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RESUMO

PASSAGLIA, DG. Efeitos agudos da atividade fisica prolongada: aval iacao da
funcdo ventricular esquerda e de alteracbes metabdl icas apos uma

ultramaratona de 24h. Dissertacdo (Mestrado) — Pontificia Universidade Catdlica
do Parana - PUCPR, Curitiba, 2010.

A pratica regular de exercicio fisico estd associada a uma significativa reducéo da
mortalidade cardiovascular. No entanto, como um numero crescente de atletas
vem colocando a prova os limites do seu corpo, esfor¢cos tém sido feitos para
avaliar as consequéncias e os riscos do exercicio de endurance prolongado. O
objetivo deste estudo foi avaliar os efeitos do exercicio fisico prolongado em
participantes de uma ultramaratona 24h, onde o atleta tem de percorrer a maior
distancia em 24 horas em uma pista de atletismo de 400m, ao ar livre. Todos o0s
42 participantes do sexo masculino foram convidados, e 20 assinaram o
consentimento para participacdo. Os corredores foram avaliados um dia antes e
imediatamente apds a corrida. Os dados clinicos, amostra de sangue para
avaliacdo hematologica e bioquimica, bioimpedéancia e um ecocardiograma foram
obtidos em ambas as avaliacbes. Oito corredores foram excluidos: 3 néo
completaram a corrida e 5 ndo retornaram para avaliacdo pos-corrida. A média de
idade dos 12 corredores foi 43,3 + 9,9 anos. A distancia média percorrida foi de
140,3 + 18,7 km, variando de 111,6 a 169,6 km. Todos os corredores
demonstraram discreta perda de peso e uma queda acentuada na pressao arterial
sistélica (120,8 £ 6,7 vs. 103,3 + 8,9 mmHg; p <0,001) e diastdlica (83,33 £ 10,73
vs. 73,33 £ 8,9; p = 0,004), apesar de nenhuma modificagcdo na composicao
corpérea de &gua, conforme demonstrado pela bioimpedancia. As alteractes
hematolégicas foram compativeis com o estresse fisiolégico, como demonstrado
por significativa leucocitose apos a prova (8.400 + 2.696 vs. 13.291 + 3.672/mm3;
p <0,001). A concentracdo plasmatica de creatinofosfoquinase aumentou
significativamente apés a prova (163,4 + 56,8 vs. 2978,4 £ 1921,9 U/L; p <0,001).
Todos corredores apresentavam inicialmente niveis de troponina T abaixo do
limiar de deteccdo do método (<0.0lug / L). ApOs a corrida, 2 corredores
apresentaram um ligeiro aumento, mas ainda dentro da normalidade.

Ecocardiograma na avaliacdo basal mostrou hipertrofia de ventriculo esquerdo



(VE) em 1 e aumento do volume atrial esquerdo em 5 corredores. A média do
diametro diastélico do ventriculo esquerdo VE diminuiu significativamente (p
<0,01) apds a prova, enquanto que o diametro sistdlico do VE e a fracdo de
ejecao permaneceram inalterados. Um unico atleta apresentou queda acentuada
na fracdo de ejecdo apos a corrida (doenga arterial coronariana foi excluida
posteriormente). Disfuncdo diastélica foi o achado ecocardiografico mais
prevalente apés a prova, demonstrado por uma diminuicdo média da relacdo E/A
(p <0,01). Em conclusado, exercicio prolongado estd associado a alteracbes
metabdlicas e no sistema cardiovascular. O efeito a longo prazo destas
alteracdes, mantida a pratica rotineira de atividade fisica prolongada, ainda é

desconhecido.



ABSTRACT

PASSAGLIA, DG. The acute effects of prolonged exercise: evaluatio  n of 24h
ultramarathon runners. Health Science Post-Graduation Program (Master) -
Pontificia Universidade Catolica do Parana- PUCPR, Curitiba, 2010.

Regular physical exercise is associated with a significant decrease in
cardiovascular mortality. However, as a growing number of athletes are pushing
the outer limits of their body’s abilities, efforts have been made to evaluate the
consequences and risks of prolonged endurance exercise. We aimed to evaluate
the effects of prolonged exercise in the participants of a 24h ultramarathon race,
where the athlete has to cover the most distance in 24 hours, running in a 400m
outdoor track. All 42 male participants were invited, and 20 gave the consent to
participate in the study. Runners were evaluated a day before and immediately
after the race. Clinical data, blood sample for hematological and biochemical
assessment, bioimpedance and an Echocardiography were obtained at both
evaluations. Eight runners were excluded: 3 didn’t complete the race and 5 did not
return for post-race evaluation. Mean age of the 12 remaining runners was 43,3 £
9,9 years. Mean distance performed was 140.3 + 18.7 Km, ranging from 111.6 Km
to 169.6 Km. All runners demonstrated weight loss and a marked decrease in
systolic (120.8 + 6.7 vs. 103.3 + 8.9 mmHg; p <0.001) and diastolic (83,33 £ 10,73
vs. 73,33 £ 8,9; p = 0.004) blood pressure, despite of no modification in body
water composition as demonstrated by bioimpedance. Hematological changes
were compatible with the physiological stress as demonstrated by a great increase
in white blood cells (8400 +1696 vs. 13291+ 3672 /mm3; p <0.001). Plasma
concentration of creatine phosphokinase strikingly increased postrace (163.4+
56.8 vs. 2978.4 + 1921.9 U/L; p <0.001). No subject had detectable cardiac
troponin T level in the prerace samples (all <0.01ug/L). After the race 2 runners
presented a slight increase, but still within the normal range. Echocardiography at
baseline revealed left ventricular (LV) hypertrophy in one and increased left atrial
volume in five subjects. Mean LV diastolic diameter significantly decreased (p <
0.01) whereas mean LV systolic diameter and ejection fraction remained
unchanged. One athlete had a marked decrease in ejection fraction after race
(coronary artery disease was ruled out lately). Diastolic dysfunction became

apparent after race as demonstrated by a decrease of E/A ratio (p < 0.01). In



conclusion, prolonged exercise is associated with metabolic and cardiovascular
changes. The long term effect of these changes, maintaining the routine practice

of prolonged physical activity, is still unknown.
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1 INTRODUCAO

A corrida € uma atividade fisica comumente adotada pelas pessoas que
desejam inserir 0s exercicios na sua rotina de cuidados com o corpo. Ocupa um
espaco significativo dentro dos programas de treinamento fisico de atletas que
buscam melhora de performance, e vem ganhando cada vez mais espaco como
modalidade esportiva de alto rendimento, visando as competi¢cdes. A cada ano, o
namero de eventos deste esporte se multiplica e o nUmero de inscritos aumenta
consideravelmente. Esta crescente popularidade, somada a constante busca do
ser humano pela superacdo de seus limites®, faz com que surjam provas
extremamente desafiadoras, como as ultramaratonas, nas quais o0s corredores
colocam a prova os limites extremos do corpo. Ultramaratona é a corrida com
distancia superior a distancia oficial de uma maratona (42.195 metros). Pode
variar de acordo com uma determinada quilometragem ou um limite de tempo,
podendo chegar a varios dias. Nos eventos por tempo, o corredor deve cobrir a
maior distancia possivel no tempo determinado.

O treino e a corrida de longa distancia causam um desgaste fisico
importante, que coloca o corredor sob o risco de diversos problemas clinicos. O
primeiro relato de morte apds uma corrida de longa distancia foi em 490AC,
quando o soldado grego Pheidippides correu a distancia entre as cidades de
Maratona e Atenas (42km) para comunicar uma vitoria militar. “Caiu morto” apos
cumprir a miss&o?.

Embora o atleta seja considerado um icone fisico capaz de desempenhos
fisicos impressionantes, casos de mortes durante ou apds exercicio fisico
extenuante sdo relatados todos os anos pela midia. O impacto desses eventos
desperta a atencdo da comunidade cientifica em investigar os riscos inerentes ao
exercicio fisico intenso: seus efeitos no sistema cardiovascular e no organismo
como um todo. Da mesma maneira, questiona-se quais seriam o0s limites
razoaveis para a pratica esportiva.

InvestigacBes sobre exercicio fisico prolongado e sua influéncia em

marcadores bioquimicos e hematoldgicos, bem como nas func¢des cardiacas, vém
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sendo publicadas ha alguns anos. Porém, informacdes sobre ultramaratonas

ainda sdo reduzidas.

