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O padrao el etrocardiografico do atletamimetizavérias
alteraces encontradas em diversas cardiopatias, fazendo
com que, em um passado recente, tenham sido cometidas
condutas equivocadas, como a pressuposi ¢éo da presenca
de cardiopatia e af astamento de esportistas de suas ativida-
des. Estarevisdo procurarever osmecanismospelosquaiso
exerciciomodificaamodul agdo autondmicasobreo coracioe
propdeexplicacies, baseadasem mecanismosel etrofisiol 6
gicosenateoriavetoria daativacdo cardiaca, parao padréo
el etrocardiogréfico conhecido como repol arizagdo precoce.

A Remodelagem damodulacdo autonémica
docoracdodeatletas

O treinamento fisico, em especial o continuado e de
alto desempenho, produz vérias e significativasmodifica
¢Besnossistemas cardiovascul ar e nervoso autondmico. O
condicionamento fisico étradicionalmenteavaliado pelade-
terminac&o darespostacronotrépicaao exerciciot. A redu-
¢do dafrequiéncia cardiacaem repouso e da magnitude de
suavariacdo duranteo exerciciotemsidointerpretadacomo
um efeito combinado sobre os sistemas simpéti co e paras-
simpético?®. Estudosqueanalisaram avariabilidadedafre-
guénciacardiacano dominio dafreqiiénciademonstraram
guetanto oscomponentesdebaixafreqiiénciaquerefletem
as contribui¢des simpéti ca e parassimpética como os de
atafrequéncia, querefletem predominantementeaativida-
devagal, sfoinfluenciadospelotreinamentofisico*”. Osre-
gistrosdavariabilidade dafreqiiénciacardiacasob ventila-
¢ao controladademonstraram umamaior poténciaespectral
dos componentes de altafreqiiénciaem repouso nosindi-
viduostreinados em rel agco aos ndo treinados, traduzindo
um aumento daatividade vagal em repouso nosatletas®.

A remodelagem damodul ag&o autonémi cado coragéo
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secundériaao trelnamento equeinclui areducdo daativida-
desimpéticaeaumento daparassimpati catem como possi-
veis mecanismos:. 1) dessensibilizacdo dos receptores (3-
adrenérgicos cardiacos ou umareducédo de suadensidade
consequiente aestimulagdo freqliente e sustentada, como a
gue ocorre no treinamento fisico. A reducdo dadensidade
destes receptores pode ser generalizada®® ou localizada,
preferencialmente, naparedeinferior doventricul o esquer-
do™®, conforme atestam estudos que avaliam aintegridade
do sistemasimpético através dacintilografia de captacéo
com 123-metai odobenzilguaniding; 2) oaumento doinotro-
pismo no coragéo treinado geraumamaior estimul acdo dos
barorreflexosincluindo osreceptoresdo bulbo carotideo e
0s pressorreceptores ventricul ares esquerdos com conse-
guente estimulagdo aferente vagal eincremento do ténus
parassimpatico'*?; 3) o aumento do ténusvagal contribui
paradiminuicéo do ténus simpético através do fenbmeno
denominado antagonismo acentuado®®. A maior liberacéo
de acetil colinaantagoniza os ef eitos adrenérgicos através
dedoismecanismos: pré-juncional e pds-juncional. O pri-
meiro é secundario aliberagdo conjuntade acetilcolinae
neuropeptideo Y tendo esteafuncdo deinibir aliberacéo de
norepinefrinanosterminai ssindpticose o segundo édevido
aumaagdo competitivaentreaacetilcolinaenorepinefrina
sobreaenzimaadenilciclase, aprimeirainibindo easegun-
daativando aacéo destaenzima; 4) alteragbesel etrofisiol -
gicasintrinsecasdacél ulacardiacaocasi onadaspel o estira-
mento e hi pertrofiamiocérdicaque acompanham otreina-
mentofisico continuado. Estasalterages seriam responsa-
veispelabradicardiasinusal e aentecimento daconducéo
arioventricular ematletas, mesmo napresencadebloqueio
farmacol 6gico do sistemaautondmico'.

Estes mecanismos, provavel mente em conjunto, sdo
responsaveis pel o balango autondmico caracteristico dos
atletas.

