricular. E: 
uma condi~ao muito diUcil de ser prevenida nos jo
vens atletas ou esportistas, que geralmente sao to
talmente ass into maticos e desconhecem 0 fato de 
serem cardiopatas. A detecr;ao de uma arritmia gra
ve durante a pratica de exercfcios deve levar a uma 
investigac;:ao minuciosa, geralmente com exames 
complexos e de elevado custo para 0 paciente ou 
para sua instituiryao, nem sempre disponiveis na maior 
parte das cidades . Se as conclusoes forem de au
sencia de cardiopatia, e preciso ter em mente que 
podemos estar diante de urn caso em que a doen,a 
ainda esla numa fase muito precoce e, portanto, 
inaparente. Qutra possibilidade a considerar e que 
os meios de investigac;ao utilizados nao ten ham side 
suficientemenle precisos para surpreender esse caso 
em especial. 

- Profapso da valva mitral. Trata-se da sindrome 
arritmogenica mais prevalente, po is e encontrada em 
6 a 10% da popula,ao geral. 0 diagn6stico de cer
teza 8 feito pelo ecocardiograma, embora 0 mesmo 
possa ser sugerido pela ausculta e pelo 
eletrocardiograma convencional. Q ecocardiograma, 
alem de fornecer 0 diagnostico, informa sobre a pre
senr;a ou nao de insuficiencia mitral e suas reper
cuss6es hemodinamicas e anatOmicas. Kligfield H' 

demonstrou que a presenr;a e a complexidade das 
arritmias ventriculares, na sindrome do prolapso da 
valva mitral, correlacionam-se com a existencia de 
regurgitac;ao mitral e com sua maior repercussao 
hemodinamica. A monitorizac;ao ambulatorial pelo 
sistema Holter nos individuos com prolapso da valva 
mitral deve ser indicada quando houver referencia a 
sintomas potencial mente causados por disturbios do 
ritmo. Realizando a monitorizac;ao de Holter em uma 
populac;:ao nao selecionada de porta do res de prolapso 
de valva mitral Devereux20 , concluiu que a prevalencia 
de arritmias ventriculares simples ou complexas nao 
e diferente daquela esperada para a popula,ao 

. gera!. Ja as arritmias supraventriculares, principal
mente as salvas de extra-sistoles e os epis6dios 
curtos de taquicardia supraventricular, sao mais fre
quentes nos portadores de prolapso mitral, ocorren-

cia comum quando sao selecionados individuos com 
sintomas tipo palpita,oes. 

No portador sintomatico de prolapso de valva 
mitral ou com arritmias ja conhecidas, 0 teste 
ergometrico deve ser indicado para que se conher;a 
o seu comportamento durante e apes 0 esforryo, al8m 
de orientar a pratica de atividades fisicas recreativas 
ou competitivas. E sabido que esta sindrome 
frequentemente se faz acompanhar por precordialgia 
atipica e, curiosamente, nao e raro 0 registro de 
depressoes do segmento ST, observadas em cerca 
de 28% dos casos21. A investigar;ao mais profunda 
com a cintilografia do miocardio ou mesmo a 
cineangiocoronariografia deve ser cogitada de acor
do com a prevalencia da doenr;a isquemica na po
pula,ao estudada. 

Nos varios estudos documentados com necropsia 
sobre morte subita durante a pratica de exercici
OS' 8.22.32, em atletas ou nao, 0 prolapso da valva mitral 
raramente 8 citado e a ocorrencia de sincope e de 
morte subita em indivfduos apenas com prolapso da 
valva mitral parece ser uma associar;ao rara e de
pendente do acaso. 

Considerando que a grande maioria das arritmias 
da sindrome do prolapso de valva mitral e benigna, 
com excec;ao de alguns casos que devem ser exaus
tivamente investigados, os portadores dessa sind rome 
nao devem sofrer restri,oes quanto a pratica de 
atividades fisicas, mesmo as competitivas. Devem ser 
desqualificados aqueles com associac;oes documen
tadas com a sindrome do QT longo, sindrome de 
Marian, insuficiencia mitral importante, antecedentes 
de sfncope e antecedentes familia res de morte subita. 

