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Contribuicio da  Atividade Vagal em Parimetros Eletrofisiolégicos
Supraventriculares em Atletas

Dissertagdo de Mestrado-em Medicina: Cardiologia - UFRGS
Autor: Ricardo Stein
Orientador: Jorge Pinto Ribeiro

Resumo

Fundamento: Atletas praticantes de atividades aerdbias apresentam maior freqiiéncia de
alteragdes na condugfo atrioventricular (AV). Pouco se conhece, porém, a respeito das
modificagdes que ocorrem no sistema excitocondutor em individuos treinados
aerobicamente com eletrocardiograma de repouso normal.

Objetive: Estudar a associacdo entre o automatismo sino-atrial e a condugdo AV com a
atividade vagal em atletas praticantes de atividades aerobias e em sedentarios normais.

Delineamento; Estudo transversal.

Métodos: Foram estudados 10 atletas maratonistas e 10 sedentarios higidos, com idade
semelhante e do sexo masculino. O consumo maximo de oxigénio (VO,max) foi estimado
pelo protocolo de Bruce e a cardioestimulagio transesofagica foi realizada para verificagio
do tempo de recuperacdo do né sinusal corrigido (TRNSc) e do ponto de Wenckebach
(PW). Foi registrado o eletrocardiograma de 24 horas e calculadas a média dos intervalos
RR normais (RRmed) e a raiz quadrada da média da soma das diferencas sucessivas entre
intervalos RR ao quadrado (RMSSD), para avaliacdo da atividade vagal. '

Resultados: Nao foi detectada diferenga significativa no automatismo sino-atrial ou na
variabilidade da freqiiéncia cardiaca entre os grupos. Os atletas apresentaram bloqueio na
conducdo AV em freqiiéncias mais baixas do que o observado nos sedentarios.

Resultados: RRmed RMSSD PW TRNSc YO,max
(ms) (ms)  (ppm)  (ms)  (mkgmin)

Atletas 1028+142%* 42+16 122420 * 369+135 80+4 *

Sedentarios 821+90 31+12 145+14 279+85 3743

(* p <0,05); (r=-0,48; "= - 0,24; p < 0,01)

Observou-se uma correlag@o negativa apenas modesta entre 0 PW, que testa a condugdo
atrioventricular, e o grau de modulagfo da atividade vagal, avaliada pelo indice RMSSD.

Concluses: A atividade vagal cardiaca explica apenas parcialmente a alteragdo na
condugdo AV nos atletas. Outros fatores devem contribuir na génese das modificagdes na
condugdo AV que ocorrem em atletas praticantes de atividades aerdbias com
eletrocardiograma de repouso normal.



Vagal Activity Contribution in Supraventricular Electrophysiclegic Parameters
of Athletes

Master Dissertation in Medicine: Cardiology - UFRGS
Author: Ricardo Stein
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Abstract

Background: Athletes who practice aerobic activities present a higher frequency of
changes in the atrioventricular conduction (AV). However little is known about the
changes that happen in the excitoconductor system of aerobically trained individuals with
normal resting electrocardiogram.

Objective: To study the association between sinoatrial automatism and the atrioventricular
conduction and vagal activity in athletes who practice aerobic activities and in normal
sedentary individuals.

Design: Cross sectional study

Methods: Ten marathoners and 10 healthy sedentary individuals, male and similar in age
were studied. Maximal oxygen uptake (VO,max) was estimated by the Bruce protocol.
The Wenckebach point (WP) and the corrected sinus node recovery time (cSNRT) were
evaluated by the transesophageal cardio  stimulation. Twenty four-hour
electrocardiographic recordings were used to calculate the mean of normal RR intervals
(mean RR) and the root mean square of successive RR interval differences (RMSSD) to
evaluate vagal activity.

Results: There was no detectable difference in sinoatrial automatism and heart rate
variability between the groups. Meanwhile, athletes had their AV conduction blocked in
significant lower frequencies.

Results: mean RR RMSSD WP eSNRT VO3 max
(ms) (ms) (ppm) (ms) (ml/kg.min)

Athletes 1028+142* 42+16 122+20%  369+135 80+4*

Sedentary 821190 31+12 145+14 279+85 37+3

(*p<0.05); (r=- 0.48; r* = - 0.24; p <0.01)

There was a significant correlation between the WP, wich test AV conduction, and the
level of vagal modulation, evaluated by the parassympathetic index RMSSD

Conclusions:. The vagal activity, evaluated by the heart rate variability index RMSSD,
only partially explained the AV conduction modification detected by the WP. Other factors
may contribute to the genesis of the changes in the AV conduction which occur in athletes
who practice aerobics activities with normal resting electrocardiogram.






Introducéo

O interesse pelas modifica¢des decorrentes da atividade fisica regular e intensa no
sistema cardiovascular data do final do século XIX, quando Henschen, pela primeira vez,

' Desde entfo, passado mais de um

descreveu o coragdo do atleta em seres humanos
século, o conhecimento sobre esta entidade clinica em muito avangou, embora ainda

existam questfes sem resposta.

O termo “coracdo do atleta” tem sido usado para descrever as alteragdes
encontradas no exame fisico, eletrocardiograma (ECG), radiografia de térax e
ecocardiograma de individuos praticantes regulares de atividade fisica. Diferentes estudos
sobre o assunto consideram estas alteragdes como m@diﬁca@ées adaptativas livres de
significado patologico > > *. As alteracdes mais fregiientemente encontradas no exame
fisico destes atletas incluem a bradicardia, acompanhada ou ndo de ritmo irregular, a
presenca de terceira ou quarta bulha, além de sopro sistélico a ausculta cardiaca >>*°. O
ECG de repouso pode evidenciar multiplas alteracSes, divididas em quatro grandes grupos:
(1) alteragdes na freqiiéncia e no ritmo cardiaco, (2) alteragdes na condugdo atrial, nodal e
ventricular; (3) alteragdes no complexo QRS e (4) alteragdes no segmento ST > *° A
modificagdo no ritmo cardiaco € geralmente representada por bradicardia sinusal
acompanhada ou ndo de arritmia sinusal. O segundo grupo pode englobar o
prolongamento da onda P e do intervalo PR, além de graus variaveis de atraso na
conducdo intraventricular. O raio X de térax eventualmente demonstra um aumento no
indice cardio-toracico e o ecocardiograma pode mostrar, entre outras coisas, diferentes
estagios de hipertrofia e/ou dilatagfo ventricular, na dependéncia principalmente do tipo de

2.3, 4

atividade praticada . Existem evidéncias demonstrando que o coragdo do atleta que
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pratica atividade fisica com maior componente estatico € diferente do coraciio do atleta
praticante de esportes predominantemente dindmicos ° As atividades com um predominio
estatico tendem a produzir hipertrofia ventricular, enquanto aquelas com predominio

dindmico sdo responsaveis por dilatagdo ventricular.

A pratica regular de exercicios dindmicos é capaz de influenciar o sistema nervoso
autbnomo (SNA) simpético e parassimpatico. E de conhecimento geral que os atletas,
além de responderem ao exercicio de uma forma distinta dos ndo atletas, também
apresentam uma freqiiéncia cardiaca de repouso mais baixa, assim como em esforgos
submaximos ~ ® > '°. Este fato pode ser atribuido a uma redugiio na freqiéncia cardiaca
intrinseca, a um aumento no ténus parassimpatico, a diminui¢iio no ténus simpatico ou a
combinagio entre alguns ou entre todos estes fatores. Entretanto, até a presente data,
controvérsias ainda persistem no que diz respeito a possivel contribuigio relativa de cada

um destes fatores no controle da freqiiéncia cardiaca em atletas.

Se, por um lado, a literatura é rica em relagdo as caracteristicas do coragdo do
atleta descritas acima, poucos estudos procuraram avaliar as alteragdes do sistema
excitocondutor em atletas atraveés de medidas eletrofisiologicas diretas. A explica¢do para
tal fato talvez possa estar vinculada a dificuldade de submeter atletas assintomaticos a
procedimentos eletrofisiologicos endocavitarios. Um dos poucos estudos que abordou esta

" Neste estudo observacional, foram

linha foi realizado por Mezzani e colaboradores
avaliados os efeitos do treinamento fisico em propriedades eletrofisiologicas do atrio e da
via acessdria, por meio de comparagdes dos periodos refratario atrial e refratario efetivo da
via andmala dos atletas e controles assintomaticos portadores de Wolff-Parkinson-White.

Os atletas apresentaram valores médios significativamente mais elevados do que os

controles, podendo servir de explicagio para tal achado a influéncia do treinamento fisico
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sobre o equilibrio do sistema nervoso autondmico. Naquele estudo, ndo ocorreram
diferencas sigmificativas quanto & inducibilidade de fibrilag@o atrial entre os grupos. No
entanto, alguns parametros da funcgfo elétrica supraventricular ndo foram estudados, bem

como ndo foram utilizados métodos para avaliagdo simultinea da atividade do SNA.

Em 1992, Both * utilizou a cardioestimulagio transesofagica programada (CETE),
para avaliar a fungfo do sistema excitocondutor supraventricular em 32 atletas, testando se
havia ou nfio associagdo entre os achados eletrofisiolégicos e as alteragGes
ecocardiograficas secundarias ao treinamento fisico. O autor assinala que, em sua amostra,
um namero elevado de sujeitos apresentou medidas eletrofisiologicas supraventriculares
superiores aos limites considerados normais, e sugere que os atletas talvez possam
apresentar limites mais amplos para tais variaveis, como uma variagio da normalidade. Por
fim, concluiu que estas alteragdes nio se correlacionavam com modificacdes morfologicas

ventriculares encontradas no ecocardiograma.

