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INTRODUÇÃO 

A morte súbita cardíaca (MSC) é definida 

como uma morte natural e inesperada de origem 

cardíaca que ocorre em até uma hora após o iní-

cio dos sintomas, sem outra condição letal, sen-

do caracterizada como um evento complexo e 

multifatorial (MAGI et al., 2017). A maioria 

das doenças associadas à MSC tem base gené-

tica, como as canalopatias congênitas (CC) e 

cardiomiopatias, e a cardiomiopatia hipertró-

fica, comum em jovens previamente saudáveis, 

intensificada por diabetes, tabagismo, obesida-

de, hipertensão, dieta inadequada e sedentaris-

mo, também aumenta o risco (MAGI et al., 

2017; MONDA & LIMONGELLI, 2023; MY-

ERBURG & ULLMANN, 2015). O mecanismo 

terminal da MSC envolve arritmias ventricula-

res malignas, como a taquicardia ventricular 

sustentada ou a fibrilação ventricular, decorren-

tes de substratos estruturais ou elétricos predis-

ponentes (MYERBURG & CASTELLANOS, 

2019).  

Estratégias recentes de estratificação de ris-

co integram a fisiopatologia elétrica (FE) na sua 

elaboração, combinando-a com biomarcadores 

plasmáticos, como neuro-hormônios e troponi-

na, escores genéticos associados à doença arte-

rial coronariana e às canalopatias, avaliação de 

cardiopatias estruturais relacionadas ao risco 

arrítmico, além de análises eletrofisiológicas. 

Essas abordagens permitem uma predição de 

risco mais precisa e a implementação precoce 

de medidas preventivas, como controle de fato-

res de risco, manejo das cardiopatias, cardio-

desfibrilador implantável, terapias antiarrítmi-

cas e rastreamento familiar em doenças heredi-

tárias (BUNCH et al., 2017; GOLDBERGER, 

2014; MAGI et al., 2017; HERNESNIEMI et 

al., 2015; IVANOVA et al., 2017).  

O objetivo deste estudo foi analisar os prin-

cipais fatores de risco associados à MSC, com 

ênfase nos determinantes eletrofisiológicos, ge-

néticos e bioquímicos envolvidos em sua fisio-

patologia, bem como avaliar o papel das doen-

ças cardiovasculares preexistentes, do esforço 

físico e dos hábitos de vida na sua ocorrência, 

além de discutir as estratégias atuais de predi-

ção de risco que integram parâmetros eletrocar-

diográficos avançados, biomarcadores plasmá-

ticos, análises genéticas e o uso de inteligência 

artificial para identificação precoce de indiví-

duos suscetíveis e otimização das medidas pre-

ventivas. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura que foi delineada sob uma abordagem ex-

ploratória e analítica, conduzida durante o últi-

mo bimestre de 2025. O escopo da investigação 

centrou-se na análise multifatorial da MSC, 

com ênfase na arquitetura genética das canalo-

patias, nos mecanismos de instabilidade eletro-

fisiológica e nas modalidades contemporâneas 

de estratificação de risco. 

A estratégia de busca de dados foi operaci-

onalizada por meio do levantamento bibliográ-

fico nas bases de dados PubMed (MEDLINE), 

Embase e no Portal de Periódicos CAPES, uti-

lizando o cruzamento de Descritores em Ciên-

cias da Saúde (DeCS) e Medical Subject Hea-

dings (MeSH): “Death Sudden Cardiac”, “Car-

diomyopathy, Hypertrophic”, “Channelopa-

thies”, “Brugada Syndrome” e “Electrocardio-

graphy”, mediante a aplicação dos operadores 

booleanos AND e OR. 