1.1 OBJETIVO

Avaliar as alteracfes hematologicas e metabdlicas apds uma ultramaratona
de 24h em atletas familiarizados com corridas de longa distancia, assim como
avaliar alteracbes cardiologicas por meio de ecocardiografia e marcadores de

necrose miocardica.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 ATIVIDADE FiSICA E SAUDE

A demonstragdo dos beneficios da atividade fisica para a saude comecgou a
surgir com estudos epidemiolégicos publicados a partir da década de 1950,
demonstrando uma associacdo entre niveis maiores de atividade fisica e menor
mortalidade geral e cardiovascular. A adocdo de um estilo de vida ativo pode
reduzir de maneira significativa a mortalidade por cardiopatias, cancer e diabetes®.
Pessoas inativas apresentam risco quase duas vezes superior de desenvolver
doenca arterial coronariana (DAC) quando comparadas as engajadas em alguma
atividade fisica regular®. Da mesma maneira, o risco de um evento cardiaco fatal
entre os individuos sedentarios é aproximadamente duas vezes maior que para
os individuos ativos®.

A adocdo de um estilo de vida ndo-sedentario produz uma série de
adaptacdes morfofuncionais no organismo, que ocorrem em nivel cardiovascular,
osteomuscular esquelético, pulmonar, enddcrino, hematolégico e imunoldgico.
Isto representa um fator positivo no controle e prevencédo de algumas doencas,
tais como doenca aterosclerotica coronariana, hipertensao arterial sistémica,
acidente vascular encefalico, doenca vascular periférica, obesidade, diabetes
mellitus tipo Il, osteoporose, osteoartrose, neoplasias de coélon, mama, prostata e
pulmdes, ansiedade e depressao. Os mecanismos responsaveis por esses efeitos
sdo multifatoriais, e envolvem adaptacdes lipidico-hematoldgicas (aumento do
HDL colesterol e da atividade fibrinolitica), cardiovasculares (reducdo da
freqUéncia cardiaca e pressdo arterial em repouso e para esforcos subméximos,
além da reducdo de arritmias desencadeadas por estimulagdo adrenérgica),
metabdlicas (aumento da tolerancia a glicose e da sensibilidade dos receptores
de insulina), 6sseas (aumento da densidade 6ssea) e imunoldgicas. Qualquer
grau de exercicio muscular desempenhado coloca o0s sistemas responsaveis pela
homeostase do organismo em uma situagédo diferente do repouso absoluto. Por
essa razao, o perfil das respostas fisiologicas ao esforco € utilizado ndo somente

para a avaliacdo da capacidade funcional, mas também para a deteccao,
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quantificacdo e determinacdo da causa de um eventual comprometimento
funcional ocasionado por diferentes doencas”.

Os efeitos benéficos s@o proporcionais a qualguer aumento na quantidade
de atividade fisica realizada, mesmo as atividades informais, que incrementem os
niveis de atividade fisica do cotidiano. Um estudo de Harvard® observou que a
pratica regular de atividade fisica mostra uma relacdo inversa com a mortalidade
total, em especial com as mortes por causas cardiovasculares ou respiratorias. As
pessoas que se exercitaram mais apresentaram um melhor perfil de saude. A taxa
de mortalidade declinou sensivelmente a medida que a energia despendida nas
atividades aumentava de menos de 500 pra 3.500 calorias semanais. A partir
desse ponto, no entanto, houve discreto aumento e, quando o exercicio era
levado ao extremo, deixava de haver quaisquer beneficios adicionais para a
saude ou a longevidade, inclusive apresentando taxas de morte mais altas do que
0s que adotavam uma atividade mais moderada.

A realizacdo de exercicios ndo é totalmente in6écua para todos o0s
individuos, e aqueles sob um maior risco devem ser identificados. A realizagéo do
exame clinico com énfase no aparelho cardiovascular é recomendada para a
deteccdo de condicbes que possam precipitar eventos cardiacos durante um
exercicio, mesmo naqueles individuos aparentemente saudaveis, e inclusive nos
atletas altamente condicionados fisicamente, independente da faixa etaria. Alguns
fatores estdo associados a uma maior incidéncia de eventos cardiovasculares,
como historia familiar de morte subita numa idade precoce, histdria de sincope ou
de dor toracica com o exercicio, pratica de exercicio vigoroso com o qual ndo se
estd acostumado, exercicio realizado com estresse psicologico concomitante,
extremos de temperatura ambiental®>. Uma reducdo na funcdo cardiaca pode
ocorrer depois de atividade fisica extenuante, como a ultramaratona. Entretanto,
nao se sabe ao certo se isto € consequéncia de fadiga cardiaca ou lesdo
miocéardica’.

Um evento cardiaco fatal é raro em atletas. A avaliacdo das principais
causas de morte subita por faixa etaria, mostra que ocorre uma predominancia
das doencgas congénitas num grupo (abaixo dos 35 anos) e degenerativas no
outro (acima dos 35 anos), sendo a cardiomiopatia hipertréfica a mais frequente

das anomalias congénitas e a doenca arterial coronariana aterosclerdtica com
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90% de incidéncia nos casos de doenca degenerativa. A tabela 1 apresenta as

principais complicacdes em decorréncia do exercicio exaustivo®:

Tabela 1. Complicacdes do exercicio exaustivo

Morte subita

Arritimias cardiacas

Infarto do miocardio

Deplecéo de sal

Deplecédo de agua

Hipertermia (“Heat Stroke”)
Hematuria

Insuficiéncia renal aguda
Rabdomiolise

Infarto intestinal

Hemorragia gastrointestinal
Diarréia

Coagulacéo intravascular disseminada
Hemolise

Sindrome da angustia respiratéria aguda
Producdo aumentada de lactato
Hipoglicemia

Intoxicag&o por agua
Desorientacdo

Convulséo

Disfuncéo cerebral focal

Mielite transversa

Adaptado de Knochel JP. Catastrophic medical eweithsexhaustive exercise: “white collar rhabdomygidy. Kidney

Int 1990;38(4):709-19.

2.2 ALTERACOES FISIOLOGICAS AO EXERCICIO

2.2.1. Sistema Cardiovascular

O sistema cardiovascular € um sistema continuo, que integra o corpo como

uma unidade, proporcionando aos musculos ativos um fluxo continuo de

nutrientes e oxigénio. Durante o exercicio, uma maior demanda metabdlica

costuma exigir ajustes rapidos no fluxo sanguineo, proporcionais a intensidade do

exercicio. Esses ajustes sdo conseguidos por constricdo e dilatacdo dos vasos,

permitindo uma rapida redistribuicio do sangue para as areas de maior

necessidade, ao mesmo tempo em que mantém uma boa presséo arterial por

todo o sistema vascular °.
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A resposta cardiovascular ao treinamento depende do tipo de exercicio
praticado, bem como de sua intensidade, duracdo e frequéncia. Atletas
profissionais de esportes de resisténcia, ou endurance, onde predominam as
formas dinamicas de exercicio, sustentam uma sobrecarga circulatoria por varias
horas durante quase todos os dias do ano. O corredor de longa distancia
experimenta longos periodos de exercicio de média intensidade, com elevacéo
prolongada do débito cardiaco e frequéncia cardiaca, e elevagcao relativamente
pequena da pressdo arterial’. JA& o exercicio vigoroso praticado por longos
periodos provoca uma variedade de alteracdes funcionais e anatbmicas no
sistema cardiovascular que podem se situar fora dos limites da normalidade e
podem simular as encontradas em cardiopatias organicas.

A expressao “coracao de atleta” tem sido empregada ha muitos anos para
caracterizar as alteracbes cardiacas secundarias ao condicionamento fisico a
longo prazo em atletas competitivos altamente treinados. De maneira geral, o
condicionamento fisico a longo prazo leva a uma menor frequéncia cardiaca (em
repouso e durante exercicio); a um maior volume sistolico, elevacdo do débito
cardiaco; aumento do consumo maximo de oxigénio (VO.max.), pressbes de
enchimento do coracdo (pressao diastolica final do ventriculo direito e presséo
capilar pulmonar) ligeiramente elevadas durante o exercicio e normais em
repouso, assim como dilatacdo e hipertrofia cardiacas”.