Cabe salientar que a CETE comegou a ser utilizada ha pelo menos 35 anos, mas
seu uso como método propedéutico e terapéutico so se estabeleceu na década passada.
Neste periodo, estudos foram conduzidos com objetivo de comparar os achados
eletrofisiologicos obtidos pela estimulagdo atrial intracavitaria invasiva com aqueles
provenientes da CETE ' '* > Qs resultados demonstraram que a estimulagio atrial por
via esofagica € segura, na maioria das vezes bem tolerada, e que os parametros
eletrofisiologicos obtidos sdo confiaveis. O tempo de recuperagio do né sinusal corrigido
(TRNSc), que testa o automatismo sinusal, e o ponto de Wenckebach (PW), que avalia a
condugio atrioventricular, ndo apresentaram diferengas significativas nestes quatro estudos

comparativos entre os métodos.
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Por outro lado, os diferentes indices da variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC)
vém sendo utilizados para representar o balango simpatico-vagal em diversos estudos ' '
120 2L 2 A atividade fisica intensa e continuada, através da pritica de esportes
predominantemente dindmicos, modifica o equilibrio entre a modulagio autondmica

simpatica e parassimpatica do individuo, pendendo para uma ago vagal preponderante ac

das 24 horas do dia.

No presente estudo, busca-se o entendimento de alguns fendmenos relacionados ao
automatismo e a conducio de impulsos elétricos pelo sisiema de condugfo cardiaco
supraventricular através da CETE. Com o estudo da VFC batimento a batimento, por meio
de um indice marcador da modula¢io autonémica parassimpatica, busca-se comprender
melhor as influéncias do sistema nervoso autondmico vagal sobre o no sino-atrial e sobre o
sistema de conducgfo atrioventricular. Neste contexto, objetiva-se analisar a associa¢io
entre o automatismo sinusal e a conducgfo atrioventricular, avaliados pela CETE, com a
atividade vagal, avaliada através da VFC, em atletas praticantes de atividades aer¢bias e

em sedentarios sadios.
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Revisdio da Literatura

A pratica de exercicios fisicos pode trazer beneficios fisiologicos importantes para
pessoas de todas as idades. Dependendo da intensidade, duracfio, freqiiéncia e tipo de
atividade realizada, adaptacGes hemodindmicas, neuroumorais, musculo-esqueléticas e
psicologicas serdo de maior ou menor ordem. A capacidade de realizar atividades fisicas
intensas, no entanto, depende de um funcionamento integrado e equilibrado entre as
diferentes estruturas do organismo. O treinamento fisico regular, em bases cronicas,
melhora a eficiéncia metabdlica dos diversos musculos exigidos, cabendo ac coragio a
tarefa de manter a demanda adequada por meio de mecanismos fisiologicos de adaptacio
ao esforgo. Quando requisitado, o coragdo viabiliza sua fun¢do como bomba por meio do
incremento no retorno venoso (pré-carga), aumento no Cronotropismo e no inotropismo,

além de ser “auxiliado” pela diminuicdo na resisténcia vascular periférica (p6s-carga).

E importante salientar que o coragio do atleta ¢ diferente de outros coracdes. As
alteracGes clinicas, eletrocardiograficas e morfologicas decorrentes da atividade fisica
repetitiva e regular formam o que Morganroth e Maron » descreveram como sendo a

“Sindrome do Coragdo de Atleta”.
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Eletrocardiograma do Atleta

Ritmo cardiaco

VariagGes no ritmo cardiaco e modificagbes na condugdo elétrica do coragio sio
bastante comuns em atletas. Pode-se citar como exemplo um estudo observacional classico
2 realizado entre o final da década de 50 e o inicio da década de 60, onde 122.043
homens supostamente higidos da Forga Aérea Americana tiveram seus eletrocardiogramas
de repouso analisados (Tabela 1). Em 0,5% dos individuos, foi detectado ritmo atrial, em
0,6%, bloqueio AV do primeiro grau; em 0,4%, extra-sistolia supraventricular; e em 0,8%,
extra-sistolia ventricular; Arritmia sinusal foi descrita em apenas 2,4% destes individuos.
De posse destes dados, os autores sugeriram que as alteragdes poderiam constituir
variagOes benignas do ritmo cardiaco, sendo, portanto, desprovidas de uma cqnota,q:fala

patologica.

Tabela 1. Freqiéncia de distirbios eletrocardiograficos no ritmo cardiaco em
repouso na populagio em geral e em atletas

Arritmias Populacio em geral Atletas
Bradicardia sinusal 23,7% 50-85%
Arritmia sinusal 2.4 -20% 13,5-69%
Marcapasso atrial migratorio - 7.4-19%
BAYV de primeiro grau 0,65% 6-33%
BAV Wenckebach 0.003% 0,125-10%
BAV Mobitz 11 0,003% -

BAV total 0,0002% 0,017%
Ritmo nodal AV 0,06% 0,031-7,0%
Pré-excitacio ventricular 0,1-0,15% 0,15-2,5%

Fibrilagfo atrial 0,004% 0-0,063%




O uso da monitorizagdo eletrocardiografica prolongada (Holter) também serviu
para ampliar o conhecimento a respeito do aparecimento de alteragdes no ritmo cardiaco e
na conducdo elétrica do coragdo. Na década de setenta, Brodsky e colaboradores >
utilizaram a monitorizagdo eletrocardiografica ao longo das 24 horas do dia, avaliando 50
jovens aparentemente normais, em suas atividades rotineiras. @s autores constataram
bradiarritmias e distirbios da condu¢fo atrioventricular neste grupo de nfo atletas. Em
algum momento durante a monitorizagdo, 100% dos sujeitos apresentaram bradicardia
sinusal, sendo que, em 34% deles, freqiiéncias menores do que 40 batimentos por minuto
foram registradas durante o periodo de sono. A metade apresentou arritmia sinusal e 52%
deles apresentaram pelo menos uma extra-sistole ventricular durante a monitonzagéo.
Bloqueio AV de primeiro grau foi constatado em 8% dos jovens e o de segundo grau, tipo
Wenckebach, em 6%.

Com a realizac@o destes estudos em individuos ndo atletas, ficou evidenciado que
determinados disturbios do ritmo e da condugdo atrioventricular eram mais freqiientes do
que se pensava previamente. Como tais alteragbes poderiam ser relacionadas a um
incremento da atividade autonomica vagal e como os cientistas ja comegavam a investigar
as modificagdes decorrentes da atividade fisica no exame fisico e no eletrocardiograma de
atletas, o impulso para pesquisas mais elaboradas foi dado. Desta forma, o interesse pelas
modifica¢des clinicas, eletrocardiograficas e morfologicas oriundas do treinamento aerobio

o R R . . 6 30
crénico foi aumentando, com diversos estudos tendo sido realizados » 2% 23,

O achado mais freqilentemente encontrado no eletrocardiograma de repouso do

, 31

. .. A , . . . 26, ~

atleta praticante de atividades dindmicas ¢ a bradicardia sinusal . A redugdo na
A . . . , . L1 32

freqiiéncia sinusal tem sido correlacionada com o nivel de treinamento aerébio *°. Valores

mais baixos do que 25 batimentos por minuto ja foram descritos . Postula-se que o
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exercicio aerobio repetitivo possa causar alteragdes nas células do né sinusal, provocando
modificagOes funcionais que podem ser responsaveis por pausas sinusais maiores do que 2

segundos, em um niimero consideravel de atletas >*.

A bradicardia sinusal do atleta também parece ser influenciada por aspectos ndo
autonomicos do controle da freqiiéncia cardiaca. Estudos realizados por Ordway e

colaboradores *°

, através de denervagdo autondémica em cdes, e por Katona e
colaboradores *°, através de duplo-bloqueio farmacolégico em humanos, sugerem que
possa existir um componente cardiaco intrinseco nfo dependente do sistema nervoso
auténomo para tal bradicardia.

Dados distintos tém sido relatados na literatura mundial a respeito da freqiiéncia de
arritmia sinusal em diferentes categorias atléticas. Estudo realizado na Russia
documentou a presenca de arritmia sinusal em 61% dos 3.180 atletas avaliados. Em
contra-partida, em um estudo japonés *°, a arritmia sinusal foi detectada em apenas 13,5%
de um total de 3.168 ciclistas avaliados. A freqiiéncia de arritmia sinusal em um grupo de

bailarinas profissionais foi de 42% *°, enquanto que em jogadores profissionais de basquete

foi de 69% *°.

Assim como para bradicardia sinusal, os fatores que parecem estar implicados em

. n” . . . 42 B S
uma maior prevaléncia de arritmia sinusal em atletas (13,5 a 69%) *> ** em comparagfio a

** seriam um ténus vagal aumentado, uma menor

populagio em geral (2,4 a 20%)
contribuigio simpatica em repouso e uma freqiiéncia cardiaca intrinseca mais baixa, ou
ainda, uma mescla destes fatores. Quando comparados a controles sedentarios, atletas de
atividade dindmica apresentam uma maior freqiiéncia de aparecimento de marcapasso atrial

migratorio no ECG de repouso. No ano de 1976, Hanne-Paparo e colaboradores ° e
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Roeske e colaboradores *° apresentaram dados evidenciando uma freqiiéncia de

marcapasso migratorio variando entre 7,5 e 20%.

As taquiarritmias supraventriculares, como a taquicardia atrioventricular por
reentrada nodal e a taquicardia por reentrada atrioventricular, ndo sio mais freqiientes em
atletas do que na populagio em geral *> . Contrastando com tal fato, diferentes autores
consideram a fibrilag3o atrial uma taquiarritmia mais freqiiente em atletas do que em néo
atletas. Segundo estes autores, os atletas apresentam uma prevaléncia que varia entre 0 e
0,065% % > #4546 Na populago geral, esta estimativa fica em 0,004% **. A fibrilacdo
atrial paroxistica em atletas que realizam atividades dindmicas nfo costuma ter sua origem
relacionada a um substrato patolégico: ela pode ter sua génese em um estimulo vagal *’, on
ser induzida por acdo das catecolaminas. No Olmsted County Study *, individuos ndo
atletas, com idade inferior a sessenta anos, ndo hipertensos e com ﬁbﬁla@é@ atrial
paroxistica, ndo apresentaram risco aumentado de acidente vascular cerebral ou de morte.
Em jovens atletas sem doenga estrutural, a fibrilagdo atrial paroxistica parece ter um
carater ainda mais benigno. Entretanto, quando da associagdo desta arritmia com a
presenga de feixe atrioventricular andémalo, o risco de inducdo de fibrilagdo ventricular

pode estar aumentado.