- Miocardiopatia hipertr6fica. A miocardiopatia 
hipertrofica 8 uma afecc;ao sem causa aparente, que 
se caracteriza basicamente por uma hipertrofia 
ventricular esquerda, associ ada ou nao a hipertrofia 
ventricular dire ita. A hipertrofia septal assimetrica 8 
a forma mais comum, ocorrendo em 95% dos casos. 
A presenc;a ou a ausencia de gradiente sistolico na 
via de saida do ventriculo esquerdo permite classifica
la em obstrutiva e nao-obstrutiva. As principais ma
nifestac;oes da miocardiopalia hipertrofica sao as 
palpita,oes, a angina de esfor,o, a pre-sincope, a 
sincope e a morte subita. Qutros sintomas, tais como 
a fadiga e a dispneia em repouso ou de esfor,o, 
depend em da desadapta,ao hemodinamica, repre
sentada principal mente pela disfun,ao diast61ica 
secundaria a hipertrofia. Todos os portadores desta 
miocardiopatia mesmo que assintomaticos, devem 
ser investigados quanto a presen~a de arritmias. Na 
miocardiopatia hipertr6fica as arritmias ventriculares 
apresentam um importante valor prognostico, mesmo 
que assintomaticas. A presen,a de taquicardia 
ventricular monomorfica nao sustentada durante a 
monitorizac;:ao ambulatorial 8 um dos elementos de 
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maior valor presumivel para a morte subita, superan· 
do out res parametros, como a grau de hipertrofia, a 
massa ventricular e a gradiente sist6lico33 • Nos estu· 
dos de Mckenna~·35, a mortalidade no grupo com 
taquicardia ventricular nao sustentada no Holter foi 
sete vezes maior do que no grupo sem esta arritmia, 
em um seguimento de tres anos. 

o teste ergometrico e menos util que 0 Holter 
para a detecyao de arrilmias e para a estratificaya.o 
do risco nos porta dares de miocardiopatia hipertr6fica. 
Trata·se, no entanlo, de procedimento indispensavel 
para a orientayao sobre a pratica de atividades fisi· 
cas. Varios estudos~·36 sobre 0 comportamento de 
ritmo durante a teste ergometrico nesse grupo de 
pacienles mostraram ocorrencia em torno de 50% e 
arritmias ventrieulares complexas e epis6dios curtos, 
assintomaticos e autolimitados, de taquicardia 
ventricular nao sustentada. Estas arritmias apresen· 
tam boa reprodutibilidade no teste ergometrico e 
geralmente nao desaparecem com a usa de 
betabloqueadores. Nos portadores de miocardiopatia 
hipertr6fica, grande parte dos casos de morte subita 
ocorre durante a pratica de atividades fisicas, princi· 
pal mente nos pacientes jovens, nos quais ale 70% 
do total de mortes acontece durante 0 esfor90. A 
mortalidade sub ita esperada nessa patologia e de 2 
a 3% para a popula9ao adulta, elevando-se para 
cerea de 6% entre os adolescentes e crianyas. Em 
lodos as estudos esses dados sao confirmados e a 
miocardiopatia hipertr6fica aparece sempre em nu· 
meres expressivos, quando nao em primeiro lugar, 
como causa de morte durante a atividade fisica. Numa 
analise con junta dos principais trabalhos ja citados, 
a miocardiopatia hipertr6fica e responsavel por cer
ca de 25% das mortes ate as 30 anos e 3% ap6s 
essa idade. Oesta forma, aos portadores dessa 
cardiopatia, devem ser proibidas as atividades com· 
petitivas e desaconselhada a pratica de exercicios 
vigorosos. 