Durante exercicio, a pressao sistolica aumenta consideravelmente mais
que a diastolica, em proporcao a captacdo de oxigénio (O) e ao fluxo sanguineo.
No exercicio extenuante, o fluxo sanguineo para a musculatura em atividade pode
ser aumentado de 15 a 20 vezes em relacdo ao repouso. O aumento no deébito
cardiaco pelo exercicio, cerca de 6 a 8 vezes os valores de repouso®, resulta em
um aumento proporcional na quantidade de O, circulante, impactando na
capacidade para metabolismo aerébio. Porém, este ndo é o Unico mecanismo que
permite aumentar o fornecimento de O, aos tecidos em exercicio. A hemoglobina
pode liberar uma quantidade consideravel de seu O, de reserva, que representa
em média 75% do O, carreado pelo sangue arterial. O aumento do VO, varia
conforme a capacidade funcional: mais de 10 vezes em jovens, chegando perto

de 20 vezes em atletas”.
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O valor maximo para o débito cardiaco reflete a capacidade funcional da
circulagdo em atender as demandas da atividade fisica. O atleta de endurance
consegue um grande débito cardiaco maximo exclusivamente como resultado de
um grande volume de ejecdo, que aumenta aproximadamente 60% acima dos
niveis de repouso. O coracdo de um atleta de endurance exibe um volume de
ejecdo consideravelmente maior durante 0 repouso e 0 exercicio que aquele de
uma pessoa destreinada da mesma idade. Durante o exercicio, este grande
volume de ejecdo resulta principalmente de uma camara ventricular ampliada
(hipertrofia excéntrica), que estd associada a um maior enchimento crénico do
coracao (pré-carga). Esta maior pré-carga é atribuida a uma expansao do volume
plasmatico em resposta ao treinamento aerébio, e também a um aumento da
complacéncia do ventriculo esquerdo em aceitar mais sangue na fase diastolica
do ciclo cardiaco. Isto ocasiona distencdo das fibras miocardicas e,
consequentemente, maior forca de eje¢do quando o coragéo se contrai, expelindo
o0 sangue adicional juntamente com o volume de ejecdo normal. A forca contratil
do miocardio também € aprimorada pela acdo das catecolaminas, que elevam a
poténcia de ejecdo a fim de facilitar o esvaziamento sistolico do coracdo. Sao
estas alteragcdes morfofuncionais que caracterizam o “coragéo de atleta”.

Comumente, o aumento no volume de ejecdo é acompanhado por uma
reducado proporcional na frequéncia cardiaca, e 0 maior volume sanguineo a cada
ejecdo pode ser um dos mecanismos de inducdo da bradicardia. Outra causa
seria um aumento do ténus vagal®. Em repouso, a frequéncia cardiaca de atletas
bem treinados é, em média, de 50 batimentos por minuto (bpm), porém ja foram
relatadas frequéncias cardiacas menores de 30bpm. Além desta bradicardia de
repouso, € da menor elevacdo da frequéncia cardiaca em qualquer nivel de
exercicio, o seu retorno ao normal mais rapidamente ao término do exercicio
também é caracteristica do individuo bem treinado.

Em atletas de endurance, um aumento moderado (cerca de 25%) no
tamanho do coracéo € observado com freqiéncia em resposta ao treinamento, e
pode ser encarado como uma adaptacdo biolégica fundamental do muasculo a
uma maior carga de trabalho. A sobrecarga imposta ao miocardio durante
treinamento é apenas temporaria, dispondo-se de um certo tempo para a

recuperacéo durante os periodos sem exercicio. Quando o tamanho do ventriculo



20

esquerdo aumenta com o treinamento de endurance, essa hipertrofia ndo constitui
uma alteragcdo permanente, retornando aos niveis pré-treino com a reducédo da
intensidade desse treinamento. O significado clinico da exposi¢do cronica ao
exercicio de endurance € desconhecido. O desenvolvimento de fibrose do
miocardio tem sido sugerido como um resultado a longo prazo da exposicao

crénica a ataques repetitivos de endurance”®.

Alteracdes na funcéo cardiaca: fadiga cardiaca
A alteracgéo transitoria da fungéo ventricular esquerda, sistolica e diastolica,
apOs exercicio prolongado em seres humanos saudaveis tem sido chamada

%12 Estudos

muitas vezes de fadiga cardiaca induzida pelo exercicio
ecocardiograficos tem documentado pequena diminuicdo na funcéo sistdlica
global do ventriculo esquerdo, alteracdes na funcdo diastdlica do ventriculo
esquerdo e o aparecimento de anormalidades na motilidade das paredes
ventriculares™***. Alguns pesquisadores ndo associam a disfuncdo cardiaca
transitoria observada apoOs corrida prolongada extenuante a necrose celular
miocardica subclinica®®*®. Ja no estudo de Neilan e colaboradores'®, as medidas
ecocardiograficas realizadas relataram maiores altera¢gdes na funcao cardiaca dos

atletas com elevacéo de troponinas.

2.2.2. Variaveis hematoldgicas e metabdlicas

Creatinofosfoquinase (CPK), uréia e creatinina

Em condicbes de esforco extremo, como no exercicio vigoroso e
prolongado, varias proteinas intracelulares podem ser encontradas no plasma
sanguineo, geralmente originadas do miocardio, tecido hepético, cérebro e
musculatura esquelética’’. O exercicio intenso de longa duracdo aumenta a
atividade de um grande numero de enzimas que regulam 0S processos
metabdlicos. Dentre as enzimas que podem ser afetadas destaca-se a CPK, uma
enzima intracelular localizada em maior propor¢do no musculo esquelético, mas
também no musculo cardiaco e no cérebro, que age de forma catalisadora na

reacdo de degradacdo da fosfocreatina durante a transformacédo de adenosina
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difosfato em adenosina trifosfato (ADP em ATP). O controle da atividade da
enzima CPK plasmatica € potencialmente Gtil como uma forma de identificar um
estado de deterioracdo muscular recente ou uma sobrecarga temporaria®®.

Outros marcadores metabolicos que também sdo afetados pelo exercicio
intenso sdo 0s niveis de uréia e creatinina, que tendem a se elevar no sangue.
Tais produtos detectam a degeneracdo protéica muscular por fazerem parte do
metabolismo de proteinas e acidos nucléicos. No homem, a uréia é o principal
produto final do metabolismo das proteinas. Constitui a fracdo de nitrogénio nao
protéico mais importante na maioria dos liquidos bioldgicos. Atletas geralmente
exibem altas concentracbes de uréia em repouso, provavelmente como um
resultado do estresse continuo do treinamento. Essas altas concentracfes
também se mostram apdés um exercicio intenso e prolongado e podem
permanecer elevadas por 24-40 horas ap0s o0 exercicio. Esses valores mais altos
podem estar relacionados a uma reducgdo do fluxo sanguineo renal (e taxa de
filtracdo glomerular), secundaria a deficiéncia de volume de fluidos, aumento do
catabolismo protéico e/ou sangramento no intestino™®.

A creatinina € o produto da quebra da creatina do musculo esquelético.
Sua concentragdo geralmente aumenta apds um exercicio intenso e prolongado.
O aumento desta creatinina plasmatica seria provavelmente o resultado da
liberacdo de creatina dos musculos ativos, associado com uma desidratacéo e/ou
com uma reducdo do fluxo sanguineo renal e queda da taxa de filtracdo
glomerular’®. As elevacdes da taxa de creatinina no sangue sdo, em geral, mais

tardias do que as de uréia.

Potassio

A concentracdo de eletrolitos, como o potassio, sofre alteragfes induzidas
pelo exercicio. O potassio € abundante no fluido intracelular e é liberado das
células musculares em relacéo direta a intensidade do exercicio. O deslocamento
de potassio do meio intracelular para o extracelular resulta em uma hipercalemia,
que é rapidamente revertida apés o repouso do exercicio, e pode até ser
associada com uma hipocalemia. A hipocalemia pode ser geralmente devido a
recaptacdo de potassio pelo musculo apds o exercicio, talvez como resultado da

continuacdo da estimulacdo das catecolaminas ou isquemia muscular. Também
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pode ser devido ao aumento do fluxo sanguineo para a musculatura esquelética
e/ou aumento da acidose intracelular®.

