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Atualização

O padrão eletrocardiográfico do atleta mimetiza várias
alterações encontradas em diversas cardiopatias, fazendo
com que, em um passado recente, tenham sido cometidas
condutas equivocadas, como a pressuposição da presença
de cardiopatia e afastamento de esportistas de suas ativida-
des. Esta revisão procura rever os mecanismos pelos quais o
exercício modifica a modulação autonômica sobre o coração e
propõe explicações, baseadas em mecanismos eletrofisioló-
gicos e na teoria vetorial da ativação cardíaca, para o padrão
eletrocardiográfico conhecido como repolarização precoce.

A Remodelagem da modulação autonômica
do coração de atletas

O treinamento físico, em especial o continuado e de
alto desempenho, produz várias e significativas modifica-
ções nos sistemas cardiovascular e nervoso autonômico. O
condicionamento físico é tradicionalmente avaliado pela de-
terminação da resposta cronotrópica ao exercício1. A redu-
ção da freqüência cardíaca em repouso e da magnitude de
sua variação durante o exercício tem sido interpretada como
um efeito combinado sobre os sistemas simpático e paras-
simpático2,3. Estudos que analisaram a variabilidade da fre-
qüência cardíaca no domínio da freqüência demonstraram
que tanto os componentes de baixa freqüência que refletem
as contribuições simpática e parassimpática como os de
alta freqüência, que refletem predominantemente a ativida-
de vagal, são influenciados pelo treinamento físico4-7. Os re-
gistros da variabilidade da freqüência cardíaca sob ventila-
ção controlada demonstraram uma maior potência espectral
dos componentes de alta freqüência em repouso nos indi-
víduos treinados em relação aos não treinados, traduzindo
um aumento da atividade vagal em repouso nos atletas6.

A remodelagem da modulação autonômica do coração

secundária ao treinamento e que inclui a redução da ativida-
de simpática e aumento da parassimpática tem como possí-
veis mecanismos: 1) dessensibilização dos receptores ß-
adrenérgicos cardíacos ou uma redução de sua densidade
conseqüente à estimulação freqüente e sustentada, como a
que ocorre no treinamento físico. A redução da densidade
destes receptores pode ser generalizada8,9 ou localizada,
preferencialmente, na parede inferior do ventrículo esquer-
do10, conforme atestam estudos que avaliam a integridade
do sistema simpático através da cintilografia de captação
com 123-metaiodobenzilguanidina; 2) o aumento do inotro-
pismo no coração treinado gera uma maior estimulação dos
barorreflexos incluindo os receptores do bulbo carotídeo e
os pressorreceptores ventriculares esquerdos com conse-
qüente estimulação aferente vagal e incremento do tônus
parassimpático11,12; 3) o aumento do tônus vagal contribui
para diminuição do tônus simpático através do fenômeno
denominado antagonismo acentuado13. A maior liberação
de acetilcolina antagoniza os efeitos adrenérgicos através
de dois mecanismos: pré-juncional e pós-juncional. O pri-
meiro é secundário à liberação conjunta de acetilcolina e
neuropeptídeo Y tendo este a função de inibir a liberação de
norepinefrina nos terminais sinápticos e o segundo é devido
a uma ação competitiva entre a acetilcolina e norepinefrina
sobre a enzima adenilciclase, a primeira inibindo e a segun-
da ativando a ação desta enzima; 4) alterações eletrofisioló-
gicas intrínsecas da célula cardíaca ocasionadas pelo estira-
mento e hipertrofia miocárdica que acompanham o treina-
mento físico continuado. Estas alterações seriam responsá-
veis pela bradicardia sinusal e alentecimento da condução
atrioventricular em atletas, mesmo na presença de bloqueio
farmacológico do sistema autonômico14.

Estes mecanismos, provavelmente em conjunto, são
responsáveis pelo balanço autonômico característico dos
atletas.