• Oisplasia ventricular dire ita arritmogenica. 
A displasia ventricular dire ita arritmogenica e uma 
cardiopatia em que 0 miocardio do ventriculo direito 
e substituido parcialmente por tecido gorduroso e 
fibrosa, resultando numa camara de parede fina, 
dilatada e hipocontratil. As altera90es anatomicas e 
hemodinamicas favorecem a aparecimento de alte· 
rar;oes eietrofisiol6gicas geradoras de arritmias, 
freqOentemente complexas e graves. potencial mente 
causadoras de morte subita. 0 seguimento a medio 
e Ion go prazo dos casos com esta cardiopatia docu· 
mentada, mostra que a grande maioria ira apresen· 
tar taquieardia ventricular espontanea, cerca de 50% 
sintomas graves incluindo a sfncope e que 6 a 10% 
terae na morte subita a evento finaP7.3$. 

Nas amplas revisoes sobre a morte durante a 
atividade fisica, a displasia ventricular direita quase 
sempre aparece como uma das causas ou, em caso 
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negativo, e lembrada para que a cHnico fique atente 
ao seu diagn6stico e elevado potencial arritmegenico. 

o diagn6stico desta cardiopatia impliea na ins· 
tituir;ao da terapeutica antiarritmica e no afastamento 
das atividades ffsicas. A eventual liberar;ao esta vin· 
culada a eliminayao das arritmias com a terapeutica 
farmacol6gica, sendo obrigat6ria a documenta9ao 
atraves do Holter, do teste ergometrico maximo e da 
nao induyao de taquicardia ventricular no estudo 
eletrofisiel6gico. 

- Sindrome do QT fongo. 0 prolongamento do 
intervalo aT, medido no eletrocardiograma, 
freqOentemente se associa a uma forma peculiar de 
taquicardia ventricular, que se caracteriza par uma 
variar;ao gradativa nas amplitudes e polaridade dos 
sucessivos complexos ORS em torno da linha de 
base. Essa arritmia foi chamada par Oessertenne·o 

de " torsades de pointes· ou "torsao das pontas". E 
uma taquicardia de alta frequencia, geralmente 
autolimitada e repetitiva, podendo provocar tonturas 
e sincope. Nao e rara a sua degenerar;ao para a 
fibrilar;ao ventricular e a morte subita. A sindrome do 
aT longo pode ser adquirida ou congenita. A adqui
rida e geralmente secundaria a disturbios eletroliticos 
ou a a9ao de drogas, podendo ocorrer em qualquer 
individuo, cardiopata ou nao. Abordaremos aqui a 
sindrome congenita ou idiopatica do aT longo, em 
que a taquieardia ventricular surge geralmente ap6s 
um estimulo adrenergico, fisico au emocional. Nao 
depende da presenya de pausas ou bradicardia, 
podendo aparecer durante frequencias sin usa is ele
vadas . E suprimida pelos bloqueadores beta
adrenergicos e exacerbada pelas drogas 
simpaticomimeticas. Pode·se associar a surdez, sen
do entae transmitida em carater autoss6mico recessive 
e conhecida como sind rome de Jervell e Lange· 
Nielsen· 1• Na au sen cia de surdez congenita, transmi· 
te·se em carater autoss6mico dominante e e conhe
cida como sindrome de Romano e Ward·2 •• 3. As 
manifestayoes clinicas de ambas as sindromes sur· 
gem na infancia ou inicio da idade adulta e sao 
representadas par sincopes recidivantes au distur
bios convulsivos desencadeados por esforr;os fisicos 
ou estfmulos emocionais. A "torsades de pointes", 
que e a arritmia causadora das manifestayoes clfni· 
cas, ja foi documentada durante momentos de au
menta da carga adrenergica, tais como a esforyo 
subito, a susto, a dar, ruidos intensos e relar;ao sexual. 
Embora a taquicardia ventricular geralmente seja de 
curta durar;ao e possam decorrer anos para que 
esse evento se repita num mesmo paciente. a morte 
sub ita devida a fibrila'tao ventricular e comum nessa 
popula9ao. Os betabloqueadores sao muito uteis na 
profilaxia das recorrencias da "torsades de pointes", 
sendo preconizado a seu uso em todos os casas da 
sindrome do aT longo com taquicardia ventricular 
assintomatica documentada, nos sintomaticos e naque· 
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les com antecedentes familiares de sincope ou morte 
subita, observando-se redw;:ao express iva da morta
lidade nos pacientes tratados, de 78 para 6%44. Oca
sionalmente, a necessidade do uso de doses eleva
das dos betabloqueadores implica na implanta,ao 
de marcapasso ehHrico artificial a fim de contornar 
os eteitos da bradicardia excess iva. Nos casos refra
tarios as medidas terapeuticas habituais tem sido 
indicada a simpatectomia cervico-toracica esquerda, 
com base na hipotese de que as altera,6es do ritmo 
sao de pen dentes de um desequilibrio entre a atlvi
dade simpatica direita e esquerda, predominando 
esta ultima45 . Mesmo nos casos de aparente exito 
com 0 procedimento cirurgico, 0 uso dos 
betabloqueadores deve ser mantido. Atualmente, 
embora com escassos relatos na literatura, deve ser 
cogitada a possibilidades de implanta,ao do 
desfibrilador auto matico como alternativa terapeutica 
para a sindrome conge nita sintomatica do aT longo 
ou com "torsades de pointes· documentada46