O excesso de potassio no liquido extracelular faz o coragcédo ficar
extremamente dilatado e flacido, e lentifica a freqiéncia cardiaca. Quantidades
muito grandes também podem bloquear a conducdo do impulso cardiaco dos
atrios para os ventriculos pelo feixe atrio-ventricular (A-V). A elevacdo da
concentracdo de potassio até apenas duas a trés vezes o valor normal pode
causar um enfraquecimento tal do coracdo e um ritmo tdo anormal que isso pode
causar a morte?>. A hipercalemia pode ser associada com cardiotoxicidade
perigosa e eventos arritmogénicos em pessoas com doencga arterial coronariana
desconhecida, e poderia explicar determinados casos de morte subita apos

exercicio extenuante prolongado™®.

Hemograma

Nos niveis hematologicos, pode se destacar algumas alteracbes devidas
ao esforco, tais como: aumento na contagem de células vermelhas (eritrocitos) e
diminuicdo da concentracdo de hemoglobina?’. Exercicios vigorosos podem
aumentar até 25% a concentragdo de eritrocitos circulantes. Isto pode ser
explicado pelo exercicio induzir a liberacdo de células sanguineas armazenadas
em outros sitios (6rgaos ou tecidos com baixa taxa de fluxo em repouso pode ser
uma significativa reserva de células sanguineas).

Uma certa quantidade de células vermelhas pode ser liberada da medula
0ssea devido ao aumento da taxa de circulagdo sanguinea; no entanto, a principal
razao para esse aumento da contagem de eritrécitos € a hemoconcentracao
induzida pelo exercicio. J& as mudancas de hematoécrito ndo sao reflexos precisos
das alteracBes do volume plasmético. As alteracbes de hematdcrito sdo sempre
menores que as mudancas do volume sanguineo®’.

Inicialmente o exercicio leva a uma reducdo do volume plasmatico, com
consequente hiperviscosidade e hemoconcentracdo. O acumulo de metabdlitos
do trabalho muscular, como o lactato, e 0 aumento da perda de liquidos pela
transpiracéo séo alguns dos motivos. Com o treinamento, o organismo se adapta
ao exercicio, ajustando a producdo de renina, angiotensina, aldosterona,

vasopressina e albumina, num processo dose-dependente a intensidade do
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exercicio. Assim, ocorre uma expansao no volume plasmatico, que pode chegar a
20% dos valores basais. O resultado é uma aparente queda da hemoglobina,
referida como pseudo-anemia do esporte, mas que retorna a normalidade com a
suspensdo do exercicio fisico®. Dentre as muitas possiveis causas que podem
provocar o desenvolvimento de anemia do esporte, as mais comumente
reconhecidas sdo: expansao plasmatica pds-exercicio, hemdlise, deficiéncia de
ferro, perda de eritrécitos por sangramento no sistema digestorio e urinario e
também alguns distdrbios da eritropoiese®.

Com relagéo as células brancas do sangue, uma marcante elevacédo no
namero de leucdcitos circulantes é geralmente encontrada em atletas engajados
em treinamento intensivo®>?*. O nimero circulante de leucécitos e as capacidades
funcionais destas células podem aumentar consideravelmente apds cargas
repetidas de exercicio prolongado e intenso®. O exercicio agudo pode levar
imediatamente a um aumento de 50% a 100% nos leucécitos, tanto neutrofilos
como linfécitos®.

A contagem global dos leucdcitos é elevada pela liberacdo de epinefrina
durante o exercicio. A linfocitose é passageira; a contagem dos linfécitos comeca
a diminuir dentro dos primeiros 5 minutos apés o término do exercicio. Essa
queda pode persistir até durante 6 horas, revelando niveis inferiores aos
existentes previamente ao inicio. A explicacdo é o aumento acentuado do cortisol
no desenvolvimento do exercicio, com efeito persistente apds o término, sem o
efeito da epinefrina, que decresce logo em seguida ao fim da atividade.
Certamente, dentro de 24h de repouso, a contagem de linfécitos ficara
normalizada. O niumero de neutrdfilos, que constituem aproximadamente 60% dos
leucdcitos circulantes, também aumenta com o exercicio, mas ao contrario do que
acontece com os linfocitos, a neutrofilia continua mesmo depois do fim do
exercicio, podendo prolongar-se no decurso de 24h. O exercicio prolongado, em
particular, causa uma grande liberacdo de neutrofilos da medula 6ssea, e parece
plausivel que praticas repetidas de exercicio prolongado por semanas ou meses

possa depletar a medula éssea de suas revervas de netréfilos maduros®®.
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Marcadores de lesdo miocéardica: CK-MB e troponinas cardiacas

Os marcadores biol6gicos de dano cardiaco séo proteinas especificas do
miocardio liberadas dos miocitos na ocorréncia de lesdo. Sdo empregados com
trés finalidades: diagnosticar infarto, validar prognostico e guiar atuacdes
terapéuticas. As troponinas séo Uteis para identificar necrose miocérdica quando
transcorridos varios dias do episédio inicial, pois seus niveis permanecem
elevados no plasma por até 7 dias para a troponina | e 14 dias para a T. J4 os
valores de CK-MB comecam a diminuir em 24 a 48 horas®.

Troponinas cardiacas T e | sdo proteinas distintas, com fisiologia e
caracteristicas clinicas diferentes®®, embora ambas sejam biomarcadores
sensiveis e especificos para o diagnostico de necrose miocardica em individuos
com sindrome coronariana aguda®’. A elevacdo dos valores de troponina
corresponde a dano miocéardico, e ndo necessariamente a necrose isquémica.
Aumento por dano pode encontra-se em miocardites, embolia pulmonar,
insuficiéncia renal, sepse, insuficiéncia cardiaca, quimioterapia, ap0s exercicio
fisico extenuante e em hipertrofia ventricular®.

Elevacdes em biomarcadores cardiacos associadas ao exercicio podem
estar presentes em atletas de elite e amadores, principalmente apds exercicio
extenuante prolongado®. A elevacéo de troponinas cardiacas ap6s exercicio tém
sido demonstrada em um grupo heterogéneo de atletas’***’, e deve ser
considerada como evidéncia bioguimica de lesdo miocéardica subclinica, uma vez
que elas sao indetectaveis na circulacdo de individuos saudaveis. O montante da
liberacdo esta relacionado a extensdo da lesdo cardiaca, sendo impossivel
determinar qual o tipo de dano uma certa elevacéo representa®.

Um estudo experimental demonstrou em ratos que o grau de leséo
miocardica induzida por esfor¢o fisico extenuante é dependente do prévio
condicionamento fisico®®. A especulacdo analoga para seres humanos é que
pessoas que praticam atividade fisica em escala moderada apresentam liberacao
de troponinas cardiacas, e que um volume mais alto e regular de treinamento
poderia prevenir esta liberacdo®!. Um pequeno estudo realizado com maratonistas
mostrou uma maior liberacdo de troponina em corredores menos treinados®.

|16

Neilan et al™ encontraram, depois de uma maratona, maior aumento nas

concentracbes de cTnT nos corredores que percorreram uma distancia menor
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guando comparados aos corredores que percorreram distancias maiores.
Fortescue et al*® relataram que os aumentos em troponina apés a corrida foram
associados aos maratonistas menos experientes e mais jovens.

As circunstancias que levam a liberacdo de troponinas cardiacas durante o
exercicio de endurance ainda ndo séo totalmente conhecidas. Além da duracéo
do exercicio, a intensidade € sugerida como um importante fator para

1*? demonstrou uma

desencadear a liberacdo*. A meta-andlise de Shave et a
maior taxa de incidéncia de cTnT apds exercicio em eventos de endurance mais
curtos, que presumivelmente sdo performados com maior intensidade quando
comparados com eventos mais longos.

Ao contrario dos pacientes com infarto do miocardio, a elevacdo de
troponinas cardiacas em atletas tipicamente diminui significativamente nas 24h
ap0s o exercicio e normalmente chega aos valores normais dentro desse periodo.
Sugere-se que esta elevacdo ndo reflita necessariamente um dano cardiaco
irreversivel ou necrose miocéardica 2.