Diferentes ritmos ventriculares podem ser observados em atletas saudaveis. A
presenga de ritmo idioventricular acelerado no ECG de repouso de atletas altamente
treinados parece ser uma conseqiiéncia do aparecimento de pausas supraventriculares
suficientemente longas ou de freqiiéncias sinusais muito baixas, relacionadas ao impacto da
a¢do vagal em um marcapasso cardiaco ectopico. A freqiiéneia de tal disturbio em atletas é
da ordem de 7% *****° sendo quase cem vezes mais freqiiente nestes do que em ndo

atletas saudaveis da mesma faixa etaria > .
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As extra-sistoles ventriculares, por sua vez, ndo parecem ser mais freqgiientes em
atletas do que na populagdo geral °" **. Em média, tais batimentos ventriculares ectépicos
aparecem em um terco das monitorizagbes prolongadas da freqiiéncia cardiaca, seja em
atletas ou em sedentarios saudaveis. Em estudo observacional realizado por Palatini e

? 40 atletas foram comparados a 40 sedentarios sauddveis através de

colaboradores
Holter de 24 horas quanto & presenga de arritmias ventriculares. Nao foi observada
diferenca significativa entre os grupos em termos de prevaléncia quantitativa no que diz
respeito a estas extra-sistoles. Entretanto, as arritmias ventriculares apresentadas pelos

atletas foram qualitativamente mais complexas.

1 ® estudaram 60 corredores de longa

No inicio da década de 80, Pantano e Orie
distdncia, avaliando a prevaléncia, o tipo e o grau de complexidade das arritmias nestes
atletas. Os autores verificaram uma alta prevaléncia de arritmias atriais e vemriculares
durante o esforgo realizado nos treinamentos habituais monitorizados através de Holter de
24 horas. Com intuito de averiguar se havia reprodutibilidade no aparecimento das
arritmias encontradas nos treinos de rua, os fundistas também foram submetidos a um teste
de esfor¢o maximo em esteira. Enquanto nos treinamentos habituais a presenca de extra-
sistoles atriais foi de 40%, no teste na esteira esta foi de 18%. Em relacdo as arritmias
ventriculares, 60% dos atletas apresentaram extra-sistoles no treinamento habitual. No
teste de esforgo, a presenga de extra-sistoles ventriculares foi de 26,5%. Logo, o teste de
esfor¢o demonstrou ser de baixo valor preditivo, tanto para arritmias atriais quanto para

arritmias ventriculares.

3 - . .
28 46. 3% n5o consideram as ectopias como

E importante relatar que alguns autores
parte da sindrome do coracdo do atleta. Eles sugerem que algumas alteragdes possam ter

relaciio com uma combinagio de diferentes variaveis. Em 1984, Balady e colaboradores >
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estudaram o ECG de repouso de 289 jogadores de futebol americano, levantando a
hipotese de que a raga, os habitos cotidianos, a superficie corporal e a idade possam
interagir com a pratica intensa de atividades fisicas, ocasionando altera¢bes no ritmo, na

condug¢do e na morfologia cardiaca.

Conducédo Elétrica

Alteracdes na condugio elétrica cardiaca sdo achados freqiientes no ECG do atleta
(Tabela 2). A prevaléncia de bloqueio AV de primeiro grau na populagio geral, de acordo
com estudo de Hiss e Lamb, foi de 0,65% **. Em diferentes séries que arrolaram atletas
altamente treinados, participantes de competi¢Ses internacionais, a prevaléncia de tal
achado variou entre 10% e 33% *>***>*% Van Ganse e colaboradores *! constataram que,
quando o bloqueio AV nfo estava presente no ECG de repouso de ciclistas profissionais,
estes apresentavam um intervalo PR relativamente mais prolongado do que o grupo
controle ndo treinado. Hanne-Paparo e Kellermann °', através da monitorizacio com
Holter de 24 horas, encontraram bloqueio AV de primeiro grau em 37% dos atletas e em
14% dos nfo atletas estudados. Como o né atrioventricular pérece ser fortemente
influenciado pelo ténus autondmico, e o condicionamento aerobio estimula a acgdo
autondmica parassimpatica, € possivel que tal bloqueio seja secundario a uma acentuada

vagotonia resultante do treinamento fisico de carater dindmico.

Tabela 2. Freqiiéncia de achados cardiacos monitorizados por Holter em atletas e em
controles ndo atletas '

Niio atletas Atletas
Pausa sinusal maior do que 2 segundos 6% 37%
BAYV de primeiro grau 14% 37%
BAV Wenckebach 6% 23%
BAV Mobitz [T 0 9%
Ritmo juncional 0 20%
Extra-sistoles ventriculares 43% 33%

Taquicardia ventricular nfio sustentada 6% 0
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Em relagdo ao bloqueio AV de segundo grau, tipo Mobitz I (bloqueio de
Wenckebach), a parassimpaticatonja também parece estar implicada. Ligthfoot e
colaboradores *’ realizaram eletrograma do feixe de Hiss em dois jovens saudaveis com
este tipo de bloqueio no ECG de repouso. Através de um protocolo que mesclou avaliagdo
invasiva e resposta farmacoldgica, foi registrada a condugdo atriéventﬁcular e ventriculo-
atrial em repouso e apos administracdo de propranolol, atropina e de um imbidor da
acetilcolinesterase, o edofrénio. Nesta investigagdo, bloqueio AV supra-hissiano foi
demonstrado apds estimulagdo programada. Tal bloqueio desaparecia quando da
administracdo de atropina e ressurgia ap6s uso do edofronio.

Neste tipo de bloqueio, as diferengas entre atletas e ndo atletas também sdo
referidas. Quando Hiss e Lamb analisaram o ECG de repouso de mais de 120.000 homens

24

assintomaticos ~, a freqii€ncia estimada desta alteragfo ficou na ordem de 0,003%.

¥ encontraram bloqueio de

Utilizando Holter de 24 horas, Brodsky e colaboradores
Wenckebach em 6% de 50 jovens umiversitarios sedentarios e sem cardiopatia aparente.
Nakamato e colaboradores >, por sua vez, ao estudar o eletrocardiograma de repouso de
maratonistas japoneses antes e apds exercicio fisico, observaram uma freqgiiéncia de
bloqueio de Wenckebach em 10% dos atletas. E interessante ressaltar que os autores
relataram que o bloqueio somente ocorria em repouso, desaparecendo durante o exercicio.
Myetes e colaboradores ** avaliaram o eletrocardiograma de repouso de 126 fundistas,
encontrando uma baixa freqliéncia de bloqueio de Wenckebach (2,4%). Em outros estudos
3383 nos quais foi utilizada a monitorizagio prolongada do ECG para avaliagio de tal
disturbio, a prevaléncia foi consideravelmente maior, variando de 20 a 40%. Cabe salientar
que o grau de bloqueio parece estar muito relacionado a intensidade do treinamento

aerobio e que o mesmo tende a desaparecer com a interrupgfo na atividade fisica regular.

Por fim, Zeppilli e colaboradores ** descrevem estudo no qual 10 atletas com blogueio de
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Wenckebach em repouso tiveram restaurada sua condugfio normal apds diferemes
“manobras simpaticonﬁméﬁcas ou parassimpaticoliticas”. Todos individuos responderam &
atropina, 9 responderam ao uso de isoproterenol ou ao esfor¢o fisico e 7 4 manobra de
Valsalva. Os autores relatam que, neste experimento, os atletas também tiveram
normalizagio na condugdo atrioventricular apds interrupgio n§ treinamento regular e
continuado. Em relagio a bloqueios de graus mais avangados, Fenici e colaboradores
tiveram acesso a 12.000 tragados eletrocardiograficos de repouso pertencentes a atletas.
Somente cinco destes individuos apresentavam bloqueio Mobitz tipo I e apenas trés
apresentavam bloqueio AV total. Estes oito atletas também tiveram restaurada sua
condugio atrioventricular apos medidas de estimulagdo simpatica. Além disto, ao
interromperem suas atividades desportivas de alto desempenho e apds um perfodo de
observacdo que durou cerca de nove anos, todos permaneciam em ritmo sinusal, sem

qualquer evidéncia de um novo distirbio na condugio AV.

O bloqueio incompleto de ramo direito tem sido descrito como muito freqiiente em

% relata uma

atletas na faixa etaria entre os 20 e os 35 anos. Um estudo japonés
prevaléncia de aproximadamente 14% nestes sujeitos. E possivel que tal alteragio possa
ser resultante de um aumento na massa do ventriculo direito induzido pelo exercicio
intenso °'. Assim como ocorre para com as extra-sistoles supraventriculares e

ventriculares, € improprio categorizar os bloqueios atrioventriculares de grau avangado

como integrantes da sindrome do coragdo do atleta.
Alteracbes na onda P, no QRS e na repolarizacao ventricular

O eletrocardiograma de repouso do atleta pode apresentar aumento na amplitude

26, 34, 55, 62
P

da onda ¢ na voltagem do complexo QRS. Ocasionalmente, rotagdo do eixo
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26, 42, 49

para direita e a presenga de onda U proeminente também podem fazer parte dos

achados eletrocardiograficos destes individuos.