AsBasesidnicasdaativacdoe étricadocoracdo
O coragao so exerce suafungédo de bombase, previa-

mente, sofrer umadespol arizag@o el étrica. Oregistrodaativi-
dadeel éricatransmembrana, aolongodociclocardiaco, éde-
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nominado depotencial deacdodacélulacardiaca. Asmodifi-
cacdes davoltagem el étricaintracel ular sdo decorrentesda
ativag8o einativacdo de correntesionicas, atravésde protei-
nasinseridasperpendicularmentenamembranacelular eque
formam os canaisidnicos. A condutanciaionicanestes ca
naisémoduladapor varios mecanismos: fisicos, elétricose
guimicos. Entre os Gltimos esta aacdo de neurohormonios
adrenérgicosecatecolinérgicosem receptoresespecificoslo-
calizados na superficie damembrana. O acoplamento dos
neurohormoniosnorepinefrinaeacetilcolinacom seusrecep-
toresdemembranabeta-adrenérgicosemuscarini cos, respec-
tivamente, ativaumaproteinacitoplasmaticatransdutorade
sina denominadadeproteinaG®™. Estaproteina, deestrutura
similar aguanosina, apresentapelo menosdoistipos. G ati-
vadapel o receptor adrenéergicoeG,, ativadapel o receptor co-
linérgico. Cadatipo é composto por trés subunidades: afa,
gamaebeta. A ativacdodaproteinaG emdecorrénciadaesti-
mulagdo do beta-1 receptor adrenérgico promovealigacdoda
subunidade alfadaproteina G_com aguanosinatrifosfasto
(GTP) eadissociadas demais subunidades gamae beta. A
partir daliberaco dasubunidade alfaacopladacom guano-
sinatrifosfato seradeflagradaumasequiénciaem cascatagque
envolveaativagdo daadenil ciclase, producéo deAMPcicli-
co, ativagdo daproteinacinaseA e, comoresultadofinal, au-
mento de condutancia das correntesibnicas responsaveis
pelas modificagdes do inotropismo, automatismo erefrata
riedadedascé ulascardiacas. O potencial deacdo™ divide-se
em cinco fases, asquatro primeiras (fases 0 a3) correspon-
demafasesstdlica, enquantoadltima(fase4) estérel aciona
daadiastole. A fase zero determinaave ocidade de condu-
¢ao eresultaprimariamentedeum stbito aumento napermea-
bilidade da membranaao sodio. A aberturados canaisde
sodioocorre, basicamente, em respostaaestimul osel étricos
sendo que arpidaentradadesteion nacéulaéresponsavel
pelainversdo dapolaridadeintracelular de—-90 para+130mV.
Em seguidaafasezero, adespol arizacdo cel ular promoveuma
progressivainativagdo dos canais de sodio e aaberturados
canaisdecélcio. A correntedecalcio édemenor amplitude,
maislentaqueade sodio, esomenteseativaquando o poten-
cial transmembranaatinge val ores menos negativos (tipice-
menteapartir de-40mV). E estacorrentelentadecé cioaprin-
cipd responsavel pelaformagao do plat6 (fase2) do potencia
de acdo; suapresencapode ser evidenciadaapés ainativa
¢do dascorrentesrapidasde sodio. Concomitantecom essas
correntes de célcio, admite-se que hgjaoutras correntes de
influxo desddio, também debaixaintensidadeequeseinativa
muitolentamente. Oaumentodecaciolivreno citoplasmapa
receativar umacorrentetransitoriadeefluxodepotéssiode-
nominadaito. Estacorrentedeterminao ental herepol arizante
precocedo potencia deacdo (fase 1) e, devido adistribuicéo
ndo uniforme de seus canais no coragdo, parece ser respon-
savel peladispersdo regiona daamplitudedafase2 nomio-
céardioventricular, tanto em situagdesfisiol 6gi cascomo ndo
fisiolégicas. Além dos canais de calcio edacorrente Ito, a
despolarizacdo dacélulafavorecetambém aaberturadosca
nais de potéssio retificadores tardios que séo os principais
determinantesdarepolarizacdo dacé ula(fase3do potencia
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deacdo). Seisoutrostiposdecanaisdepotassiojaforamdes-
critos. Ostrésmai simportantessdo™: 1) retificador andmalo
(iK,), assim chamado por secomportar demaneiradiferente
daguel es canaisinicia mente observados em axénios. S&o
abertos quando o potencial intracel ular setornapréximo ou
negativo ao potencial dereversdo do potéssio (pontodeequi-
Iibrio do potéssio) e sefecham parapotenciai s positivos ao
ponto dereversdo. Este canal € o principa determinante do
potencial derepouso do coragdo; 2) canal sensivel aacetil-
colina(iK ). Eoprincipal determinantedasrespostascoli-
nérgicas (muscarinicas) observadasno coragdo. Suacondu-
ténciaéreguladapelaligacdo daacetil colinacom o receptor
muscarinico presente namembrana plasmética e posterior
aivacdo deumaproteinaG,; 3) canal sensivel a0 ATP(i Kap).
Este canal que se encontranorma mente fechado, somente
entraem acdo napresencadebaixosniveisde ATP. Supde-se
quesuaaberturasejadeterminadapel adiminui¢do dafosfo-
rilagBo oxidativa, o queolevaafuncionar emcondigBesfisio-
| 6gicasadversas, como nai squemiamiocérdica