E necessario cuidado ao transferir os achados de pacientes com sindrome
coronariana aguda para atletas saudaveis porgue ha apenas um numero limitado
de evidéncias diretas de isquemia miocardica em exercicio prolongado. Embora
em pacientes cardiacos a presenca ou 0 aumento de biomarcadores especificos
geralmente reflita isquemia miocardica, dano ou disfuncéo cardiaca, em atletas
ainda ndo esta claro se o aparecimento ou aumento em qualquer biomarcador
represente dano cardiaco clinicamente significativo ou se faz parte da resposta

fisiologica ao exercicio de endurance.
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RESUMO

A pratica regular de exercicio fisico esta asseciaduma significativa reducdo da mortalidade
cardiovascular. No entanto, como um nimero cresagtletas vem colocando a prova os limites
do seu corpo, esforgos tém sido feitos para avafiaconsequéncias e os riscos do exercicio de
endurance prolongado. O objetivo deste estudovidiaa os efeitos metabdlicos e cardiovasculares
do exercicio fisico prolongado em participantesudea ultramaratona de 24h. Todos os 42
participantes do sexo masculino foram convidad@) deram o consentimento para participagao.
Os corredores foram avaliados um dia antes e itagdénte ap0s a corrida, onde o atleta tem de
percorrer a maior distancia em 24 horas, em una ges atletismo de 400m, ao ar livre. Os dados
clinicos, amostra de sangue para avaliagdo hergatal®e bioquimica, bioimpedancia e um
ecocardiograma foram obtidos pré e pés prova. @itaredores foram excluidos: 3 nédo
completaram a prova e 5 ndo retornaram para a#alipds-corrida. A média de idade dos 12
corredores foi 43,3 + 9,9 anos. A distancia méaixgrrida foi de 140,3 + 18,7 km, variando de
111,6 a 169,6 km. Todos os corredores demonstrauaaa acentuada na pressao arterial sistélica
(120,8 + 6,7 vs. 103,3 + 8,9 mmHg; p <0,001) e tdigsn (83,33 + 10,73 vs. 73,33 £ 8,9; p =
0,004), apesar de henhuma modificacdo na compos@@drea de agua, conforme demonstrado
pela bioimpedancia. As alteracées hematoldgicamrforompativeis com o estresse fisioldgico,
como demonstrado por significativa leucocitose apoprova (8.400 + 2.696 vs. 13.291 =+
3.672/mm3; p <0,001). A concentracdo plasmatica aeatinofosfoquinase aumentou
significativamente (163,4 + 56,8 vs. 2978,4 + 192U, / L; p <0,001) e esteve inversamente
correlacionada com a distancia percorrida na p(@earson r= 0,69; p=0,02) Todos corredores
apresentavam pré-prova niveis de troponina T atmoxiimiar de deteccdo do método (<0.01ug /
L). ApOs a corrida, 2 corredores apresentaram etiscelevagdo. Ecocardiograma na avaliagao
basal mostrou hipertrofia de ventriculo esquerds)(®m um e aumento do volume atrial esquerdo
em cinco corredores. A média do didmetro diastélico ventriculo esquerdo VE diminuiu
significativamente (p <0,01), enquanto que o didmeistolico do VE e a fracdo de ejecdo
permaneceram inalterados. Um atleta, que havissapi@lo elevacdo de troponina, teve queda
acentuada na fracdo de ejecdo apds a corrida. Baeterial coronariana e outras cardiopatias
estruturais foram excluidas em investigacdo sulesggqu Disfuncdo diastdlica foi o achado
ecocardiogréafico mais prevalente apés a prova, dstrazdo por uma diminuicdo média da relacao
E/A (p <0,01). Em conclusao, a pratica de exerdiigizo prolongado estd associada a diversas
alteracBes metabdlicas, hematoldgicas e cardiolaassuA concomitancia de discreta elevacéo de
troponina e queda de FEVE em um dos atletas, abépralalente achado de disfuncéo diastdlica
nesta amostra, sugere que o fendmeno de fadigecangode ocorrer nesta modalidade especifica
de atividade fisica (ultramaratona de 24h). O efaitiongo prazo destas alteragBes, mantida a

pratica rotineira de atividade fisica extenuanteolgmgada, ainda é desconhecido.
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ABSTRACT

Regular physical exercise is associated with aiffignt decrease in cardiovascular mortality.
However, as a growing number of athletes are pgsthie outer limits of their body’s abilities,
efforts have been made to evaluate the consequamncessks of prolonged endurance exercise.
We aimed to evaluate the effects of prolonged és@rio the participants of a 24h ultramarathon
race, where the athlete has to cover the mosindista 24 hours, running in a 400m outdoor track.
All 42 male participants were invited, and 20 g#ve consent to participate in the study. Runners
were evaluated a day before and immediately after race. Clinical data, blood sample for
hematological and biochemical assessment, bioinmmedand an Echocardiography were obtained
at both evaluations. Eight runners were excludedid8't complete the race and 5 did not return
for post-race evaluation. Mean age of the 12 reimgimunners was 43,3 + 9,9 years. Mean
distance performed was 140.3 + 18.7 Km, rangingnfrbl1.6 Km to 169.6 Km. All runners
demonstrated weight loss (p <0.001) and a markerkdse in systolic (120.8 £ 6.7 vs. 103.3 £ 8.9
mmHg; p <0.001) and diastolic (83,33 + 10,73 v§333t 8,9; p = 0.004) blood pressure, despite
of no modification in body water composition as dastrated by bioimpedance. Hematological
changes were compatible with the physiologicalsstias demonstrated by a great increase in white
blood cells (8400 + 1696 vs. 13291 + 3672 /mm3;(Q0081). Plasma concentration of creatine
phosphokinase strikingly increased postrace (16861# vs. 2978.4 + 1921.9 U/L; p <0.001) and
was inversely correlated with distance performedtton race (Pearson r = 0.69, p = 0.02). No
subject had detectable cardiac troponin T levethan prerace samples (all <0.01ug/L). After the
race 2 runners presented a slight increase, Butwgtiin the normal range. Echocardiography at
baseline revealed left ventricular (LV) hypertrophyone and increased left atrial volume in five
subjects. Mean LV diastolic diameter significardigcreased (p < 0.01) whereas mean LV systolic
diameter and ejection fraction remained unchan@ee athlete had a marked decrease in ejection
fraction after race (coronary artery disease waeadrout lately). Diastolic dysfunction became
apparent after race as demonstrated by a decré&a mtio (p < 0.01). In conclusion, prolonged
exercise is associated with metabolic and cardomtas changes. The long term effect of these

changes, maintaining the routine practice of prgémhstrenuous physical activity, is still unknown.
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1 - INTRODUCAO

A pratica de corrida é uma modalidade esportivapana ascensdo em todo mundo. A
cada ano, 0 numero de eventos deste esporte splitayte o nimero de inscritos aumenta
consideravelmente. Esta crescente popularidadeadsrm constante busca do ser humano pela
superacdo de seus limitegaz com que surjam provas extremamente desafisdomno as
ultramaratonas. Ultramaratona é a corrida com migasuperior a distancia oficial de uma
maratona (42,195 metros), podendo variar de acaydouma determinada quilometragem ou um
limite de tempo. Nos eventos por tempo, o0 corratbwe cobrir a maior distancia possivel no
tempo determinado.

O treino e a corrida de longa distancia causam esgaste fisico importante, que coloca o
corredor sob o risco de varios problemas clinigodusive a morteO primeiro relato de morte
apo6s uma corrida de longa distancia foi em 490A@ndo o soldado grego Pheidippides correu a
distancia entre as cidades de Maratona e Atendanj4para comunicar uma vitéria militar.
Morreu logo apés cumprir sua mis$dAtualmente, casos de morte durante ou apds eircic
fisico extenuante séo relatados todos os anosnpiela. O impacto desses eventos desperta a
atencdo da comunidade cientifica em investigaiso®s inerentes ao exercicio fisico intenso e os
seus efeitos no sistema cardiovascular e no omant®mo um todo. Infelizmente, ndo sabemos
ainda quais seriam os limites razoaveis para &arésportiva.

InvestigagGes sobre exercicio fisico prolongado ua #fluéncia em marcadores
bioquimicos e hematoldgicos, bem como na funcadiaea, vém sendo publicadas ha alguns anos.
Porém, informagdes sobre ultramaratonas aindaesfizidasO objetivo deste estudo foi avaliar
os efeitos metabdlicos, hematoldgicos e as altesagd sistema cardiovascular induzidas por uma

ultramaratona de 24h

2 — MATERIAIS E METODOS

Este estudo foi aprovado pelo comité de ética emqusa (CEP) da Pontificia
Universidade Catdlica do Parana (PUC — PR), e on®ate consentimento livre e esclarecido
(TCLE) de cada participante foi obtido por escaittes de sua incluséo.