Diferentes estudos eletrocardiograficos preocuparam-se em avaliar a hipertrofia
ventricular decorrente do treinamento fisico, uma vez que o exercicio pode aumentar a
massa dos ventriculos, produzindo alteracBes na despolarizagio e na repolarizagio
ventricular. No entanto, ao analisar separadamente cada estudo, percebe-se que ndo houve
uniformizacio quanto ao critério eletrocardiografico diagnéstico para hipertrofia
ventricular esquerda ou direita. Pelo menos 6 estudos observacionais controlados foram

31,55,63,64,65. Quando o critério de Sokolow-Lyon * (soma de R em Vse S em

realizados
V1 maior do que 35 mm) foi considerado como padrio para definigdo de hipertrofia
ventricular esquerda, os atletas apresentaram uma freqiiéncia de hipertrofia que oscilava
entre 10 e 80% > % Em 5 destes 6 estudos, os atletas de msdalidadeé aerdbias
apresentaram aumento médio superior aos 35 milimetros na voltagem nas derivagdes

3 6 . .
27, 34,37, 40,42 68 1155 quais mais de 1.000

precordiais. Em outros 6 estudos ndo controlados
atletas olimpicos e maratonistas foram arrolados, uma frequéncia de hipertrofia ventricular
esquerda semelhante também foi observada (varia¢do de 14 até 85%). Em contraste, diante
de tais dados, torna-se importante citar que, quando Hiss e Lamb ** avaliaram o ECG de

122.043 aviadores americanos usando critérios n3o especificados para hipertrofia

ventricular esquerda, apenas 5 tragados demonstravam crescimento ventricular esquerdo.

Quando o critério eletrocardiografico usado para hipertrofia ventricular direita é
aquele no qual a soma de R em V; ¢ S em Vs € maior que 10,5 milimetros % a prevaléncia
deste tipo de hipertrofia em atletas varia de 18 a 70% ** *> ** *  Assim como para
hipertrofia ventricular esquerda, os atletas de atividades dinimicas apresentam hipertrofia

ventricular direita mais freqilentemente do que aqueles praticantes de atividades néo
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dindmicas. Além disso, segundo Zeppilli e colaboradores "°, atletas que utilizam um maior
componente estatico na sua pratica desportiva teriam uma freqiiéncia semelhante de
hipertrofia ventricular direita aos ndo atletas.

Como diferentes estudos demonstraram um aumento dg voltagem no ECG dos
atletas com um maior condicionamento aerébio, Venerando e colaboradores ' testaram a
hipétese de que a interrupgdo na atividade fisica intensa teria o potencial de produzir uma
reversdo neste achado. Os autores concluiram que, de fato, a interrupgdo no treinamento
pode acarretar uma diminui¢do na voltagem, embora, tal diminuicdo ocorre de forma lenta

e progressiva ao longo de alguns anos.

Alteracdes na repolarizacdo ventricular sdo achados comuns no ECG do atleta.

7 . 73 s
> e Caselli ¢ colaboradores ™ agruparam as variacSes na

Zeppilli e colaboradores
repolarizagdo em 4 padrdes eletrocardiograficos diferentes: (1) presenca de supradesnivel
do segmento ST acompanhado de onda T apiculada; (2) presenca infradesnivel do
segmento ST com depressdo do ponto J; (3) presenca de inversdo assimétrica de onda T
em derivagdes precordiais esquerdas; e (4) presenca de onda T com padrio “juvenil”. A
freqiiéncia de elevagio do segmento ST parece estar diretamente relacionada a intensidade
do nivel de treinamento aerdbio ao qual o atleta € submetido. Além disto, a prevaléncia
deste achado € maior em atletas do que na populagdo geral. No inicio da década de
setenta, Parisi e colaboradores *' analisaram quase 50.000 eletrocardiogramas de aviadores
aparentemente saudaveis. Eles encontraram elevagdo do segmento ST em 2,5% dos casos.
Em atletas, a freqiiéncia deste achado tem sido descrita como muito variavel, uma vez que
os estudos sobre o tema demonstraram achados diferentes. Em um estudo com um grupo
42, 55,75

de 500 atletas ", a freqiiéncia foi de 10%. Em outros trés estudos observacionais ,a

prevaléncia de aparecimento destas alteragdes foi substancialmente maior, com freqiiéncias
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variando entre 40 e 90%, conforme o estudo. O substrato fisiolégico que tenta explicar o
carater benigno desta alteracfio encontra base cientifica no fato de a onda de repolarizagdo
iniciar-se pelo epicardio, gerandog assim, uma repolarizacdo nfo homogénea dos
ventriculos ”. E importante relatar que, durante o exercicio fisico, estas alteraces tendem
a desaparecer, ocorrendo, no mais das vezes, normalizacio do segmento ST durante o
esfor¢o. Esta normalizacdo estaria relacionada ao aumento no t6nus adrenérgico, que
geraria uma sobreposi¢io simpatica sobre a onda de repolarizagio assimétrica
anteriormente descrita, ocasionando uma equalizagiio na duracio do potencial de acdo ”.

A chamada “sindrome da repolarizagio precoce” (elevagio da onda T estreitada)
estd entre uma das altera¢des mais comuns do ECG do atleta. Este achado tem uma
freqiéncia de aparecimento em torno de 50% nas derivagdes frontais ou precordiais do
ECG de pessoas fisicamente ativas. Na grande maioria dos casos, a repolarizagéd precoce
tem uma clara associacio com a duragio e a intensidade da atividade atlética . A
interrup¢do na atividade fisica e a estimulago simpéatica tém o potencial de “normalizar” o
ECG destes individuos *> ™ 7%,

A presenca de onda T negativa no eletrocardiograma de repouso de atletas também
é um achado frequente, podendo ser observada tanto nas derivagdes frontais quanto nas
precordiais. No passado, tal alteragdo produzia o temor de que uma possivel
coronariopatia pudesse estar acometendo estes sujeitos. Com o objetivo de esclarecer tal
questdo, alguns estudos foram realizados. A cineangiocoronariografia foi utilizada para
avaliagio de coronariopatia em 4 atletas assintomaticos com inversdo de onda T no ECG
de repouso . Em nenhum dos quatro coronariogramas encontrou-se qualquer evidéncia
de doenca aterosclerdtica obstrutiva. Em outro estudo ®, onde foi empregada a
cintilografia miocardica com talio, atletas com inversdo de onda T no ECG de repouso

foram comparados a atletas sem tal achado. Neste estudo também ndo se encontrou
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qualquer evidéncia de alteragdo isquémica. Esta alteragdo no padrio eletrocardiografico de
alguns atletas tem sido interpretada como um processo cardiaco de adaptacio ao maior
estimulo vagal provocado pelo treinamento aerébio continuado. Supde-se que a inversdo
da onda T nestes individuos seja resultado da diferenga na duragdo no potencial de acio
das cflulas miocardicas, uma vez que a ocorréncia de um estimulo simpatico pode
normalizar a onda T, exatamente por equalizar o tempo de duragdo da despolarizacio
ventricular /.

Por sua vez, a depressdo do segmento ST em repouso ¢ muito menos fregiiente em
eletrocardiograma de atletas altamente treinados do que as alterages previamente citadas.
Nio existem evidéncias fortes de que este padrio eletrocardiografico faga, de fato, parte
da sindrome do coragdo do atleta. Em um grupo de mais de 3.000 ciclistas profissionais **,
infradesnivel igual ou maior do que 1milimetro foi constatado em 3% dos aﬂetas.v Quando
estes atletas tiveram registros eletrocardiograficos realizados durante o esforco fisico, o
segmento ST retornou a linha de base em todos os casos. No entanto, como parte de outro
estudo observacional ”°, 3 atletas com depressio de ST em repouso foram acompanhados
por 10 anos. Apos esta década de seguimento, os 3 permaneciam com o ST infra-
desnivelado, muito embora todos tenham permanecido assintomaticos ao longo do periodo
de acompanhamento.

Resumindo, o eletrocardiograma do atleta pode apresentar algumas varia¢fes da
normalidade decorrentes da pratica de esportes de alto desempenho e do alto grau de
treinamento fisico ao qual estes individuos sdo submetidos. Desta forma, podemos concluir
que 0 ECG de repouso destes desportistas pode evidenciar bradicardia ou arritmia sinusal,
bloqueios AV de primeiro grau e do tipo Wenckebach, assim como alteragdes no QRS,
segmento ST e na onda T. Uma vez que estes sujeitos sejam assintomaticos e que pausas

maiores do que 4 segundos ndo sejam verificadas, parece ndo haver necessidade de uma
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atengdo médica especial. Quanto 4 presenca de bloqueios mais avancados, tais distirbios
sdo pouco prevalentes nesta populago. Por tal razfo, sempre que identificados, doenca

organica deve ser descartada através de uma investigacdo cuidadosa.

A fibrilagdo atrial, por sua vez, é uma arritmia supraventricular mais prevalente em
atletas do que em ndo atletas saudéveis, tendo um curso mais benigno nestes do que em
pacientes com tal arritmia e um substrato patologico arritmogénico subjacente. Outras
arritmias supraventriculares e as arritmias ventriculares nfo fazem parte da sindrome do
coragdo do atleta, nfio ocorrendo com maior freqiiéncia em atletas do que em ndo atletas.
Por sinal, a ocorréncia de arritmias supraventriculares e ventriculares de maior
complexidade em atletas deve ser motivo de um exame cardiolégico completo, ja que elas

podem ser manifestagdes de uma doenga cardiaca de base.

Pode-se considerar que os atletas apresentam uma maior freqiiéncia de padréo
eletrocardiografico de hipertrofia ventricular esquerda e/ou direita, assim como uma maior
freqliéncia de alteragdes reversiveis do segmento ST e da onda T. Tais achados parecem
refletir modificacdes fisiologicas oriundas tanto da pratica de determinados esportes
quanto do grau de treinamento, sendo reversiveis com a interrupg¢do do exercicio regular.
E importante ressaltar que a literatura & bastante enfitica em considerar que as
modificagGes encontradas no eletrocardiograma do atleta possam ser decorrentes, pelo
menos em parte, da influéncia parassimpatica. Tais alteragbes tém sido atribuidas a um
aumento no tdnus vagal. Entretanto, por ora, ndo existe comprovagdo baseada em
evidéncias experimentais inequivocas que confirmem tal hipotese. E possivel que outros
mecanismos, também possam contribuir, associados ao aumento na vagotonia induzida

pelo exercicio aerobio, nos achados freqiilentemente encontrados no eletrocardiograma do

atleta.
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letrofisiolo

ia do Coracao do Atleta

A indicagio de investigaglio eletrofisiolégica invasiva no atleta sempre foi
embasada em uma necessidade diagndstica e/ou terapéutica. A razdo para existéncia de
escassas informagGes sobre este tema parece estar reiacionado. ao carater invasivo do
procedimento ¢ ao fato de tratar-se de um exame com alguns riscos e desconfortos. Apesar
disso, sempre que anormalidades eletrocardiograficas ou suspeitas clinicas indicavam a

necessidade deste exame, estudos em atletas foram realizados.