. 

o teste ergometrico e urn exame fundamental na 
avalia,ao dos pacientes com sindrome do aT longo 
documentada e naqueles com eletrocardiograma 
normal, porem com historia familiar. Quando conse
gue reproduzir no laboratorio de ergo metria as arrilmias 
ventriculares malignas, mesmo que assintomaticas, 
o teste e imprescindivel para as reavaliac;oes perio
dicas dos procedimentos terapeulicos adotados. 
Considerando todos os elementos acima referidos 
sabre esta rara e especial anomalia cardiaca, e 
desaconselhavel aos seus portadores a pratica de exer
cieios fisicos moderados ou competitivos, principal mente 
fora de um ambiente com supervisao adequada. 

- Sindrome de Wolf- Parkinson- White (WPW). A 
sind rome de WPW, que depende da presen,a de 
uma via de conduc;ao atrioventricular anomala mani
festa-se clinicamente em urn certo numero de casos 
por taquiarritmias paroxisticas. A presenrya de urn 
perfodo refratario muito curto da via anomala e a 
eventual ocorrencia de fibrila,ao atrial podem resul
tar numa res posta ventricular muito elevada, cujas 
consequencias hemodinamicas e eletrofisiologicas 
podem determinar 0 aparecimento da fibrila,ao 
ventricular e a morte sub ita. Nao ha dados exatos 
sobre a real incidencia dessa condiryao, porem a 
possibilidade de sua ocorrencia, ainda mais como 
primeira manifestac;ao da sindrome de WPW, exige 
uma minuciosa investigaryao dos casos, sintomaticos 
ou nao, com documentaryao eletrocardiografica, 

a ecocardiograma tem grande valor na identi
ficaryao de eventuais cardiopatias que podem se 
associar a sindrome de WPW, como 0 prolapso da 
valva mitral , a doenc;a de Ebstein, a miocardiopatia 
hipertr6fica, a comunicaryao inter-atrial, a comunica
c;ao inter-ventricular e a valva aortica bicuspide. 

A monitorizaryao ambulatorial esla indicada nos 

pacientes sintomaticos e sob tratamento farmacolo
gic041 , 

o teste ergomatrico, embora pouco sensivel para 
provocar as arritmias comuns na sind rome de 
WPW .. · .. , tambem deve ser realizado, pois a respos
ta eletrocardiogratica e a de ritmo sao uteis para a 
estratifica,ao do risco. 0 desaparecimento da pre
excitaryao durante a elevaryao da frequencia cardia
ca, indica urn periodo refratario mais longo da via 
anomala em relaryao ao teeido atrioventricular nor
mal e, portanto, baixo risco de taquiarritmia com 
elevada resposta ventricular. A realizaryao do teste 
ergomatrico maximo em portadores de WPW sinto
maticos e assintomaticos a pouco sensfvel para pro
vocar arritmias48.41l . as pacientes com conduC;80 
anterograda lenta pel a via anDmala podem partici
par de atividades atlaticas, ata mesmo competitivas, 
desde que na~ existam anomalias organicas associa
das II sindrome de WPW"'. Atualmente, com a real 
possibilidade de cura destes pacientes pelo advento 
da ablac;ao da via anomala por radiofreqOencia, to
dos os demais procedimentos flcam limitados quanto 
ao valor de sua utilizacao. Num paciente sintomati
co, impoe-se 0 encaminhamento para um centro de 
referencia onde possa ser realizado 0 estudo ele
trofisiol6gico e, em sequencia, a abla,ao da via 
anomala. Considerados curados, os indivfduos as
sim tratados estarao liberados para qualquer tipo de 
atividade fisica recreativa ou competitiva. 