O estudo foi realizado por ocasido da “Ultramarat@ah -Corrotododia 2008”, realizada
na cidade de Curitiba, no dia 17/05/2008. A divoigae informacgdes iniciais sobre a pesquisa
foram disponibilizadas no website da prova, juntdicha de inscricdo. Os corredores que
manifestaram interesse em participar do estudonfaentatados, via correio eletrénico, para envio
de carta-convite e demais esclarecimentos. O evietédizou 51 inscritos (9 mulheres e 42

homens).
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Critérios de incluséo e exclusédo

Apenas corredores do sexo masculino com experi@migelo menos uma corrida de
longa distancia foram incluidos. Os critérios del@séo pré-estabelecidos foram: ndo completar as
24h de prova ou ndo realizacdo da coleta de samgaeocardiograma em algum dos 2 momentos

(pré e pds prova).

Protocolo do estudo

A prova foi realizada em uma pista externa deistiet de 400m, e a cada 2h de prova os
atletas alternavam o sentido da corrida. A altesiaéé realizada por motivos psicoldgicos, a fim de
evitar principalmente a monotonia, e fisicos, ewdta sobrecarga musculoesquelética do lado
dominante naquele momento. Uma estacao de pegquimantada no local do evento, com todo o
material necessario para a coleta dos dados. Taslatletas responderam a um questionario de
identificacdo com informacdes sobre situacdo ddesathistorico esportivo.

Durante a competicdo foi permitido o livre consudw® liquidos (dgua, refrigerantes e
bebidas isotdnicas) e alimentacdo rica em carboslréfrutas, macarrdo, puré de batatas e
sanduiches) disponiveis em tendas de apoio ao ldagosta. Da mesma maneira, era permitido
descansar e caminhar durante o percurso pelo teumedhes fosse necessario. Entretanto, os

atletas deveriam completar as 24 horas da prova.

Avaliagéao clinica e laboratorial

Os corredores foram pesados antes e apds a propesayem foi feita sempre em uma
mesma balanca da marca Toledo, digital, com cadga de 150kg, min. de 1.25kg e precisao de
0,05kg. Os atletas estavam descalcos e vestindoasoleves. Apds as pesagens, 0s atletas
realizaram a bioimpedancia elétrica em aparelmagetar Maltron BF 906.

Amostras de sangue venoso foram obtidas no diai@ndecorrida e imediatamente apds o
término. Em cada etapa, 20 ml de sangue foramaztdet As amostras foram imediatamente
acondicionadas em gelo e protegidas da luz. Nadadmio, o plasma sanguineo foi separado por
centrifugacdo a 3000 rotacdes por minuto durantezguminutos e estocado em freezer a -20°C
até o momento das analises. Cada amostra teve moghema completo e ainda as analises de
uréia, creatinina, creatinofosfoquinase (CPK), tineaquinase MB (CK-MB), potéssio e troponina
cardiaca T (TnT).

Ecocardiograma:
Estudo ecocardiografico completo (incluindo bidigienal, modo M e Doppler) foi
realizado na noite anterior a corrida e imediatasmepds a prova, no proprio local do evento. O

aparelho utilizado foi o Agilant modelo Sonos 55BAilips, equipado com transdutor de 2,5 mHz.
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Todas as imagens foram obtidas pelo mesmo ecogaafisia (SHB), analisadas durante a
execucgao e gravadas em fita VHS.

As seguintes medidas lineares foram obtidas peladomd: espessura do septo
interventricular em diéstole, didmetro diastolicosistélico do ventriculo esquerdo (DDVE e
DSVE), e espessura da parede posterior do vertrésgjuerdo (VE) em diastole.

A massa do VE foi calculada de acordo com a equagd&ociedade Americana de
Ecocardiografia e indexada pela superficie corpaeanosticando hipertrofia de VE quando a
massa indexada foi superior a 115 Gim funcéo sistolica do VE foi analisada pela fragio
ejecdo (FE), a qual foi calculada pelo método delfelz? As velocidades do fluxo transvalvar
mitral no Doppler pulsatil foram registradas a ipalb corte apical de 4 camaras com o volume da
amostra posicionado nas extremidades dos folhetogaldula mitral durante respiracdo calma e
controlada. Velocidade de enchimento rapido pre¢ooela E), velocidade de contracdo atrial
(onda A) e relacao E/A foram estimadas de acordoa®recomendacdes da Sociedade Americana
de Ecocardiografia As velocidades diastdlica precoce (E’) e tardi§ @& anel mitral ao Doppler
tecidual, além da relacdo entre elas (E'/A"), foragistradas no corte apical de 4 camaras com
amostra de volume de 1mm na juncdo da paredellaterdE com o anel. O tamanho do étrio
esquerdo (AE) foi calculado pela estimativa do mwuatrial esquerdo (VAE), o qual foi
determinado pelo método biplanar de Simpson acaedimgrama bidimensional e indexado pela
superficie corporeiTodas as medidas correspondem & média de trés canldiacos.

A variabilidade intraobservador para os parametogcardiograficos avaliados neste

estudo foi previamente publicada por nosso gfipo.

Estatistica:

Os resultados estdo expressos por médias, methah@gs minimos e maximos e desvios
padrbées. Para avaliar o impacto da corrida sobrelas®s obtidos nos dois momentos pré-
determinados (pré e pds-corrida), foi utilizadoesteé T de Student para amostras pareadas. A
condicdo de normalidade das varidveis sera analigalh teste de Shapiro-Wilks. Valores de p <

0,05 indicaram significancia estatistica.

3 - RESULTADOS
Foram incluidos 20 atletas no estudo. Doze completas 24h de prova e participaram de
todas as etapas da pesquisa. Dos 8 eliminado®, Gondpletaram a prova por problemas fisicos e

5 nao participaram de alguma etapa da avaliacao.
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A idade média dos 12 participantes foi de 43,32ta®0s. A distancia média percorrida foi
de 140,32 Km, compreendida entre 111,60 Km e 168QrB0A temperatura durante as 24h variou
de 9°C a 21°C.

Dados clinicos, antropométricos e laboratoriais

Em relacdo a avaliacdo pré-corrida, os corredapssentaram redugdo do peso, com
perda média de 3,2% do peso incial. Os dados dmeolancia demonstraram que ndo houve
alteracdo na composicao corporal de agua. Apesae @ehado, houve significativa reducédo da
pressédo arterial sistdlica (120,8+ 6,7 no pré 08,3 + 8,9 no pds; p<0,001) e diastdlica (83,3 +
10,7 vs, 73, 3 + 8,9; p=0,003). Os dados clinicasteopométricos estdo sumarizados na tabela 1.

Quanto aos achados laboratoriais, houve acentledEc&o de CPK, marcador sensivel de
injaria muscular. Este aumento foi acompanhadcefgracdo da uréia, creatinina sérica e reducao
da calemia. Na analise hematoldgica, observamagfisagiva leucocitose, predominantemente por
neutrofilia. Os dados laboratoriais estdo demodsfrana tabela 2. Conforme demonstrado na
figura 1, os niveis de CPK ap0s a prova tiverametagdo inversa com a distancia percorrida na

prova.
Marcadores de necrose miocardica

Houve acentuada elevacdo de CK-MB. Entretantomtadificacdo ocorreu de maneira
paralela a elevacdo de CPK. (Tabela 2). Em relac&mponina T, os valores encontrados na
dosagem pré-prova estiveram todos abaixo do lidgasteteccdo do método (0,010 ng/ml). Apés a
prova, dois atletas apresentaram aumento nos sgl@@L5 e 0,018 ng/ml), porém abaixo do valor

de referéncia para deteccéo de lesdo miocardica.

Achados ecocardiogréficos

Na avaliacdo pré prova, todos os atletas apresantdfuncdo ventricular sistélica e
diastdlica normais. Hipertrofia de VE foi observaelm 1 corredor e detectou-se aumento no
volume de atrio esquerdo em 5 corredores..

O valor médio do DDVE diminuiu significantemente<®,01), enquanto do DSVE e da
FE permaneceram inalterados apos a prova.

Em relacdo aos pardmetros da funcdo diastélica Hp dbservou-se diminuicdo na
proporcdo E/A apdés a competicdo (p = 0.001). Tiaratdo ocorreu principalmente por aumento
nos valores de A (p < 0.001), sem modificacdes alorvde E. Em paralelo, foram observadas
gueda na velocidade E’ e aumento na velocidadgu®,embora ndo significativos, levaram a uma

variacao limitrofe da relagcéo E'/A’ (p = 0,05).
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Finalmente, ndo houve variagdo no VAE. Os achadosaediograficos estdo descritos na

tabela 3.