Em 1977, Chapman * publicou um relato de caso no qual descreveu um quadro de
bloqueio completo de ramo esquerdo intermitente, dependente da freqliéncia cardiaca. O
paciente era um homem de 30 anos que se exercitava diariamente e nfo apresentava
doenga cardiaca estrutural. Neste sujeito, tal distirbio de condugfo surgia quando a
freqiiéncia cardiaca oscilava entre 78 e 85 batimentos por minuto, tanto em repouse como
quando da estimulacdo atrial direita. Entretanto, durante o teste de esfor¢o em esteira, o
bloqueio somente surgia quando a freqiiéncia cardiaca ultrapassava os 180 batimentos por
minuto. As observaces feitas a partir deste caso passaram a sugerir fortemente que a
conducdo intraventricular pudesse ser influenciada pelo sistema nervoso auténomo.

Em 1986, Coelho e colaboradores *® descrevem estudo no qual 19 atletas,
portadores de taquiarritmias sintomaticas desencadeadas pelo esfor¢o prolongado
(taquicardia supraventricular e ventricular, fibrilagdo atrial e episédios de fibrilagdo
ventricular), foram submetidos a estudo eletrofisiologico invasivo, e a investigagdo nédo
invasiva. Os autores demonstraram que 79% dos atletas apresentavam substrato anatémico
para tais arritmias, sendo prolapso da valva mitral em 47%, via anomala atrioventricular
em 26% e miocardiopatia dilatada em 5%. Nesta investiga¢do, somente 21% dos atletas

nido demonstraram presenca de doenga cardiaca aparente. Como as alteracSes cardiacas
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supracitadas ndo fazem parte da sindrome do coragdo do atleta, ¢ aceitivel supor que as
arritmias registradas ndo devam ser atribuidas ao treinamento fisico.

Em 1990, Mezzani e colaboradores " investigaram o efeito do treinamento nas
propriedades eletrofisiologicas do atrio e da via acessoria em atletas com evidéncias
eletrocardiograficas da Sindrome de Wolff~Parkinson-White, corﬁparanda estes com um
grupo controle de ndo atletas também portadores da mesma sindrome. Neste estudo, o
treinamento fisico ndo foi responsabilizado por nenhum efeito eletrofisiologico deletério, o
que sugere que o exercicio regular ndo modificou a vulnerabilidade atrial nestes sujeitos.

Com o aprimoramento de técnicas nfio invasivas para analise de fenémenos
eletrofisiolégicos cardiacos, o estudo de tal questio foi facilitado. Contando com algumas
caracteristicas metodologicas diferentes daquelas pertinentes a estimulagdio invasiva, a
cardioestimulagfio transesofagica (CETE) passou a ocupar um lugar, ainda que pequeno,
na avaliagio do atleta. Both ' utilizou este método em 32 atletas aparentemente saudéaveis,
verificando se havia ou nfio assoclago entre os achados eletrofisiologicos e as alteragdes
secundérias ao treinamento fisico, aferidas através de eletrocardiograma de repouso e de
ecocardiograma. O autor ndo encontrou associagdo entre as variaveis eletrofisiologicas
com quaisquer dimensdes ventriculares. Houve, entretanto, associag¢@o entre a fregiiéncia
sinusal baixa e a indugdo do fendmeno de Wenckebach, desencadeado pela estimulagéo
atrial em baixas freqiéncias. Isto sugere que ambos os fendmenos possam sofrer uma
influéncia comum, provavelmente a parassimpaticotonia decorrente do treinamento aerobio

regular.

Em 1993, Biffi e colaboradores *' verificaram se a CETE era capaz de reproduzir
taquiarritmias em 22 atletas de alto nivel com queixas de palpitagtes. Estes sujeitos ndo

tinham evidéncias de arritmias ou anomalias cardiacas demonstraveis através dos métodos
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ndo invasivos tradicionais, sendo classificados como ponadorés de coragdo normal. O
protocolo para estimulaggo foi dividido em 2 sesses: CETE em repouso € CETE durante
exercicio em bicicleta ergométrica. O exame em repouso ndo induziu nenhuma arritmia em
18 dos 22 atletas. Nos 4 restantes, 2 apresentaram episodios de fibrilacdo atrial sustentada
e 2 de taquicardia por reentrada nodal AV. Durante o exercicio, a CETE induziu
taquiarritmia em 18 atletas. Taquicardia por reentrada nodal atrioventricular foi detectada
em 9 sujeitos, fibrilagdo atrial em 5, flutter atrial em 2, taquicardia reciprocante
ortodrémica em 1 e taquicardia atrial automatica em outro atleta. E importante salientar
que os 4 atletas que apresentaram taquiarritmias induzidas durante a CETE em repouso
também apresentaram o mesmo tipo de taquiarritmia durante o esfor¢co. Segundo os
autores, a utilidade da estimulagdo atrial por via transesofigica realizada durante o
exercicio pode ser aferida. Isto porque foi este o procedimento que induziu algum tipo de
taquiarritmia atrial em 85% dos atletas, com palpitacdes de esforco, que ndo tinham
evidéncia de arritmia cardiaca detectavel por outros métodos diagnosticos ndo invasivos.
Além disto, este estudo também serviu para mostrar a importancia da CETE realizada
durante o esfor¢o fisico como método auxiliar na compreenso dos mecanismos
eletrofisiologicos destas arritmias, o que pode ser fundamental para uma avaliagio

prognostica mais acurada e até para uma eventual terapia.
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stimulacao elétrica cardiaca por via esofagica

No inicio da década de 50, Zoll ¥ introduziu a estimulagio elétrica do coragdo
através de corrente externa aplicada a um paciente em parada cardiaca. No final da mesma
década, foi realizada a primeira estimulacgfo elétrica direta do endacérdio. Apos tal avango,
a estimulagdo artificial ficou restrita, por algum tempo, ao manejo de arritmias
ventriculares graves. Naqueles anos, o procedimento somente era realizado por via
transtoracica externa: por pungdo venosa, com a colocagiio de um cateter-eletrodo no atrio
ou no ventriculo do paciente, ou por pungio cardiaca direta .

No entanto, h4 mais de 30 anos, tentava-se estimular o coragio experimentalmente
através da passagem de um eletrodo por via esofigica. Em humanos *, no ano de 1969, foi
realizado o primeiro estudo por esta via. A paciente foi uma mulher com diagnoéstico de
infarto agudo do miocardio em evolugdo apresentando ritmo idioventricular. O
procedimento teve um carater herdico, ja que ndo havia sido possivel a passagem de um
marcapasso intracavitario. Apos 60 horas de permanéncia do cateter-eletrodo no eséfago,
a paciente foi a obito. Apos realiza¢do de necrdpsia, ndo foi verificada nenhuma alteragio
esofagica significativa. Perceberam-se somente duas pequenas lesGes erosivas na mucosa,
lesdes estas atribuidas a necrose de pressio, semelhantes as produzidas pelo uso de sonda
nasogastrica.

No inicio, a estimulagdo esofégica era usada como método auxiliar na tentativa de
manter vivo o paciente critico, sendo utilizada como marcapasso ventricular temporario.
Passados alguns anos, vislumbrou-se a possibilidade de obter reversdo de taquiarritmias
supraventriculares através da estimulagdo esofigica atrial. Montoyo e colaboradores **,
com o uso de um eletrodo bipolar, realizaram a estimulagdo elétrica da parede atrial de 22

pacientes, obtendo sucesso em 17 casos. Dos 8 pacientes com taquicardia supraventricular
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paroxistica, 5 apresentaram reversdo definitiva para ritmo sinusal. Em 1 houve recorréncia
apos reversdo prévia e, nos outros 2, flutter atrial que evoluiu para fibrilagdo atrial. Quatro
pacientes que tinham flutter atrial como arritmia de base também evoluiram para fibrilagio
atrial apos a estimulagio. Destes 22 pacientes, 6 foram examinad.os por via endoscopica 24
horas apés a o procedimento esofagico atrial: em nenhum deles houve qualquer espécie de
dano a mucosa do es6fago.

Nos ultimos anos, houve um acentuado desenvolvimento na area da eletrofisiologia
invasiva. Da mesma forma, a abordagem do territério supraventricular pela estimulacdo
transesofagica atrial também evoluiu. Este exame tem se constituido em um método de
estudo ndo invasivo das arritrmas supraventriculares: ele permite a reprodugdo controlada
de uma gama importante de arritmias, a determina¢do do mecanismo, sugere o local de
origem da arritmia, além da realizacdo de controle terapéutico seriado **.

Por fim, a CETE pode servir de auxilio diagndstico no estudo das sindromes de
pré-excitagdo e na doenga do né sinusal, pode ser utilizada no manejo terapéutico de
bradiarritmias € na reversdo de taquiarritrmias, além de poder ser de alguma serventia na

v . P . . .. ~ e g
avaliacio diagnéstica e funcional da cardiopatia isquémica ' *>*°.

Avaliacdo funcional do sistema de condugdo elétrica do coracdo pela CETE

A eletrofisiologia invasiva das vias de condugdo do coragdo foi a mola propulsora
para o desenvolvimento do estudo ndo invasivo do territorio supraventricular cardiaco. A
CETE foi desenvolvida para simplificar e tornar mais abrangente a possibilidade de
investigagdo nesta area da cardiologia. O uso da via transesofagica pode ser de grande
utilidade, na medida ém que, sendo mais simples, rapida e menos invasiva do que a

estimulagdo atrial por cateter endocavitirio, pode ser utilizada em um maior numero de
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pessoas e em populagles selecionadas, nas quais o procedimento invasivo ndo teria
indicacdo.