as estudos que consultamos sobre a morte su
bita durante 0 exercicio, nao fazem referencia a casos 
de WPW. No entanto, deve ser lembrado que pou
cos mencionam a realizac;ao de exames histologicos 
dos tecidos de conduc;ao com 0 intuito de identificar 
a presenrya dessa anomalia, fato que sempre deixa 
aberta a possibilidade desse diagnostico, principal
mente nos casos rotulados como ·cor sano·. 

- Cardiopatia isquemica. 0 esforc;o fisico, a 0 

principal fator que pode desencadear as manifesta
ry6es da cardiopatia isquemica e entre elas, as arritmias 
cardiacas. 0 seu aparecimento pode depender ape
nas das modificac;oes autonomic as provocadas pelo 
exercfcio na presenrya de um substrato anatomico, 
prescindindo da existencia de isquemia naquete dado 
momento. 

E bem conhecido 0 valor prognostico das arritmias 
ventriculares espontaneas, estudadas at raves do 
Holter, principalmente em popula,6es que ten ham 
sofrido infarto do miocardio. Estudos em que 0 Holter 
toi realizado precocemente demonstraram que a 
presenrya de arritmias complexas correlaciona-se com 
um significativ~ aumento na taxa de mortalidade 
cardiaca em tres anos de seguiment050'52. Por outro 
lado, grupos com arritmias benignas comportam-se 
de forma estatisticamente semelhante aqueles sem 
arritmias. Quiros estudos, usando 0 Holter na fase 
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tardia no p6s-infarto, mostraram que as arritmias 
ventriculares complexas, mesmo quando detectadas 
ap6s a terceiro mes de evoluyao, mantem seu valor 
preditivo para a mortalidade cardiaca subseqQenteS1 • 

o valor prognostico das arritmias complexas cresce 
ainda mais significativamente quando sao estudados 
pacientes com baixa frac;ao de ejec;ao do ventriculo 
esquerdo, avaliada pelo ecocardiograma ou pelos 
testes de medicina nuclearS2• Ap6s urn infarto do 
miocardia, portanto, as arritmias ventriculares com
plexas registradas no Holter segregam as pacientes 
em subgrupos com diferente progn6stico, principal
mente em relayao a morte subita. Desta forma, estes 
conhecimentos devem ser aplicados na orientat;ao 
de coronariopatas para a pratica de exercfcios fisi
cos, especialmente se realizados sem supervisao 
especializada. 

Atraves do Holter e possivel avaliar, alem das 
arritmias ventriculares. a estado da modulayao 
autonomica do corayao. Isto e conseguido at raves 
da medida dos indices da variabilidade da freqOen
cia cardfaca, que a literatura identifica como um dos 
mais poderosos estratificadores de risco no pos
infartoS3

·
ss. Baixa variabilidade da freqQencia cardia

ca indica depressao parassimpatica, predominio sim
patico e risco aumentado para eventos arritmicos 
graves e marte subitaS&·S7. E licito supor, portanto, 
que esses pacientes. ao praticarem exercicios, estao 
exacerbando essa condiyao de des equilibria 
autonomico atraves do aumento do tonus adrenergico 
e, consequentemente, sem a modulayao 
parassimpatica, estabelecem-se condiyoes que faci
litam a desencadeamento de arritmias graves. 