Fadiga Cardiaca

Um atleta, o mais idoso a completar a prova (63)gm@presentou significativa reducéo da
FEVE: 70% pré e 51% pds-prova. A disfuncao foi glplsem alteragédo da contracdo segmentar.
Clinicamente, observou-se taquidispnéia acentuamlanomento da chegada. Este atleta foi
posteriormente avaliado com cintilografia de petfumiocardica e angiotomografia de coronérias,
que descartaram coronariopatia ou outra cardiopatiatural. Salienta-se que este foi um dos dois
atletas a apresentar elevacédo de troponina, aurelatmpixo do valor de referéncia para diagnéstico

de lesao miocardica.
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Parametros Avaliados Fase pré Fase pos P
Altura (cm) 168,16 + 8,05
Peso (kg) 72,9+9,73 70,3+9,92 < 0,001
IMC 26 +2,6 25,1 +2,44 < 0,001
Variacdo de peso (%) 3,22+ 1,66
% Gordura 8,95 + 4,66 6,61 + 4,22 Ns
TMB 1738,22 + 205,09 1748,9 + 184,96 Ns
% Massa Magra 91,04 + 4,66 93,39 + 4,22 Ns
%H,0 66,65 + 3,41 68,35 + 3,08 Ns
% variacao de O 1,177
FC (bpm) 63,66 + 5,77 71,72+ 7,45 0,008
PAS (mmHg) 120,83 + 6,68 103,33 + 8,87 < 0,001
PAD (mmHg) 83,33+ 10,73 73,33+ 8,87 0,003

TMB, taxa de metabolismo basal; IMC, indice de massporea



Tabela 2: Dados bioquimicos

Parametros Avaliados Fase Pré Fase Pos P
Uréia 44,66 + 12,82 64,08 + 11,58 0,002
Creatinina 1,00 £ 0,21 1,19+0,24 0,04
Potassio 4,51 +0,26 4,03 £ 0,46 0,009
CPK 163,41 + 56,78 2978,41 + 1921,93 <0,001
CK-MB 21,76 + 4,74 780,25 + 957,39 0,01
Eritrocitos 5,07 £ 0,65 5,02 + 0,63 Ns
Hemoglobina 15,45+ 0,71 14,97 1,02 Ns
Hematocrito 45,91 + 2,09 45,28 + 2,83 Ns
Leucdcitos 8400 + 2696,79 13291,66 + 3672,36 <0,001
Linfécitos 1867,66 + 574,71 2397,66 + 715,88 0,02
Bastonetes 632,58 + 303,40 1352,41 £ 561,91 <0,001
Segmentados 5419,25 + 2141,37 8828,5 + 2820,37 0640,
Neutrofilos 6051,83 + 2360,03 10180,91 + 3170,27 ,080
Plaquetas 270,25 + 55,18 281,25 + 74,98 Ns
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Tabela 3. Achados ecocardiograficos

Parametros Fase pré Fase pos P

Avaliados
DDVE (mm) 51,70 + 3,86 50 + 3,83 0,007
DSVE (mm) 32,25 + 3,27 32,58 + 3,17 Ns
FE (%) 66,91 + 4,29 64 + 5,62 Ns
VAE (ml/m?) 49,25 + 8,09 46,75 + 9,47 Ns
VAE indexado 27,08 £ 4,49 25,07 £ 4,05 Ns
E (cm/s) 70 + 14,22 70,5+17,43 Ns
A (cm/s) 37,16 £ 6,89 55,16 + 9,57 < 0,001
E/A 1,96+0,6 1,3+0,37 0,001
E’ (cm/s) 11,71+2,1 11,01 +2,95 Ns
A’ (cm/s) 9,54 + 2,64 10,18 +1,73 Ns
E'/A’ 1,35+ 0,55 1,12+0,42 0,05

FC, frequéncia cardiaca; PAS, presséo arteriallisst@®AD, presséo arterial diastélica; DDVE, didrme
diastolico de ventriculo esquerdo; DSVE, diameistoico de ventriculo esquerdo; FE, fragdo dedey/AE, volume
de atrio esquerdo; E, velocidade de enchimentoopesdo fluxo transvalvar mitral; A, velocidade amiracéo atrial do
fluxo transvalvar mitral; E’, velocidade diastolipgecoce do anel mitral; A, velocidade de contoagd@rdia do anel
mitral.
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plasméticos de CPK (U/L) na coleta ap0s a prova
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4 — DISCUSSAO

Embora os efeitos benéficos da atividade fisicaatale global estejam demonstrados ha
longa data, ainda permanecem obscuros os efeitodosagda atividade fisica prolongada, em
especial para o coracdo. As competicOes atlétiedsmfja duracdo, como ultramaratonas, e outras
provas envolvendo mdultiplas modalidades desportfcasno ironman e ultraman) tornam-se
oportunidades Unicas para este tipo de avaliagifosd?em poucos os atletas aptos a realizar tais
provas, os estudos desta area compreendem enugepdqueno nimero de individuos. Portanto,
os resultados deste estudo somam-se a outros penti@a publicados com o intuito de avaliar se a
atividade fisica é sempre benéfica ou se o setssagede colocar em risco a saude.

Muitas das alteragcbes observadas em nosso estudfrm@om os resultados de
investigacdes anteriores em provas de endurant@ngealo. Sabe-se da ocorréncia de elevagdo de
CPK ap6s provas de grande estresse fisioldgitindicando um intenso estado catabdlico da
musculatura esquelética. A intensidade e a durdgatividade fisica estdo associadas comumente
a elevacdo de CPR parecendo haver um efeito predominante da dufacBmbora raro,
rabdomiodlise severa pode ocorrer, porém de formia s@amum em individuos menos treinados
submetidos a atividade fisica extenuante em temparzlevadd. Interessante notar em nosso
estudo a direta e inversa relacdo observada emtnéveis de CPK e a distancia percorrida nas 24
horas. Os atletas que percorreram as maiores dstéiveram niveis mais baixos de CPK,
mostrando que ndo necessariamente a intensidaatevidade fisica seja o grande determinante da
elevacdo. Pode-se supor que o melhor condicionanfisitto, que levou os atletas a percorrerem
uma maior distancia, também evitou maior catabaismiscular. Estudos anteriores mostram que
o treinamento fisico realmente atenua a liberagd@RK em um mesmo individtio

A uréia é outro marcador metabdlico também afetgidoificativamente pelo exercicio
intenso,uma vez que @ principal produto final do metabolismo das pirme Diversos estudos
corroboram nossos achados de elevacéo significdéivaréia apos atividade fisica prolonddda
1422 Sya elevacéo parece refletir o catabolismo protgigscular. Por outro lado, significado da
elevacdo da creatinina € menos claro. Embora pefisir uma grande degradacdo de creatina
muscular, ndo encontramos correlagédo entre a Garide creatinina e a elevacdo de CPK (dado
ndo mostrado). Outros mecanismos podem estar adesca estas elevagdes, como redugao do
fluxo sanguineo renal e na taxa de filtracio glataerem decorréncia do endurance prolongddo.
Les&o renal discreta, porém persistente, ja foictsimada em alguns atletas de alta perform&hce.
A prépria hipovolemia pode ser uma das causasesagdo de creatinifdDe qualquer maneira, a
elevacao estatisticamente significativa de creainbservada em nosso estudo carece de qualquer
relevancia clinica (nenhum atleta apresentou vaelplesmaticos além do limite da normalidade),

embora aumento de até 60% tenha sido descritolmpésorrida de 100 k.
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Observou-se uma discreta redugao da calemia emsnossredores. Este achado opde-se
ao descrito na literatura sobre as alteracfes oracsentracdes deste eletrdlito em decorréncia da
pratica de exercicids A possibilidade de alimentacdo e hidratacdo aatdmuna prova
possivelmente colaborou para a auséncia de alesa}étroliticas mais significativas. Esta mesma
hidratacdo adequada, comprovada pela auséncitedacéles na bioimpedancia, pode ter impedido
o0 surgimento de alteragbes hematolégicas comungjo celevacdo de hematdcrito por
hemoconcentragéo. Por outro lado, as alteracdesdearias estiveram de acordo com o0 que se
espera em situacBes de estresse. Ocorreu sigmdidaticocitose, com acentuada formacao de
neutréfilos. As alteracdes linfocitarias tém remtdts mais divergentes: embora alguns estudos
corroborem nossos achados de linfocit8sambém ha a descricdo de linfopefiia.