' analisaram comparativamente

Em 1987, Blomstrém-Lundqvist e colaboradores
os dados de 12 sujeitos submetidos & CETE e a estimulacio atrial intracavitaria. Eles
demonstraram que ndo houve diferenga significativa entre as duas técnicas em relagio ao
tempo de recuperagdo do né sinusal corrigido (TRNSc) e a indugdo do fenémeno de
Wenckebach fisiologico, representado pelo ponto de Wenckebach (PW). Neste mesmo
ano, em estudo semelhante, Le Heuzy e colaboradores *’ também concluiram ndo haver
diferenca significativa para estas variaveis eletrofisioldgicas supraventriculares quando da
comparagio entre os métodos. No Brasil, Pachon e colaboradores * desenvolveram uma
metodologia propria para o estudo transesofagico atrial, que € utilizada no pais desde
1983. Naquele ano, este grupo de pesquisadores construiu um estimuiadér com
caracteristicas especiais para comando transesofagico. Desde entdo, mais de 8.000 casos ja
foram estudados.

Como se viu, a mensuragdo de indices eletrofisiologicos supraventriculares obtidos
com o auxilio da cardioestimulagio transesofagica pode ser util no estudo ndo invasivo do
automatismo sino-atrial e da condu¢do atrioventricular. O TRNSc e PW, descritos a

seguir, sdo indices usados com estes propgsitos.

1) Tempo de Recuperacdo do N6 Sinusal (TRNS) - Este indice ¢ determinado

através da estimulag¢do atrial rapida durante 30 segundos e verifica a maior pausa apds a
interrupgdo dos estimulos (Figura 1). Esta pausa pode ser priméria, entre a ultima espicula
e a primeira onda P sinusal espontdnea, ou secundaria, entre a ultima espicula e dois

intervalos PP subseqiientes.
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Figura 1- Determinacdo do tempo de recuperacéo do né sinusal corrigido

O né sinusal pode sofrer depressdo quando capturado por um ritmo de maior
frequiéneia, desde que ndo ocorra bloqueio de entrada *. Deste modo, a medida do tempo
necessario para a recuperagdo do ritmo sinusal, apos um periodo de hiperestimula¢do
corresponde ao TRNS. O seu valor ¢ inversamente proporcional ao automatismo sinusal *.
Desde que haja captura sinusal adequada, o TRNS ndo depende do ponto de estimulagdo
atrial, podendo ser obtido através da estimulagdo atrial esquerda. O TRNS pode ser
influenciado, porém n3o € exclusivamente determinado, pela inervagdo autondmica.
Exemplo disto € que a depressdo sinusal posterior a estimulagdo elétrica dos atrios pode
ocorrer mesmo em coragdes denervados. Portanto, para uma analise mais adequada do
comportamento do automatismo sinusal pela CETE, corrige-se o TRNS em relagdo a
freqiéncia cardiaca, subtraindo-se, do valor obtido, o intervalo PP médio anterior ao inicio

da estimulac¢do. Este valor é denominado tempo de recupera¢@o do né sinusal corrigido
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2) Ponto de Wenckebach (PW) - O bloqueio atrioventricular do segundo grau tipo

Mobitz I pode ser obtido através do aumento progressivo da freqiiéncia de estimulago
sobre o no atrioventricular. Este fendmeno representa um mecanismo de defesa do sistema
de condugdo cardiaco a freqiiéncias crescentes. O PW corresponde a freqiiéncia em que
ocorre o surgimento do bloqueio (Figura 2).

Algumas alteracdes fisiolégicas podem influenciar o PW, deslocando esta variavel
para freqii€ncias mais baixas ou mais elevadas. Como exemplo, pode-se citar a agdo do
sistema nervoso autdénomo simpatico e parassimpatico. Através de estimulos atriais com
freqiiéncias crescentes, verifica-se progressiva dificuldade na conducdo AV, até o
aparecimento do fendmeno de Wenckebach. Tal comportamento deve-se, essencialmente,
as propriedades do né AV, que atuam com intuito de fazer oposicdo a passagem de
estimulos rapidos. O aumento na frequiéncia cardiaca induzida pelo exercicio ﬁsiéc desloca
esta propriedade nodal para uma freqiiéncia superior, reduzindo o periodo refratario

89

ventricular Desta forma, mesmo em freqiiéncias maximas, nenhum estimulo

supraventricular encontrara o ventriculo em periodo vulneravel.

Figura 2 - Determinagéo do ponto de Wenckebach
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Variabilidade da freqiiéncia cardiaca e avaliacdo

funcao autondémica do coracao

O sistema nervoso autondémo (SNA) exerce um papel de destaque na atividade
cardiaca. Por intermédio de reflexos gerais e especificos, 0 SNA atua com o objetivo de
manter a homeostase. Classicamente, o SNA dividi-se em um ramo simpatico e outro
parassimpéatico. Cada cadeia apresenta caracteristicas individuais proprias, e a atividade ¢
exercida por receptores sensoriais especializados que s@o modulados por substincias
quimicas liberadas pelas terminagOes nervosas. Estas substdncias sdo conhecidas como
neurotransmissores. Nas fibras pré-ganglionares simpaticas e parassimpéticas, a acetilcolina
¢ o agente liberado. Em nivel pos-ganglionar, a noradrenalina € a substancia responséavel
pela transmissdo das fibras simpaticas e a acetilcolina, pela transmissdo nas fibras
parassimpaticas. No coracfio, hd receptores simpaticos e parassimpaticos. No que diz
respeito a0 sistema nervoso simpatico, existem pelo menos trés tipos diferentes de
alfarreceptores e dois tipos de betarreceptores. A estimulagdo dos receptores alfa-1
adrenérgicos podera produzir alteragdes no ritmo, tanto por interferir em reagdes locais na
automaticidade, quanto por induzir potenciais tardios. A estimulagdo dos receptores beta-1
adrenérgicos pode ser responsavel por ativagio de mecanismos arritmogeénicos,
especialmente a partir do desenvolvimento de potenciais tardios. Os receptores
parassimpaticos sdo denominados de muscarinicos € seu maior efeito no coragio € o de
antagonizar os efeitos adrenérgicos. Além dos receptores muscarinicos, o sistema
parassimpatico também conta com receptores purinérgicos, os quais atuam de forma
consideravel sobre o no atrioventricular. A regulagio nervosa da fungdo circulatoria tem
seu efeito diretamente vinculado a inter-relacbes das eferéncias simpaticas e

parassimpaticas. O controle da freqiéncia cardiaca, do inotropismo miocardico e do tonus
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vascular sfo de particular importdncia para que os niveis de pressio arterial € o volume
circulante sejam mantidos dentro de uma estreita faixa de variagdo na qual o organismo
possa funcionar sem prejuizo. Desta forma, as variagSes espontdneas da pressio arterial e
da freqiiéncia cardiaca passam a refletir as interligacGes dqs estimulos no sistema

cardiovascular e a resposta a estes mecanismos de regulacgio.

Os barorreceptores arteriais tém sua resposta aferente mediada através de
mecanorreceptores localizados no arco aértico e no seio carotideo. Eles sdo sensiveis as
modificagtes da pressdo arterial. Quando ocorre vasodilatagio periférica e queda na
pressdo arterial, o barorreflexo € ativado, e uma alteracfio no disparo das fibras destes
receptores desinibe a resposta simpatica sobre o coragfo, reduzindo o t6nus
parassimpatico e aumentando compensatoriamente a fregiiéncia cardiaca ™",

Durante o ritmo sinusal e em condi¢Ges de normalidade, existem ﬂutuag:@eé ciclicas
nos valores dos ciclos cardiacos sucessivos, acopladas aos movimentos respiratorios. Tais
variagdes sdo conseqiiéncia de uma modulagio constante exercida pelo SNA sobre a
atividade do n6 sino-atrial. Quando da inspiragdo, ha o encurtamento dos ciclos e o
conseqiiente aumento na freqliéncia cardiaca, ocorrendo processo inverso com a
expiragdo. Este fenomeno € conhecido como arritmia sinusal respiratoria. Ele ocorre
através de respostas reflexas relacionadas a alteragSes da pressdo intratoracica, que
resultam sucessivamente em flutuagdes na pré-carga, no grau de estiramento da parede
atrial direita, no enchimento ventricular esquerdo, alternando ciclicamente o volume
sistolico e a pressdo aortica. Estes efeitos, por sua vez, estimulam constantemente oS
barorreceptores arteriais, 0s quais também tém sua parcela de contribui¢do na génese da
arritmia sinusal respiratoria.

Desde o século passado, as flutuacdes da freqiiéncia cardiaca e da pressdo arterial

ja eram reconhecidas, mas somente nos ultimos anos elas passaram a ser melhor
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compreendidas 2 Através da analise da arritmia sinusal respiratdria, pode-se avaliar a
fungdo autondmica cardiaca, utilizando-se indices de variabilidade da freqiiéncia cardiaca
quantitativos ndo invasivos ~ °*. As analises da pressdo arterial e da variabilidade da
frequéncia cardiaca (VFC) também podem fornecer informacgdes de carater qualitativo
sobre a modulagiio cardiaca do nervo vago e do sistema simpatico, além de poder
emprestar informacdes sobre a ativagio do sistema nervoso simpatico periférico *>*.

Atualmente, acredita-se que a arritmia sinusal respiratoria decorra de um efeito
modulatorio constante da respiragdo sobre o nd sino-atrial e que ela se relacione
principalmente com a atividade parassimpatica cardiaca. Ao observar as flutuagdes das
variagdes dos intervalos RR, € possivel perceber que essas oscilagGes possuem dois
componentes distintos: de alta freqiéncia (>0,15 Hz), que nada mais € do que a arritmia
sinusal respiratoria, mediada exclusivamente pelo sistema parassimpatico, e de baixa
frequéncia (<0,15 Hz), com ciclos que duram pelo menos seis segundos, que € mediado
por ambos os ramos do SNA.