Os critérios de elegibilidade incluíram arti-

gos originais, revisões sistemáticas e diretrizes 

de sociedades cardiológicas publicados em lín-

gua inglesa e portuguesa. Embora o referencial 

teórico inclua obras seminais e livros-texto fun-

damentais, como o Braunwald’s Heart Disease, 

para a fundamentação da fisiopatologia clássi-
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ca, a seleção priorizou evidências de alto im-

pacto publicadas a partir de 2022. Foram inclu-

ídos estudos de vanguarda sobre o uso de inte-

ligência artificial aplicada ao eletrocardiograma 

(ECG) e o impacto de variantes genéticas co-

muns na predição de eventos fatais. Excluíram-

se estudos com amostragem insuficiente, edito-

riais e relatos de casos que não apresentassem 

correlação direta com os mecanismos de pre-

venção ou fisiopatologia elétrica. A síntese dos 

dados seguiu uma análise qualitativa e crítica, 

integrando as evidências moleculares e clínicas 

para a construção do corpus teórico apresen-

tado. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A MSC é definida como uma morte natural, 

inesperada e imprevisível (MAGI et al., 2017; 

BUNCH et al., 2017), associada a múltiplos fa-

tores de risco, incluindo duração do complexo 

QRS, arritmias ventriculares documentadas, al-

ternância da onda T, dispersão do intervalo QT, 

variabilidade da frequência cardíaca e níveis 

persistentemente elevados de neuro-hormônios 

e troponina (BUNCH et al., 2017; GOLDBER-

GER, 2014). A MSC pode ocorrer tanto no con-

texto de doença cardiovascular preexistente 

quanto como manifestação isolada (IVANOVA 

et al., 2017). Evidências indicam que esforços 

físicos vigorosos estão associados a aumento 

transitório do risco de MSC, enquanto a prática 

regular desses exercícios reduz o risco global 

(MITTLEMAN et al., 2020).  

Entre as principais condições associadas à 

patogenicidade da MSC destacam-se as canalo-

patias congênitas, relacionadas a mutações que 

afetam a homeostase do Ca²⁺, e as cardiopatias 

estruturais predisponentes a arritmias malignas 

(MAGI et al., 2017). A complexidade epidemi-

ológica da MSC e a heterogeneidade das popu-

lações em risco dificultam a identificação pre-

coce de indivíduos suscetíveis, os quais podem 

ser classificados desde a população geral até 

portadores de anormalidades genéticas confir-

madas ou suspeitas (MYERBURG & ULL-

MANN, 2015). Diante desse cenário, novas es-

tratégias de predição de risco vêm sendo desen-

volvidas.  

Historicamente baseada na fração de ejeção 

ventricular, a estratificação de risco mostrou-se 

limitada, uma vez que parcela significativa dos 

eventos ocorre em indivíduos com função ven-

tricular preservada (MYERBURG & ULL-

MANN, 2015). Nesse contexto, abordagens 

complementares, como a análise eletrocardio-

gráfica refinada e a incorporação de inteligência 

artificial, têm demonstrado melhor desempe-

nho. Modelos de deep learning aplicados ao 

ECG de 12 derivações apresentaram elevada 

acurácia na discriminação de casos de MSC, su-

perando modelos convencionais baseados em 

variáveis eletrocardiográficas selecionadas, ao 

identificar biomarcadores elétricos ocultos e 

padrões morfológicos ou temporais complexos 

não capturados pela leitura convencional ou por 

escores simplificados, como é exemplificado 

pela Figura 15.1 (HOLMSTROM et al., 2014). 

Adicionalmente, a combinação de múltiplos 

marcadores eletrocardiográficos tradicionais 

melhora a capacidade preditiva, com maior in-

cidência de morte súbita ou arrítmica em indi-

víduos classificados como alto risco em compa-

ração aos de baixo risco (CHATTERJEE et al., 

2020). A incorporação de dados genéticos tam-

bém contribui para a estratificação, sobretudo 

em indivíduos jovens ou sem fatores de risco 

clássicos, uma vez que escores poligênicos as-

sociados à predisposição à doença arterial coro-

nariana correlacionam-se significativamente 

com o risco de MSC, sugerindo seu papel como 

marcador indireto de risco arrítmico mesmo an-
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tes da manifestação clínica da doença (HER-

NESNIEMI et al., 2015). Além disso, mutações 

hereditárias em canais iônicos ou proteínas es-

truturais do cardiomiócito podem predispor a 

eventos letais mesmo na ausência de disfunção 

ventricular evidente (MAGI et al., 2017).  