Quando as arritmias cardiacas na cardiopatia 
isquemica sao avaliadas at raves do teste ergometrico, 
as dados ja nao se apresentam tao daros, principal
mente em relac;ao ao seu valor na estratificac;ao de 
risco. A incidencia de arritmias ventriculares esforc;o
induzidas, que nao ullrapassa 16% na popula9ao 
aparentemente normal, varia de 36 a 60% nos 
coronarianos comprovados. dependendo dos criteri
os utilizados na sele9ao". 0 registro de taquicardia 
ventricular sustentada no teste ergometrico e bastan
te raro, mesmo na presenya de depressoes significa
livas do segmento STSi. Existe correlat;ao positiva 
entre a presenya de arritmias ventriculares comple
xas, arritmias ventriculares benignas au ausencia 
de arritmias no teste ergometrico. e a gravidade da 
cardiopatla isquemica avaliada pelo numero de va
sos comprometidos e pelo grau de disfun9ao ventricular. 
As taxas de sobrevida dos tres grupos, no entanto, 
nao apresentam diferenyas com torya estatistlca, que 
permitam considerar as arritmias ventriculares estor
yo-induzidas como um marcador de risco para a 
morte cardiaca au a morte subita60

• 

Em nossa experiencia no perfodo de 1972 a 
1993, durante sessoes de reabilita9ao cardiaca, tive-
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mas 10 casas de fibrilayao ventricular documentados 
eletrocardiograficamente e recuperados pela equipe 
de supervisa061 • Nesse periodo, tratamos 3810 pacien
tes, a grande maloria coronarianos, correspondendo 
a cerca de 500 mil horas-exercicio. Procurando iden
tificar urn grupo com maior risco para a fibrilayao 
ventricular desencadeada pelo exercicio, levantamos 
minuciosamente tados as dados dos 10 casas acima 
mencionados. Verificamos que tad as eram 
corona rio pat as, bi au triarteriais, sem comprometi
menta da funyao ventricular global. A maio ria apre
sentava infarto previa, todos com isquemia no teste 
de esfaryo sem drag as, pertenciam ao sexo mascu
lino e eram ex-fum antes. Entretanto, outros 1926 casos 
com as mesmas caracteristicas nao apresentaram 
qualquer evento arritmico de importancia no decor
rer de an as de seguimento no nossa programa de 
reabilita9ao. Tal fato corrobora a afirma9ao de que, 
alem do substrata anatomico, outros fatores transit6-
rios au ocasionais intervem na criayao das condi
coes eletrofisiol6gicas que desencadeiam a arritmia 
fatal. Evidencia ainda que a tibrllayao ventricular e 
uma complicay8.o rara, cuja ocorrencia e de aproxi
madamente uma a cad a 50mi! horas de exercicio, 
ressaltando a importimcia da presen9a da equipe de 
supervisao medica e paramedica a que, em nossa 
experiencia, resultou em mortalidade zero61 . 

Outro aspecto a ser abordado e a eteito do 
condicionamento fisica sabre as arritmias ventriculares 
espontaneas e esforyo-induzidas, observadas na 
cardiopatia isquemica. 0 treinamento determina uma 
diminuic;ao do tonus adrenergico, e do consumo de 
oxigenio no miocardia para uma dada carga e, con
sequente reduyao das respostas isquemicas, crian
do condi90es que dificultam a desestabiliza9ao do 
ritmo cardfaco. Na amostra que analisamos compos
ta par pacientes coronarianos em programa de rea
bilitayao, identificamos at raves do teste ergometrico 
previa 10 casas com arritmias ventriculares esforc;o
induzidas. Reavaliados ap6s 18 meses de condicio
namento, com urn comparecirnento minimo de 72% 
nas sess6es, observamos em tad as um desempenho 
fisico muito superior, com urn acrescimo media de 
123% na carga total e reduyao de 34% das extra
sfstoles ventriculares, ate a frequencia cardiaca 
submaxima. Comparadas as arritmias do segundo 
teste, ate 0 nivel de carga conseguido no teste ini
cial, a redu9ao das extra-sistoles alcan90u 82%. 

Nos testes de esforc;o, deve ser considerado um 
indicativa da gravidade da doenya coronaria e do 
maior risco para a morte subita provocada pelo exer
cicio a ocorrencia de arritmias complexas detect a
das: 

com baixa carga, 

em niveis de frequencia cardiaca submaxima au 
abaixo, 
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simultaneamente com altera90es severas de ST, 
em associa9aO com dor anginosa e 
concomitante a resposta deprimida ou a queda 
intra·esfor90 da frequencia cardiaca e da pres· 
sao arterial sistoliea. 