E importante frisar que o controle parassimpatico da freqiiéncia cardiaca depende
do grau de influéncia que a ventilagdo exerce sobre ela. Diferentes mecanismos foram
propostos para explicar a modulagio da freqiiéncia cardiaca pela respiracio, sendo que trés
deles tém maior destaque: (1) variagGes ciclicas da pressdo intra-adrtica produzidas pela
respiragdo alteram mecanicamente o retorno venoso, a circulacdo pulmonar e a circulagdo
adrtica, repercutindo sobre a frequiéncia cardiaca via barorreceptores arteriais e/ou
receptores atriais; (2) receptores pulmonares e da parede toracica sio sensiveis a
frequiéncia respiratoria e ao volume de ar corrente, de maneira que, com O aumento no
volume de ar corrente ocorre aumento ndo proporcional na amplitude das oscilagdes da
freqiiéncia cardiaca; (3) influéncia direta dos neurdnios respiratorios medulares sobre os

95, 97, 98

neurdnios cardiomotores Cabe ressaltar que, mesmo que a participagdo
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barorreflexa e respiratoria seja de grande influéncia sobre a modulagio da freqiéncia
cardiaca, a eliminagdo experimental dos movimentos respiratorios e das flutuagdes da
pressdo arterial nfo elimina completamente a arritmia sinusal respiratoria. Outro aspecto a
ser ressaltado ¢ que, ao ocorrer depressdo do centro respiratério, ha o desaparecimento da
arritmia sinusal respiratoria, o que sugere grande participagio central para tal fendmeno

. P . Q
fisiolégico .

A arritmia sinusal respiratéria guarda uma relac@o linear com a idade, sendo mais
intensa por volta dos 10 anos e diminuindo até os 35 anos ***’. Em estudo publicado em
1976, Hellman e Stacy '" analisaram uma amostra de 24 individuos saudaveis e
encontraram um forte correlagdo entre idade e o percentual de variagdo da fregii€ncia
cardiaca em relagdo a freqliéncia cardiaca média, concluindo que, com ¢ aumento na idade,

ocorre diminuigdo na VFC.

Variabilidade da freqiiéncia cardiaca - indices do dominio do tempo

Utilizando-se programas especificos inseridos nos aparelhos de Holter ou através
de registros de curta duragio, pode-se extrair uma série de indices relacionados a VFC.
Estes indices poderio ser obtidos no dominio do tempo ou no dominio da freqiiéncia (Hz).
Como ja foi mencionado anteriormente, estes indices tém relagio com a atividade do

sistema nervoso autdénomo simpatico e parassimpatico.

O estudo da VFC no dominio do tempo consiste na analise da dispersdo dos
intervalos RR em torno da média. Para que esta analise seja realizada, utilizam-se
intervalos RR normais que occorrem em um determinado periodo pré-estabelecido.
Comumente, sdo usados periodos que variam de 0,5 até 5 minutos, desprezando-se os

artefatos e as ectopias. Os indices gerados com base no eletrocardiograma de 24 horas



representam a VFC nas 24 horas do dia, e levam em consideragio nfo somente as
situagdes de repouso como também as influéncias do ritmo circadiano e das atividades
rotineiras. Os indices do dominio dé tempo também podem ser calculados em pequenos
segmentos do eletrocardiograma, como minutos ou horas. Estes indices podem ser
divididos em dois tipos: de curta-duragdo e de longa-duracdo. Os indices de curta-duragio
representam alteracGes rapidas da freqiiéncia cardiaca, como, por exemplo, o desvio-
padrido das diferengas batimento a batimento dos intervalos RR. Ja os de longa-duragéo
sdo indices de flutuacGes lentas (menores do que seis minutos), como é o caso da diferenca

entre o maximo e minimo RR '** (Tabela 3).

Tabela 3. Indices da variabilidade da freqiiéncia cardiaca no dominio do tempo.

Indices Unidade Definicdo

RR med milissegundos Meédia dos intervalos RR normais

SDNN milissegundos Desvio padrio dos intervalos RR
normais

SDNNi milissegundos Meédia dos desvios padrio dos intervalos
RR normais calculados em intervalos de 5
minutos

SDANN milissegundos Desvio padrio das médias dos intervalos
RR normais calculados em intervalos de 5
minutos

RMSSD milissegundos Raiz quadrada da média da soma das

diferengas sucessivas entre intervalos RR
normais adjacentes ao quadrado

pNN50 percentual Percentagem da diferenga entre intervalos
RR normais que excedam 50 milissegundos
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Os indices RMSSD e pNN50 so medidas de curta duragio do dominio do tempo
que estimam variagdes de alta freqiiéncia. Eles correlacionam-se com o0s componentes
entre 0,15 e 0,4 Hz do espectro da freqliéncia e que medem basicamente o grau de
modulagiio parassimpética. Existe uma correlagdo bastante forte (r = 0,91), tanto sob
ponto de vista matemético quanto fisiologico, entre o indice RMSSD do dominio do
tempo e o componente de alta freqiiéncia do dominio da freqiiéncia '®. Por apresentar
propriedades estatisticas mais apropriadas ', o indice parassimpatico RMSSD parece ser

preferivel ao pNN50, para fins de pesquisa.

E importante citar que, além de servir na investigacio basica, o estudo da
variabilidade da freqiiéncia cardiaca no dominio do tempo também encontra um espago

para utilizagdo clinica. O impulso inicial nessa dire¢do foi dado pelo estudo realizado por

163

Kleiger e colaboradores ', no qual pacientes poés-infarto que apresentavam uma

diminuigdo na VFC nas 24 horas do dia, medidas pelo SDNN, apresentaram um risco
aumentado para morte subita. Além disto, a vanabilidade da freqiiéncia cardiaca no

dominio do tempo também tem sido estudada em situagBes patologicas como a

105

>

insuficiéncia cardiaca '™ e o diabete mélito no efeito da agfo de diferentes drogas

: 06 A= 'Y 13 e . . .
cardiovasculares '*°, na dependéncia alcéolica ', na avaliagio do ritmo circadiano * e em

pacientes pos-transplante cardiaco ',

Cabe salientar que os indices do dominio do tempo sdo ideais para anélise de longa

duracio, situagdes em que convém realizar gravagdes com pelo menos 18 horas de tragado

"2 Existe uma boa reprodutibilidade dos indices do dominio do tempo nas 24 horas, como

110

demonstraram diferentes estudos. Foram testados individuos normais ', cardiopatas

. o . ey, . o - 112 .
isquémicos com arritmias ''' e diabéticos com neuropatia autondmica . Os coeficientes



41

de correlacfo interclasses para um periodo de 3 a 65 dias entre as medidas foram de 0,9

para RMSSD, PNN50 e RR médio, ¢ de 0,7 para o SDNN.

Variabilidade da freqliéncia cardiaca e atividade fisica em bases cronicas

A prética regular e crénica de atividades aerdbias € capaz de alterar o balango
autondmico, favorecendo a bradicardia do atleta, uma vez que os niveis de catecolaminas e
a freqiiéncia cardiaca encontram-se reduzidos nesta situacio . Desde meados da década
de 60, tem sido sugerida a diminui¢8o da participagio do componente simpatico, uma vez
que foram obtidas evidéncias de redugdo nas concentragdes de catecolaminas no coragdo

. . . g e .3 5
de animais expostos a um programa de treinamento aerobio **. Estudos transversais ** '*>

"8 realizados em seres humanos na década de 80 sugerem que as modificagBes que
ocorrem com a realizagio de atividades aerdbias cronicas sejam decorrentes de um
aumento no ténus parassimpatico. No entanto, experimentos realizados por diferentes
pesquisadores ' nfo ddo suporte a tal hipotese. Em 1980, Lewis e colaboradores *
incorporaram outro ingrediente a discussio, quando sugeriram que, apés um longo e

intenso periodo de treinamento aerébio, a freqiiéncia cardiaca intrinseca mais baixa seria o

componente ndo autondmico responsavel pela bradicardia do atleta.

De Meersman demonstrou, através de estudo longitudinal "%, o efeito do exercicio
aerébio sobre a atividade parassimpatica apés 8 semanas de treinamento em 9 jovens
atletas de velocidade. O autor verificou a atividade vagal utilizando o intervalo RR médio
durante periodos respiratorios cuidadosamente controlados. Através da anélise da arritmia
sinusal respiratoria medida ao comparar-se os intervalos RR durante a inspiragdo e a
expiracdo, ele encontrou um aumento significativo de 23% na eferéncia parassimpatica

(p<0,001), o que sugere, segundo o autor, que o aumento da capacidade aerébia aumenta
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também o tOnus parassimpatico eferente. Cabe salientar que a elevada intensidade de
treinamento ao longo das 8 semanas e a juventude dos sujeitos nesta amostra pode ter
influenciado o resultado. Aumento na ASR, mas em muito menor dimensdo, ja havia sido

: 3 . 116, 117
evidenciado previamente enr outros estudos ~

Em relagio a questdo VFC, idade e condicionamento aerébio, o mesmo De
Meersman realizou estudo transversal ' a este respeito, no ano de 1993. Ele comparou 72
homens com idades variando entre 15 e 83 anos, praticantes de corridas de fundo, com 72
sedentérios pareados para idade e peso. O autor conclui sugerindo que o exercicio aerdbio
habitual possa ser um modulador benéfico no que tange & vanabilidade da freqiiéncia
cardiaca em individuos idosos. No estudo, a atividade aerdbia regular por longo tempo foi
aparentemente efetiva em atenuar a perda na VFC nos atletas quando comparados com os
sedentarios da mesma idade. Além disto, o exercicio mostrou ser capaz de aumentar a
VFC nos individuos ativos, do que se pode inferir que a pratica crénica de tal atividade

talvez possa servir como uma terapia cardioprotetora nio farmacologica.