As Bases iônicas da ativação elétrica do coração

O coração só exerce sua função de bomba se, previa-
mente, sofrer uma despolarização elétrica. O registro da ativi-
dade elétrica transmembrana, ao longo do ciclo cardíaco, é de-
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nominado de potencial de ação da célula cardíaca. As modifi-
cações da voltagem elétrica intracelular são decorrentes da
ativação e inativação de correntes iônicas, através de proteí-
nas inseridas perpendicularmente na membrana celular e que
formam os canais iônicos. A condutância iônica nestes ca-
nais é modulada por vários mecanismos: físicos, elétricos e
químicos. Entre os últimos está a ação de neurohormonios
adrenérgicos e catecolinérgicos em receptores específicos lo-
calizados na superfície da membrana. O acoplamento dos
neurohormonios norepinefrina e acetilcolina com seus recep-
tores de membrana beta-adrenérgicos e muscarínicos, respec-
tivamente, ativa uma proteína citoplasmática transdutora de
sinal denominada de proteína G15. Esta proteína, de estrutura
similar a guanosina, apresenta pelo menos dois tipos: G

s,
 ati-

vada pelo receptor adrenérgico e G
i
, ativada pelo receptor co-

linérgico. Cada tipo é composto por três subunidades: alfa,
gama e beta. A ativação da proteína G em decorrência da esti-
mulação do beta-1 receptor adrenérgico promove a ligação da
subunidade alfa da proteína G

s
 com a guanosina trifosfasto

(GTP) e a dissocia das demais subunidades gama e beta. A
partir da liberação da subunidade alfa acoplada com guano-
sina trifosfato será deflagrada uma seqüência em cascata que
envolve a ativação da adenil ciclase, produção de AMP cícli-
co, ativação da proteína cinase A e, como resultado final, au-
mento de condutância das correntes iônicas responsáveis
pelas modificações do inotropismo, automatismo e refrata-
riedade das células cardíacas. O potencial de ação16 divide-se
em cinco fases, as quatro primeiras (fases 0 a 3) correspon-
dem à fase sistólica, enquanto a última (fase 4) está relaciona-
da à diástole. A fase zero determina a velocidade de condu-
ção e resulta primariamente de um súbito aumento na permea-
bilidade da membrana ao sódio. A abertura dos canais de
sódio ocorre, basicamente, em resposta a estímulos elétricos
sendo que a rápida entrada deste íon na célula é responsável
pela inversão da polaridade intracelular de –90 para +130 mV.
Em seguida à fase zero, a despolarização celular promove uma
progressiva inativação dos canais de sódio e a abertura dos
canais de cálcio. A corrente de cálcio é de menor amplitude,
mais lenta que a de sódio, e somente se ativa quando o poten-
cial transmembrana atinge valores menos negativos (tipica-
mente a partir de -40 mV). É esta corrente lenta de cálcio a prin-
cipal responsável pela formação do platô (fase 2) do potencial
de ação; sua presença pode ser evidenciada após a inativa-
ção das correntes rápidas de sódio. Concomitante com essas
correntes de cálcio, admite-se que haja outras correntes de
influxo de sódio, também de baixa intensidade e que se inativa
muito lentamente. O aumento de cálcio livre no citoplasma pa-
rece ativar uma corrente transitória de efluxo de potássio de-
nominada ito. Esta corrente determina o entalhe repolarizante
precoce do potencial de ação (fase 1) e, devido à distribuição
não uniforme de seus canais no coração, parece ser respon-
sável pela dispersão regional da amplitude da fase 2 no mio-
cárdio ventricular, tanto em situações fisiológicas como não
fisiológicas. Além dos canais de cálcio e da corrente Ito, a
despolarização da célula favorece também a abertura dos ca-
nais de potássio retificadores tardios que são os principais
determinantes da repolarização da célula (fase 3 do potencial

de ação). Seis outros tipos de canais de potássio já foram des-
critos. Os três mais importantes são17: 1) retificador anômalo
(iK

1
), assim chamado por se comportar de maneira diferente

daqueles canais inicialmente observados em axônios. São
abertos quando o potencial intracelular se torna próximo ou
negativo ao potencial de reversão do potássio (ponto de equi-
líbrio do potássio) e se fecham para potenciais positivos ao
ponto de reversão. Este canal é o principal determinante do
potencial de repouso do coração; 2) canal sensível à acetil-
colina (iK

ach
). É o principal determinante das respostas coli-

nérgicas (muscarínicas) observadas no coração. Sua condu-
tância é regulada pela ligação da acetilcolina com o receptor
muscarínico presente na membrana plasmática e posterior
ativação de uma proteína G; 3) canal sensível ao ATP (iK

atp
).