Algumasregidesdo coragdo, como ascélulasdosné-
dulossinusal e atrioventricular, entre outras, dependem,
predominantemente, dacorrentelentade cal cio parasuaati-
vagdo. Aspropriedadeseletrofisiol 6gicasdestascélulasse
caracterizam por: baixo potencial derepouso quesesituaem
torno de-65 mV (tornando os canais de sodio inativose,
portanto, indisponiveis paraabertura), baixaamplitude do
potencial de acéo, vel ocidade maxima de despolarizacdo
(10V/s) bemmenor queadascdulasdePurkinje(500a1000
V/s) epelarefratariedade prolongada

AsBasesidnicasdaativacaoelétricado
coracdodoatleta

A modulagéo do sistema nervoso autbnomo sobre a
freqUénciacardiacasefaz primordia menteatravésdesuain-
fluéncia sobre o nddul o sinusal*®. Este grupo de células
possui acapacidade de formagao do estimulo elétricoe é
por este motivo denominado de células marcapasso. O né-
dulo sinusal, por gerar um maior nimero de estimul os por
minuto emrelacdo aoutrascélulasmarcapasso (como o né-
duloatrioventricular), congtitui o foco que norma menteco-
mandao ritmo cardiaco. A capacidade de batmotropismo
das células marcapasso € conseqiiéncia da presenca de
umamaior densidade deumtipo de canal i6nico responsa-
vel por umacorrente deentradavoltagem dependente, for-
mada pel oscétionspotassio esodio equeseativaemvolta
gensnegativasapartir de-40 mV8, Estacorrentedenomina-
dadecorrentemarcapasso (If) promoveumadespol arizagcdo
diastdlica esponténea até que se atinja o potencial limiar
doscanaisdecdciotipo T quecompl etam adespol arizaco.
Quanto maior for acondutanciadacorrenteIf maior serdo
ndmero de estimul os por minuto e, conseqlientemente,
maior afreqUiénciacardiaca.

Otbnusadrenérgico através daestimulacdo dos(3-re-
ceptorescardiacos e o tbnus parassimpati co pelaestimula-
¢do dereceptoresmuscarinicostipo |l modificavériascor-
rentesionicas'. O acoplamento da norepinefrinacom re-
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ceptores(3-1 ativaaproteinaG, e promovealigagdo desua
subunidade alfa com guanosinatrifosfato liberando esta
subunidadeparainteragir com enzimascitoplasméaticas. Em
consequiéncia, ocorreaestimulacdo daenzimaadenilciclase
gueiracataisar aformacdo adenosina3',5'-monofosfato ci-
clico(AMPc) apartir daadenosinatrifosfato. O aumento da
concentracdo intracelular de AMPc regulavériasfunctes
celulares promovendo afosforilagéo seletivade proteinas
incluindoaproteinaCinaseA queira, por suavez, fosforilar
as proteinas dos canai s idnicos, levando ao aumento de
suascondutancias. Esteincremento de condutanciaocorre
preferencialmente em tréstiposde correntes: acorrentede
céciotipoL gerando umaumentodoinotropismo, acorren-
tede potéssioretificadoratardia, levando ao encurtamento
darepolarizacdo edo periodorefratario, eacorrentelf com
conseqliente aumento dafreqiénciacardiaca.

Otbdnusvagdl, atravésdeliberagcdo deacetilcolina, age
deformaopostareduzindo afreqiiénciacardiaca. A intera-
¢do daacetil colinacom receptoresmuscarinicosdissociaa
subunidade alfa daproteina G, liberando as subunidades
gamae betacom consequienteinibicdo daadenilciclase, re-
ducéo AMPcintracelular e diminui¢do daconduténciana
corrente If. Existem evidéncias'™ queaproteina G, ativada
através dos receptores muscarinicos pode diretamente,
agindo como um segundo mensageiro, interagir com canais
depotassios, promovendo um aumento do efluxo desteion
com consequientereducdo dafrequénciacardiaca. A bradi-
cardiasinusal €éumacaracteristicacomumno el etrocardio-
gramado atleta.