Na avaliacdo de dano miocérdico em atletas, é fuadtal a correta interpretacdo dos
testes laboratoriais. Uma vez que a lesdo de nmatscalesquelética também altera marcadores
habitualmente usados para avaliacdo miocéardicacadares sensiveis e especificos, como as
troponinas cardiacas T e |, devem ser utilizadosvaliacdo de CPK e CKMB falha em diferenciar
lesdo do miocéardio da que ocorre na musculatunae@iica’® '° Diversos estudos, como 0 nosso,
ndo demonstraram elevacdo de TnT mesmo com sigfivfis elevacdes de CKMIB*® Outros
mostraram elevacéo deste marcador em um grupmbétezo de atletds" **embora ainda ndo se
saiba se esta elevacdo reflete realmente dano mliccée quais seriam os determinantes de
alteragdo apenas em alguns atletas. Um estudoireepéal de Chen et df. demonstrou em ratos
gue o grau de lesdo miocardica induzida por esftigjoo extenuante é dependente do prévio
condicionamento fisico. Se esta seria uma explicgedia os achados discrepantes em humanos,
ainda é uma hipotese a ser testada. Entretantqpegmeno estudo realizado com maratonistas
mostrou realmente uma maior liberagéo de tropoeimacorredores menos treinaddo€m uma
meta-analise, Shave et 4. demonstraram que a liberacdo de cTnT induzida peéocicio é
evidente em quase metade dos atletas de endusamcks mais propensos os atletas relativamente
mais pesados competindo em eventos de menor resistprincipalmente maratonas.

Embora nenhum atleta neste estudo tenha apreseel@ek;do de troponina acima do
valor de referéncia para diagnoéstico de dano mitho@r dois corredores passaram a apresentar
niveis detectaveis apds a prova. Em estudo préwio garticipantes de uma prova de Ironman,
mesmo alteracBes discretas de troponina estivesmociadas a alteracdes ecocardiogréficas
Estas alteracfes configuram o quadro da fadigdamarduma entidade descrita ha varios anos, mas
de etiologia ainda indefinidd.Acredita-se que o estresse gerado pelo exerd&iom fnas paredes
de ventriculo esquerdo e direito seja a origemadeatteracde¥. O aumento na concentracéo
plasmatica de peptideo natriurético cerebral (B&R)tletas de endurance reforca esta itiéia.

Em nossa mostra, 0 Unico atleta que apresentowaignificativa da FEVE ao término da

corrida foi justamente um dos que apresentaramagdey ainda que discreta, de troponina.
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Afastada a possibilidade de leséo isquémica pomextncional (cintilografia miocardica) e
anatémico (angiotomografia de coronérias), fadigadiaca foi o diagnostico estabelecido.
Entretanto, o achado de reducdo da FEVE nestenpadie isolado. A analise ecocardiogréfica
ndo mostrou diminuigdo na funcéo sistdlica do V&ndnstrando que nos demais corredores a
intensidade do exercicio nédo foi suficiente paduair significante deterioragdo na contratilidade
cardiaca. O achado é compativel com outros estddfsDa mesma maneira, o achado
ecocardiogréafico de disfungéo diastdlica, confordeenonstrado pela significativa reducdo da
relacéo E/A, também é achado comum ap6s exerciawante’? *">°

Nosso estudo apresenta algumas limitagBes. O nuahersujeitos incluidos nédo foi
baseado em célculo amostral, e sim no nimero detéhdividuos que aceitaram participar desta
pesquisa. Por tratar-se de uma prova extenuant@nero de inscritos foi reduzido. Mesmo assim,
cerca de 50% dos corredores do sexo masculino rinase a participacdo, percentual este maior
do que na maioria das publicagcbes com popula¢cGaslisantes. Outra limitacdo foi a falta de
avaliacdo da capacidade aerObica dos corredorem/afacao prévia do consumo maximo de
oxigénio (VQmax) permitiria uma melhor compreenséo se detedomachados nao refletiriam,
na verdade, uma menor capacidade cardiorespiraBwoiafim, uma avaliacdo Unica no pés-prova
imediato ndo nos permite qualquer inferéncia saleeolucéo temporal das alterag6es metabolicas
e cardiovasculares encontradas. Como a maioriacdogdores era de outras cidades, uma
avaliacao posterior tornou-se inviavel.

Em conclusdo, a corrida de ultramaratona esteveciasta a diversas alteracdes
metabolicas, hematoldgicas e cardiovasculares. &@at&o a musculatura esquelética, péde-se
observar menor grau de lesédo, demonstrada porcélevie CPK, nos corredores que percorreram
maior distancia. Elevacéo discreta de TnT estesec#éda a disfuncéo sistdlica de VE em um
corredor, em quadro compativel com fadiga cardidtzs demais, disfuncdo diastolica foi o
achado predominante. O efeito a longo prazo dgstede atividade fisica prolongada ainda é

desconhecido.
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3 CONCLUSAO

Exercicio fisico prolongado estd associado a diversas alteracdes
metabdlicas, hematologicas e no sistema cardiovascular. Embora o modelo de
prova, onde descanso e hidratacdo séo permitidos, possa ter atenuado o efeito da
atividade fisica, houve deterioracdo acentuada da funcéo sistolica em um atleta. A
elevacao de troponina neste paciente, ainda que discreta, corrobora a hipotese de
dano miocérdico induzido pelo esforco, caracterizando quadro de fadiga cardiaca.
O efeito a longo prazo destas alteracdes, mantida a pratica rotineira deste tipo de

atividade fisica, ainda é desconhecido.
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4 CONSIDERACOES FINAIS

Os efeitos agudos dos exercicios intensos prolongados tém sido
suficientemente estudados, e tém conduzido a resultados por vezes conflitantes.
As alteragBes hematoldgicas e bioquimicas do sangue induzidas pelos esforgos
de longa duracdo sédo dependentes de uma série de fatores, tais como a duracao
e intensidade da carga, nivel de treino do individuo, idade, condi¢des climaticas,
estado nutricional e periodos de repouso. A sensibilidade individual de cada um
também exerce influéncia nestas alteragBes, independente de os atletas
apresentarem o mesmo nivel de treino.

As diferencas metodologicas também podem explicar algumas das
discrepancias encontradas nos resultados dos estudos. Embora muitos destes
estudos tenham adotado um desenho similar (pré e pds exercicio), ha uma
consideravel diferenca nos meétodos utilizados. A interpretacdo dos valores de
troponinas cardiacas, como a troponina T, por exemplo, precisa ser feita com
cuidado, pois pode haver diferencas dependendo do método de determinacéo
utilizado. Métodos de primeira geragdo podem levar a resultados falso-positivos
de lesédo cardiaca em individuos com lesdo muscular severa devido a uma
reatividade cruzada com a isoforma da musculatura esquelética de troponina T.

A ecocardiografia como ferramenta clinica utilizada nos estudos que
avaliam funcéo cardiaca também ndo tem auséncia de limitagbes. Para fazer a
estimativa da frag&do de ejecdo, por exemplo, a literatura recomenda o método de
Simpson. A estimativa por Simpson € mais trabalhosa e consome mais tempo.
Em estudos como o nosso, onde um atleta é avaliado em seguida do outro, e ha
apenas um aparelho e um ecocardiografista, utiliza-se o0 método de Teichholz. E
um método mais rapido, porém pode superestimar a FE, principalmente quando
h&a anormalidades no movimento de parede e deformacédo da geometria do VE.
Aparelhos mais novos, que permitem guardar as imagens digitalmente,
possibilitando a medicao posterior, resolvem essa limitacao.

Por fim, é necessério cautela ao sugerir que exercicio fisico prolongado
pode trazer consequéncias danosas para a saude e o coracéo, a fim de evitar a

associacdo equivocada do exercicio ao risco de vida. No entanto, atletas de
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resisténcia, amadores ou profissionais, principalmente os que apresentam algum
sintoma cardiaco, devem ser cuidadosamente avaliados, pois a maior parte dos
casos fatais que acontecem no meio esportivo € conseqiéncia de males
preexistentes, desconhecidos ou subestimados, que durante o esforco se

manifestam.
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