Este canal que se encontra normalmente fechado, somente
entra em ação na presença de baixos níveis de ATP. Supõe-se
que sua abertura seja determinada pela diminuição da fosfo-
rilação oxidativa, o que o leva a funcionar em condições fisio-
lógicas adversas, como na isquemia miocárdica.

Algumas regiões do coração, como as células dos nó-
dulos sinusal e atrioventricular, entre outras, dependem,
predominantemente, da corrente lenta de cálcio para sua ati-
vação. As propriedades eletrofisiológicas destas células se
caracterizam por: baixo potencial de repouso que se situa em
torno de -65 mV (tornando os canais de sódio inativos e,
portanto, indisponíveis para abertura), baixa amplitude do
potencial de ação, velocidade máxima de despolarização
(10 V/s) bem menor que a das células de Purkinje (500 a 1000
V/s) e pela refratariedade prolongada.

As Bases iônicas da ativação elétrica do
coração do atleta

A modulação do sistema nervoso autônomo sobre a
freqüência cardíaca se faz primordialmente através de sua in-
fluência sobre o nódulo sinusal13. Este grupo de células
possui a capacidade de formação do estímulo elétrico e é
por este motivo denominado de células marcapasso. O nó-
dulo sinusal, por gerar um maior número de estímulos por
minuto em relação a outras células marcapasso (como o nó-
dulo atrioventricular), constitui o foco que normalmente co-
manda o ritmo cardíaco. A capacidade de batmotropismo
das células marcapasso é conseqüência da presença de
uma maior densidade de um tipo de canal iônico responsá-
vel por uma corrente de entrada voltagem dependente, for-
mada pelos cátions potássio e sódio e que se ativa em volta-
gens negativas a partir de -40 mV18. Esta corrente denomina-
da de corrente marcapasso (If) promove uma despolarização
diastólica espontânea até que se atinja o potencial limiar
dos canais de cálcio tipo T que completam a despolarização.
Quanto maior for a condutância da corrente If maior será o
número de estímulos por minuto e, conseqüentemente,
maior a freqüência cardíaca.

O tônus adrenérgico através da estimulação dos ß-re-
ceptores cardíacos e o tônus parassimpático pela estimula-
ção de receptores muscarínicos tipo II modifica várias cor-
rentes iônicas13. O acoplamento da norepinefrina com re-
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ceptores ß-1 ativa a proteína G
s
 e promove a ligação de sua

subunidade alfa com guanosina trifosfato liberando esta
subunidade para interagir com enzimas citoplasmáticas. Em
conseqüência, ocorre a estimulação da enzima adenilciclase
que irá catalisar a formação adenosina 3',5'-monofosfato cí-
clico (AMPc) a partir da adenosina trifosfato. O aumento da
concentração intracelular de AMPc regula várias funções
celulares promovendo a fosforilação seletiva de proteínas
incluindo a proteína Cinase A que irá, por sua vez, fosforilar
as proteínas dos canais iônicos, levando ao aumento de
suas condutâncias. Este incremento de condutância ocorre
preferencialmente em três tipos de correntes: a corrente de
cálcio tipo L gerando um aumento do inotropismo, a corren-
te de potássio retificadora tardia, levando ao encurtamento
da repolarização e do período refratário, e a corrente If com
conseqüente aumento da freqüência cardíaca.

O tônus vagal, através de liberação de acetilcolina, age
de forma oposta reduzindo a freqüência cardíaca. A intera-
ção da acetilcolina com receptores muscarínicos dissocia a
subunidade alfa da proteína G

i
, liberando as subunidades

gama e beta com conseqüente inibição da adenilciclase, re-
dução AMPc intracelular e diminuição da condutância na
corrente If. Existem evidências19 que a proteína G

i
 ativada

através dos receptores muscarínicos pode diretamente,
agindo como um segundo mensageiro, interagir com canais
de potássios, promovendo um aumento do efluxo deste íon
com conseqüente redução da freqüência cardíaca. A bradi-
cardia sinusal é uma característica comum no eletrocardio-
grama do atleta.