 
Figura 15.1 Comparação do modelo de eletrocardiograma baseado em deep learning e um escore de risco eletrocardi-

ográfico convencional para a predição de MSC 

 

 

Legenda: O modelo de eletrocardiograma baseado em deep learning foi comparado a um escore de risco eletrocardio-

gráfico convencional para a predição de MSC. Curvas características de operação do receptor (ROC) foram utilizadas 

para a identificação de casos de MSC nas coortes interna (a, n = 2792) e externa (b, n = 1043). Fonte: HOLMSTROM 

et al., 2014. 

 

Esses achados sustentam um paradigma 

multimodal de estratificação de risco, que inte-

gra dados eletrocardiográficos, genéticos e 

computacionais, permitindo identificação mais 

precoce de indivíduos suscetíveis, monitoriza-

ção direcionada e potencial ampliação das es-

tratégias preventivas. Apesar dos avanços, ain-

da são necessários estudos prospectivos e a de-

finição de critérios clínicos claros para a incor-

poração desses métodos na prática assistencial 

(HOLMSTROM et al., 2014; HERNESNIEMI 

et al., 2015). 

 

CONCLUSÃO 

Diante do exposto, conclui-se que a MSC é 

um evento clinicamente complexo que decorre 

de múltiplos fatores de risco, como alterações 

no complexo QRS, arritmias ventriculares, dis-

persão do intervalo QT, variabilidade da fre-

quência cardíaca e elevação persistente de neu-

ro-hormônios e troponina, que levam ao seu 

mecanismo terminal, desencadeado por arrit-

mias ventriculares malignas (MAGI et al., 

2017; MYERBURG & CASTELLANOS, 

2019; BUNCH et al., 2017; GOLDBERGER, 

2014). Tais fatores são dependentes de predis-

posição genética, como canalopatias congênitas 

e cardiomiopatias, ou de comorbidades prévias, 

como doenças cardiovasculares e estilos de vida 

inadequados (MAGI et al., 2017; MONDA & 

LIMONGELLI, 2023; MYERBURG & ULL-

MANN, 2015; IVANOVA et al., 2017).  

Os estudos analisados demonstram que, 

apesar dos avanços na estratificação de risco de 

MSC por meio de biomarcadores, escores gené-
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ticos, métodos de imagem e ferramentas eletro-

fisiológicas (MAGI et al., 2017; BUNCH et al., 

2017; GOLDBERGER, 2014; HOLMSTROM 

et al., 2014; CHATTERJEE et al., 2020; HER-

NESNIEMI et al., 2015), a identificação pre-

coce de indivíduos com maior risco de morte 

súbita cardíaca, especialmente na população ge-

ral e em subgrupos assintomáticos, ainda cons-

titui um desafio clinicamente relevante (MY-

ERBURG & ULLMANN, 2015). Evidencia-se 

uma mudança no paradigma de predição de ris-

co, na qual a fração de ejeção isolada se mostra 

insuficiente (MYERBURG & ULLMANN, 

2015), sendo progressivamente substituída por 

abordagens multimodais que integram parâme-

tros eletrocardiográficos, genéticos e computa-

cionais (HOLMSTROM et al., 2014; CHAT-

TERJEE et al., 2020; HERNESNIEMI et al., 

2015). Embora esses avanços permitam estraté-

gias preventivas mais precoces, monitorização 

direcionada e rastreamento familiar, ainda são 

necessários estudos prospectivos e critérios 

mais bem definidos de intervenção, reforçando 

a importância do desenvolvimento contínuo de 

técnicas de predição associadas ao manejo de 

fatores de risco para a redução da morbimorta-

lidade relacionada à MSC (MAGI et al., 2017).
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