Na popula9ao acima dos 30 anos, a cardiopatia 
isquemlca e responsavel por 98.5% das mortes 
durante 0 exercicio, ai incluidos as atlelas e a popu· 
la980 aparentemente normal que se exercita. Nos 
jovens que morrem subitamente nessas condi90es, a 
cardiopatia isquemica surge em segundo lugar, pre
cedida apenas pela miocardiopatia hipertr6fica e 
representada pelas anomalias congenitas, em espe
cial a origem anomala das arterias coronarias. 

No dia 20 de julho de 1984, numa estrada rural 
de Vermont, USA, Jim Fixx, internacionalmente co
nhecido pelo seu livro Guia Campleta da Carrida2 

e defensor do exercicia aerobico, com apenas 52 
anos de idade, morreu durante urna de suas corridas 
de todos os dias. Cooper, em seu livro Correndo 
Sem Medcf pesquisou lodos os aspectos relaciona-

dos a morte de seu amigo e relatou que em sua 
auto psi a ficou documentada uma cardiopatia corona ria 
grave, com obstru90es de 99% da arteria circunflexa, 
70% da arteria descendente anterior e 85% na arte· 
ria coronaria direita. Os exames histologic os revela
ram ainda, Ires zonas de necrose no territorio da 
arteria circunflexa, eom idades estimadas em oito, 
quatro e duas semanas. Jim Fixx foi grande fumante 
ate as 36 anos de idade, nunca se subrneteu a um 
teste ergometrico e havia 10 anos que nao fazia um 
eletrocardiograma. Seu pai sofrera 0 primeiro infarto 
do miocardio com 36 an os e faleeera com 43 an as 
apos urn segundo infarto. Cooper comenta ainda 
que ha fortes evidencias de que Fixx vinha apresen
tando sintomas anginosos durante suas corridas. Sua 
marte, anles de representar urn desestfmulo para a 
pratica dos exercfcios aerobicos com finalidades 
preventivas, deve, como ja vem ocorrendo em nosso 
meio, fomentar a divulga980 das normas e cuidados 
para a pratica regular de exercicios pel a popula9ao, 
sendo esla uma meta cujo alcance e sem duvida de 
responsabilidade medica, principalmente de 
cardiologistas. 
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ABSTRACT: The importance of cardiac arrhythmias and their relation 10 physical activity, increased 
after the introduction of cardiac rehabilitation and argumentation of preventive influence exercise training. 
In this article the authors review neurohumoral , hemodynamics and electrophysiological mechanisms 
pertaining to the exercise on cardiac rhythm. The effects of regular exercise training, are discussed 
and analyzed by non invasive methods, represented by electrocardiography, exercise stress testing, 
echocardiography and ambulatory Holter monitoring. This methods are able to evaluate patients that 
had symptoms or clinical evidences of exercise induced cardiac arrhythmias or those who had an 
arrhythmia detected during or soon after physical activity. Exercise induced complex arrhythmias and 
sudden cardiac death frequently are associated with coronary artery disease, hypertrophic cardiomyopathy, 
right ventricular displasy and long aT or Wolff Parkinson White syndromes. The diagnosis, occurrence, 
behavior during physical activity and recommended exercise training were analyzed in these patients. 
Hypertrophic cardiomyopathy is the most frequent condition associated with sudden cardiac death 
occurring during exercise in subjects under 30 years of age. After that, coronary artery disease is 
responsible for 98,5% of aU cases. The authors also report the benefits of physical training in patients 
with documented coronary artery disease, leading to a significant reduction in exercise induced 
ventricular arrhythmias. During 21 years of experience with supervised rehabilitation of patients with 
coronary artery disease there were 10 patients with ventricular fibrillation during exercise, and all of 
them survived. That give us a figure of one event of VF for every 50.000 hours of exercise, indicating 
that this fitness program is safe. 

DESCRITQRES: exercise, cardiac arrhythmias, sudden death, cardiac rehabilitation .. 
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