Onéduloatrioventricular (NAV) podeser divididoem
tréstiposbasicosdecél ulas®: célulasproximais, denomina-
dasAN, quefazem fronteiraentreomiocérdio atrial eapor-
¢do central do nédul o; célulascentrais, designadascom cé-
lulasN, quecompdem o ndédulo AV compacto ecélulasdis
tais, chamadasdeNH, entreo nddul o atrioventricul ar com-
pacto eofeixedeHis. Ascaracteristicasel etrofisiol 6gicas
de excitabilidade, condutividade e automatismo diferem
entreonddul o atrioventricular eonddulo sinusal eentreos
tréstiposdecé ulasnodais'®?2, A acetilcolina, aémdere-
duzir avel ocidade de despol arizag&o diastdlicadacorrente
If, ativadiretamente umacorrente de saidacompostapelo
jon potéssio denominada lk. Esta corrente dispensa, para
suaativagdo, o segundo mensageiro AMPC e € responsa-
vel pelahiperpolarizacéo dacélula. Estahiperpolarizacdo
aumentao gradientedevoltagem entreo potencia diastoli-
comaximoeo potencial limiar deaberturadoscanaisdecdl-
ciotipo T. Este aumento de gradiente alentece aconducéo
el étricano nddul o atrioventricular em especia nascélulas
N, sendo responsavel pel os blogueios de 1° e 2° grau que
podem ocorrer na presencade intenso tdnusvagal. Osca
naisdacorrentelf apresentam menor probabilidadedeaber-
turaem voltagens mais negativas (maiores que—70 mV),
destaformaacondutéanciadestacorrentediminui durantea
hiperpolarizac8o. Estacaracteristicaémaispronunciadano
nédul o atrioventricular emrelagdo ao nédulo sinusal fazen-
do com queavel ocidade de despol arizago sejamais|enta
no primeiromediante o fendmeno dehiperpolarizacéo. Este
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fato faz com que o nédulo atrioventricular ssjaum marca-
passo apenas subsidiério ou secundério, tanto em repouso
como duranteoexercicio. AscélulasNH apresentamlimia-
resdeativagdo dacorrentelf maisproximosdonodul o sinu-
sal epodem, duranteatividadevagal, competir como tltimo
pel o comando do ritmo cardiaco.

Existem caracteristicasdiversasdo potencia deagdo
entreascéulasepicardicaeendocardicas. Estasdiferencas
regionais nas propriedades el etrofisiol 6gicas das células
cardiacas estdo associadas a uma proeminente fase 1 do
potencial de acdo das células epicéardicas®™. Estafase que
congtitui umarepolarizagio precocederivadeumacorrente
transitoriade saidade potéssio (1to) ativadapor voltageme
pelo célcio®?, Além de ser maisproeminente, afase 1 das
células epicérdicas apresentaumamaior dependénciade
suamagnitude em relacdo afreqiiénciacardiacado que as
céulasendocardicas.

A estimulagdo 3-adrenérgicadiminui avariagdo daam-
plitudedafase 1 nascélulasepicardicasemfuncdodavaria
cdodafreqiiénciacardiaca®. A estimulagdo parassimpética
aindaguepossuaum discreto efeito direto nosventricul os,
podepromover atravésdo fendmeno de antagoni smo acen-
tuado, umareversdo do efeito do tdnussimpéti co com con-
sequientediminui¢do dafreqiiénciacardiacaeincremento da
variacdo daamplitudedafase 1do potencial deagdo epicér-
dicoemrelacdo ao endocardico. Este processo deve produ-
zirumgradientedevoltagem nafase2 do potencial deagéo,
entreascé ulasepicardicaseendocérdicas, quesemanifes-
tano el etrocardiogramapel aelevacdo do ponto J.