O nódulo atrioventricular (NAV) pode ser dividido em
três tipos básicos de células20: células proximais, denomina-
das AN, que fazem fronteira entre o miocárdio atrial e a por-
ção central do nódulo; células centrais, designadas com cé-
lulas N, que compõem o nódulo AV compacto e células dis-
tais, chamadas de NH, entre o nódulo atrioventricular com-
pacto e o feixe de His. As características eletrofisiológicas
de excitabilidade, condutividade e automatismo diferem
entre o nódulo atrioventricular e o nódulo sinusal e entre os
três tipos de células nodais18,21-24. A acetilcolina, além de re-
duzir a velocidade de despolarização diastólica da corrente
If, ativa diretamente uma corrente de saída composta pelo
íon potássio denominada Ik. Esta corrente dispensa, para
sua ativação, o segundo mensageiro AMPc e é responsá-
vel pela hiperpolarização da célula. Esta hiperpolarização
aumenta o gradiente de voltagem entre o potencial diastóli-
co máximo e o potencial limiar de abertura dos canais de cál-
cio tipo T. Este aumento de gradiente alentece a condução
elétrica no nódulo atrioventricular em especial nas células
N, sendo responsável pelos bloqueios de 1º e 2º grau que
podem ocorrer na presença de intenso tônus vagal. Os ca-
nais da corrente If apresentam menor probabilidade de aber-
tura em voltagens mais negativas (maiores que –70 mV),
desta forma a condutância desta corrente diminui durante a
hiperpolarização. Esta característica é mais pronunciada no
nódulo atrioventricular em relação ao nódulo sinusal fazen-
do com que a velocidade de despolarização seja mais lenta
no primeiro mediante o fenômeno de hiperpolarização. Este

fato faz com que o nódulo atrioventricular seja um marca-
passo apenas subsidiário ou secundário, tanto em repouso
como durante o exercício. As células NH apresentam limia-
res de ativação da corrente If mais próximos do nódulo sinu-
sal e podem, durante atividade vagal, competir com o último
pelo comando do ritmo cardíaco.

Existem características diversas do potencial de ação
entre as células epicárdica e endocárdicas. Estas diferenças
regionais nas propriedades eletrofisiológicas das células
cardíacas estão associadas à uma proeminente fase 1 do
potencial de ação das células epicárdicas25. Esta fase que
constitui uma repolarização precoce deriva de uma corrente
transitória de saída de potássio (Ito) ativada por voltagem e
pelo cálcio26-29. Além de ser mais proeminente, a fase 1 das
células epicárdicas apresenta uma maior dependência de
sua magnitude em relação à freqüência cardíaca do que as
células endocárdicas.

A estimulação ß-adrenérgica diminui a variação da am-
plitude da fase 1 nas células epicárdicas em função da varia-
ção da freqüência cardíaca30. A estimulação parassimpática
ainda que possua um discreto efeito direto nos ventrículos,
pode promover através do fenômeno de antagonismo acen-
tuado, uma reversão do efeito do tônus simpático com con-
seqüente diminuição da freqüência cardíaca e incremento da
variação da amplitude da fase 1do potencial de ação epicár-
dico em relação ao endocárdico. Este processo deve produ-
zir um gradiente de voltagem na fase 2 do potencial de ação,
entre as células epicárdicas e endocárdicas, que se manifes-
ta no eletrocardiograma pela elevação do ponto J31.

O modelo vetorial do eletrocardiograma do
atleta

Em nossa opinião, associação entre a fase 1 do poten-
cial de ação com suas diferenças eletrofisiológicas regio-
nais e a onda T de atletas pode ser demonstrada pela teoria
vetorial da despolarização e repolarização ventricular
(figs. 1 e 2). A corrente despolarizante tem início no endocár-
dio e se dirige para o epicárdio gerando o complexo QRS no
eletrocardiograma. Após o término da despolarização ocor-