O modelovetorial doeletrocardiogramado
atleta

Em nossaopini&o, associagdo entreafase 1 do poten-
cial de agdo com suas diferencas el etrofisiol bgicas regio-
naiseaondaT deatletas pode ser demonstradapelateoria
vetorial dadespolarizacao e repolarizagdo ventricular
(figs. 1e2). A correntedespol arizanteteminicionoendocar-
dioesedirigeparao epicardio gerando o complexo QRSno
eletrocardiograma. Apo6so término dadespol arizacdo ocor-

Potencial de agdo epicéardico Potencial de ac&o endocardico

Abreviaturas

0 - Potencial méximo da fase de despolarizagéo

1 - Repolarizagéo méximada fase 1
$ -Magnitude dafase 1

Fig. 1- Diferencaseletrofisiol 6gicasregionaisdo potencial deagdo entreoepicéardio
eendocardio. Acimaeaesquerda, potencial simulado decélulaepicardicacomgrande
magnitudedafase 1, conseqlienteaumaproeminenterepol arizacdo precoce. Acimae
adireita, potencial simulado decélulaendocérdicacom pequenaamplitudedafase 1.
Em baixo aesquerda, el etrocardiogramadecorrentedasdiferengasel etrofisiol gicas
regionais demonstrando o padréo de repolarizag&o precoce.
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Fig. 2- A) Representacao daativacao el étricatransmural captadado €l etrodo unipolar explorador (E). 1, 11 ell1 representam ostrésvetoresregionai s (respectivamente septo, parede
livreeparede postero-basal) seqlienciaisdedespol arizagéo ventricular. R, representao vetor darepol arizagdo ventricular. Em cadaum dossegmentos, osval oresrepresentamres-
pectivosostempos de ativagdo (em milisegundos) doinicio (cauda) etérmino (seta) dadespolarizagéoregional . A setacheia, proximaaR , representao sentidoreal (epicardio-en-
docérdio), enquanto queasetatracejadarepresentaadiregdo do vetor repol arizante (endocérdio-epi cardio) como observadapor E. Notar queentreofim dadespolarizagdo (111) eo
iniciodarepolarizaggo (R,) existeum hiato detempo de 120ms, quecorrespondeao segmento ST do el etrocardiograma; B) 0 mesmo segmento representadoemA. Observar queoini-
ciodarepolarizagéo (R ) precedeem 20 mso término dadespolarizagdo ventricular (I11). Umavez queR  tem direg&o opostaao vetor |11, registra-se supradesnive! do segmento ST
com concavidade superior, ocasionado pelainterrup¢ao dafase descendente daondaR do el etrocardiograma, caracterizando arepolarizag&o precoce.

imV

Fig. 3- Eletrocardiogramaevetorcardiogramadeindividuo de 39 anosmaratoni sta, com aspecto tipi co devagotonia. Observar no el etrocardiogramao supradesnivel amento do segmento
ST, representado no vetorcardiograma(em detal he) pel o af astamento daporcdo terminal daal caQRSdo ponto zero (setacheia). Setasvaziasindicam o sentidodogiroanti-horériodasa gas
QRSeT.EscdasdelmV €0,25mV dovetorcardiograma.

reum hiato detempo que correspondeafase 2 do potencial no epicardio esedirigeao endocardio. Comoarepol arizacdo
de acdo e ao segmento ST no el etrocardiograma, antesdo €, a0 contrario dadespolarizagdo, umacorrente de cargas
inicio darepolarizago. Estaultima, queérepresentadapela negativas, elasemanifestano e etrocardiogramacomouma
ondaT no eletrocardiograma, seiniciamai s precocemente ondadesimilar polaridade adadespolarizagéo ou sgja, nas
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derivagdes, onde o complexo QRS € predominantemente
positivo, aondaT tendetambém aser positiva. No caso de
uma proeminente fase 1 nas cé ulas epicardicas, estacor-
rente poderiaser detectada pelo el etrocardiogramade su-
perficie, como umarepolarizacdo precoce encurtando o
segmento ST. Nas derivacfes onde predominaaondaR,
como no caso dasprecordiaisesquerdas, umaondarepol a-
rizante precoce também positivadeveinterromper afase
descendente daonda R, ocasionando o supradesnivel do
ponto J e segmento ST. O aumento do nimero de células
gue repolarizam no sentido epicérdio-endocérdio, devido
aoinicioaindamaisprecocedarepolarizagdo no epicérdio,
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poderiagerar ondas T demaior amplitude. Estateoriaécor-
roborada pel os achados vetocardiogréficos de individuos
vagotonicos. No plano horizontal, oretorno daagado QRS
ao ponto zero éinterrompido por uminicio precocedaal ca
daondaT (fig. 3).

O aumento daatividade vagal eabradicardiasinusal
gue ocorrem nos atl etas poderiam, pel os mecanismos des-
critos, gerar atraveés de suas modul agdes sobre a corrente
Itoeafaseldopotencial deacdo asateracbeseletrocardio-
gréficas de elevagdo de ponto Je segmento ST eondas T
comamplitude aumentadaconhecidascomo repol arizagdo
precoce ou cor vagotoni co.
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