Potencial de ação epicárdico

 ↓↓↓↓↓↑↑↑↑↑

Potencial de ação endocárdico

ECG Abreviaturas

0

1
0
1

0 - Potencial máximo da fase de despolarização

1 - Repolarização máxima da fase 1

     - Magnitude da fase 1

Fig. 1 - Diferenças eletrofisiológicas regionais do potencial de ação entre o epicárdio
e endocárdio. Acima e à esquerda, potencial simulado de célula epicárdica com grande
magnitude da fase 1, conseqüente a uma proeminente repolarização precoce. Acima e
à direita, potencial simulado de célula endocárdica com pequena amplitude da fase 1.
Em baixo à esquerda, eletrocardiograma decorrente das diferenças eletrofisiológicas
regionais demonstrando o padrão de repolarização precoce.
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re um hiato de tempo que corresponde à fase 2 do potencial
de ação e ao segmento ST no eletrocardiograma, antes do
início da repolarização. Esta última, que é representada pela
onda T no eletrocardiograma, se inicia mais precocemente

no epicárdio e se dirige ao endocárdio. Como a repolarização
é, ao contrário da despolarização, uma corrente de cargas
negativas, ela se manifesta no eletrocardiograma como uma
onda de similar polaridade à da despolarização ou seja, nas

Fig. 3 - Eletrocardiograma e vetorcardiograma de indivíduo de 39 anos maratonista, com aspecto típico de vagotonia. Observar no eletrocardiograma o supradesnivelamento do segmento
ST, representado no vetorcardiograma (em detalhe) pelo afastamento da porção terminal da alça QRS do ponto zero (seta cheia). Setas vazias indicam o sentido do giro anti-horário das alças
QRS e T. Escalas de 1 mV e 0,25 mV do vetorcardiograma.

QRS

1mV

1mV

0

0,25 mV

0,25 mV

T

IS 39a 2-777

T

Fig. 2 - A) Representação da ativação elétrica transmural captada do eletrodo unipolar explorador (E). I, II e III representam os três vetores regionais (respectivamente septo, parede
livre e parede póstero-basal) seqüenciais de despolarização ventricular. R

v
 representa o vetor da repolarização ventricular. Em cada um dos segmentos, os valores representam res-

pectivos os tempos de ativação (em milisegundos) do início (cauda) e término (seta) da despolarização regional. A seta cheia, próxima a R
v
, representa o sentido real (epicárdio-en-

docárdio), enquanto que a seta tracejada representa a direção do vetor repolarizante (endocárdio-epicárdio) como observada por E. Notar que entre o fim da despolarização (III) e o
início da repolarização (R

v
) existe um hiato de tempo de 120ms, que corresponde ao segmento ST do eletrocardiograma; B) o mesmo segmento representado em A. Observar que o iní-

cio da repolarização (R
v
) precede em 20 ms o término da despolarização ventricular (III). Uma vez que R

v
 tem direção oposta ao vetor III, registra-se supradesnível do segmento ST

com concavidade superior, ocasionado pela interrupção da fase descendente da onda R do eletrocardiograma, caracterizando a repolarização precoce.
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derivações, onde o complexo QRS é predominantemente
positivo, a onda T tende também a ser positiva. No caso de
uma proeminente fase 1 nas células epicárdicas, esta cor-
rente poderia ser detectada pelo eletrocardiograma de su-
perfície, como uma repolarização precoce encurtando o
segmento ST. Nas derivações onde predomina a onda R,
como no caso das precordiais esquerdas, uma onda repola-
rizante precoce também positiva deve interromper a fase
descendente da onda R, ocasionando o supradesnível do
ponto J e segmento ST. O aumento do número de células
que repolarizam no sentido epicárdio-endocárdio, devido
ao início ainda mais precoce da repolarização no epicárdio,

poderia gerar ondas T de maior amplitude. Esta teoria é cor-
roborada pelos achados vetocardiográficos de indivíduos
vagotônicos. No plano horizontal, o retorno da alça do QRS
ao ponto zero é interrompido por um início precoce da alça
da onda T (fig. 3).

O aumento da atividade vagal e a bradicardia sinusal
que ocorrem nos atletas poderiam, pelos mecanismos des-
critos, gerar através de suas modulações sobre a corrente
Ito e a fase 1 do potencial de ação as alterações eletrocardio-
gráficas de elevação de ponto J e segmento ST e ondas T
com amplitude aumentada conhecidas como repolarização
precoce ou cor vagotônico.