Em 1993, Sacknoff e colaboradores ** compararam 12 atletas aerobios com 18
sedentarios, objetivando responder se os atletas apresentavam medidas da VFC do dominio
do tempo e do dominio da freqiiéncia que refletissem um maior tOnus parassimpatico
quando comparado aos néo atletas. Os indices do dominio do tempo e da freqiiéncia foram
coletados em registros de 15 minutos de repouso. Os autores demonstraram que os atletas
apresentavam evidéncias de uma atividade vagal aumentada no dominio do tempo em
relagdo aos sedentarios (aumento no SDNN, pNN50 e no RR médio). Em relagdo ao
indices do dominio da freqgiiéncia, este fato ndo se reproduziu. O que ocorreu de fato, e
causou alguma surpresa, foi que os atletas apresentaram atividade de alta freqiéncia

diminuida em relagdo aos controles. Além disto, neste mesmo estudo, houve uma
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correlagdo fraca, no grupo de atletas, entre os pardmetros que refletem o ténus
parassimpatico na anélise no dominio do tempo e no dominio da freqiiéncia, mas uma
correlagio forte para os mesmos indices entre os sedentarios. Estes resultados diferem
parcialmente do que foi encontrado por Goldsmith e colaboradores '’ a0 compararem a
atividade parassimpatica de 24 horas entre 8 atletas e 8 sedentarios. Neste estudo
transversal, a atividade parassimpatica dos atletas foi significativamente maior, tanto no
dominio do tempo quanto no dominio da freqiiéncia, sendo tal efeito presente durante as
horas do dia, durante o sono e ao longo de todo periodo das 24 horas. Em 1996, Lazoglu

" estudaram 12 ciclistas, 10 halterofilistas e 10 sedentarios, ndo

e colaboradores
encontrando diferenga significativa entre os grupos em relagdo ao componente de alta

freqiiéncia do dominio da freqiiéncia.

Portanto, os estudos relatados na literatura mostram diferentes resultados em
relagdo ao impacto da atividade aerdbia crénica sobre a VFC e seus indices do dominio do
tempo e da freqiiéncia. E possivel postular, como fizeram alguns, que a bradicardia de
repouso do atleta ndo se deva ao incremento no ténus vagal. Tanto o grupo de Ekblon em
1973 7 quanto o de Maciel em 1985 ' encontraram atividade autonémica semelhante
antes e apds periodo de treinamento aerébio, o que os fez concluir que a bradicardia do
atleta pode resultar da combina¢do de uma atividade betarreceptora diminuida com um

aumento na atividade parassimpatica.

Em conjunto, o corpo atual de conhecimentos sugere que a VFC possa soffer
influéncia do exercicio aerdbio cronico. No entanto, estudos adicionais sdo necessarios
para avaliar o real impacto clinico de sua utilizagdo, mas também para tornar mais claros
alguns aspectos ainda nebulosos sobre o efeito do treinamento aer¢bio nos diferentes

indices deste método ndo invasivo de avaliagdo autonémica do coragdo.



Capitulo III
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bjetivos

1) Verificar se a atividade fisica predominantemente dindmica regular e continuada
provoca alteragSes em variaveis eletrofisiologicas supraventriculares avaliadas pela

cardicestimulagfo transesofagica.

2) Estudar a associacdo do automatismo sino-atrial ¢ da conducgio atrioventricular,
avaliados pela cardioestimulacio transesofagica, com a atividade vagal, avaliada pela
variabilidade da freqiiéncia cardiaca no domimio do tempo, em atletas praticantes de

atividades aerdbias e em sedentarios normais.
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Material e

Amostra

Foram estudados 10 atletas maratonistas que corriam pelo menos 50 quilometros
por semana, com freqii€ncia cardiaca de repouso menor do que 56 batimentos por minuto
(bpm) e consumo maximo de oxigénio (VO,max) estimado maior do que 56ml/kg.min.
Também foram estudados 10 sedentarios higidos que nunca praticaram atividades aerdbias
regulares e que apresentavam freqiiéncia cardiaca de repouso maior do que 60 bpm e
VO,max estimado menor do que 41 ml/kg.min. Todos os sujeitos eram do sexo masculing,
tinham idade entre 21 e 41 anos, eram ndo tabagistas e ndo alcoolistas, ndo usavam drogas
de qualquer espécie e ndo ingeriram alimentos ou bebidas que contivessem cafeina ao
longo dos experimentos. O indice de massa corporal variou entre 19 e 24 kg/m’ nos dois
grupos, e todos estavam mantendo o peso estavel ao longo dos 6 meses precedentes a
coleta dos dados. Todos os sujeitos foram informados sobre 0s objetivos do estudo e sobre
os possiveis riscos e desconfortos envolvidos com a sua participacdo nos experimentos,
tendo assinado termo de consentimento informado (Anexo 1). O protocolo da pesquisa foi
aprovado pela Comissdo de Etica e Pesquisa em Sande do Hospital de Clinicas de Porto

Alegre.
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Procedimentos

Nenhum dos participantes do estudo realizou atividade desportiva nas 24 horas
prévias aos diferentes procedimentos. Os exames foram realizados na seguinte ordem:
eletrocardiograma de esforco (primeiro dia), eletrocardiograma de repouso e
cardioestimulaco transesofagica (segundo dia) e eletrocardiograma dindmico de 24
horas/Holter (terceiro dia).

Eletrocardiograma de repouso. Foram registradas 12 derivacfes simultdneas
em um eletrocardidgrafo da marca Funbec, com o sujeito na posicio supina. As medidas
dos ntervalos PR e QT corrigido (QTc) foram feitas nas derivagdes em que suas analises
eram de melhor qualidade. O intervalo QT foi corrigido pela freqiéncia cardiaca, de
acordo com a formula de Bazzet (QTc = QT/VR-R).

Teste de esforgo maximo em esteira rolante. Este exame foi realizado no
Laboratorio Cardiopulmonar do Servico de Cardiologia do Hospital Sdo Lucas da
Pontificia Universidade Catélica do Rio Grande do Sul, em uma temperatura ambiente
mantida em torno dos 22° Celsius e umidade relativa do ar em torno de 50%. O sistema de
monitorizagdo com 12 derivagdes de Mason-Likar foi utilizado para monitoriza¢do
eletrocardiografica durante o esforgo € o protocolo de Bruce ° aplicado na realizagio de
todos os testes. Por fim, o consumo maximo de oxigénio indireto foi estimado com o
objetivo de definir o status funcional dos sujeitos, que foram classificados como atletas ou
sedentarios.

Cardioestimulagdo transesofagica. Os sujeitos foram encaminhados ao
laboratorio de eletrofisiologia em jejum de pelo menos trés horas. Apos permanecerem em

decubito dorsal e em repouso por 20 minutos, foi realizado um eletrocardiograma de 12
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derivagdes. Todos os pacientes estavam em ritmo sinusal e nenhum dei@s foi sedado para o
procedimento. O registro de todos os tragados foi realizado em um eletrocardiografo da
marca Funbec. Para a estimulagdo cardiaca, foi utilizado um eletroestimulador esofagico da
marca Biotronik, Brasil - modelo “Pachon II” (Figura 3), com capacidade de emitir
estimulos elétricos com largura de pulso regulavel de 0 a 26 milissegundos (ms), amplitude
de 0 a 55 volts (V) e freqiiéncia de 0 a 250 pulsos por minute (ppm). A aplicagdo dos
estimulos elétricos foi feita através de um cateter eletrodo quadripolar Medtronic SP.7505,
com 50 centimetros de comprimento € com espagos de 20 milimetros entre os dois

eletrodos proximais e 25 milimetros entre os dois distais.

Figura 3 - Painel frontal de controle do cardioestimulador transesofagico “Pachon I
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O procedimento inicial consistiu em introduzir o cateter eletrodo de estimulagio
pela cavidade nasal do sujeito, que assumia a posicio sentada, com o auxilio de xilocaina
gel a 2%. O individuo realizava uma ligeira flexdo anterior do tronco e com movimentos
suaves simultineos & ingestdo de 4gua, o cateter era introduzido por aproximadamente 30

centimetros pela cavidade esofagica (Figuras 4 € 5).

REGISTRL

Figura 4 - Metodologia para a cardioestimulagio transesofagica. Inicialmente, introduz-se o

eletrodo pela cavidade nasal por aproximadamente 30 centimetros, com o auxilio da degluticdo de
agua (A). O posicionamento correto em nivel das cavidades atriais é conseguido ao se obter o
tracado B no eletrocardiograma intra-esofagico. Procura-se sempre a maior polaridade isodifasica
da onda P. A estimulagdo é obtida ligando-se o cardioestimulador transesofagico ao eletrodo (C).
O registro eletrocardiografico pode ser obtido em V, ou em D il
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Figura 5 - Relagbes anatdomicas entre o cateter de cardioestimulagao

transesofagica, o esdfago e o coracéo
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Em caso de dificuldade de posicionamento do cateter ou desencadeamento de
qualquer sintoma ou desconforto maior, o procedimento poderia ser suspenso. Apés a
identificagfio eletrocardiografica do local onde se obtinha o melhor limiar de estimulagio,
era iniciada a estimulagdo atrial programada. A freqiiéncia de estimulagio inicial
correspondia a 10% do valor da freqiéncia cardiaca apds 20 minutos de repouso em
posigdo dechbito dorsal e era aumentada conforme a varidvel a ser determinada. A
voltagem era progressivamente aumentada e o comprimento de onda usado em todos os
exames foi mantido fixo em 20 milissegundos com o objetivo de diminuir um possivel
desconforto induzido pelo procedimento.

Na medida milimétrica dos intervalos, bem como na conversio dos valores em
milimetros para milissegundos e de pulsos por minuto para milissegundos, utilizou-se uma
régua apropriada, desenvolvida especialmente para o procedimento.

O tempo de recuperagdo do no sinusal e o ponto de Wenckebach atrioventricular
foram obtidos através de protocolo para estimulagio atrial transesofagica ®, tendo sido

feita a média de duas medidas para cada varidvel em todos os individuos (Figuras 1 e 2).

Tempo de Recuperacao do NS Sinusal - Foi determinado através da estimulacio

atrial rapida durante 30 segundos, verificando-se a maior pausa apés a interrupgdo dos
estimulos. A pausa considerada foi, em todos os casos, a pausa ocorrida entre a ultima
espicula e a primeira onda P sinusal espontdnea (pausa primaria). O TRNSc foi calculado

através da subtragdo de um ciclo basico pp do TRNS.

Ponto de Wenckebach - O bloqueio atrioventricular Mobitz tipo I foi obtido através

do aumento progressivo da freqiiéncia de estimulagio sobre o no atrioventricular. O ponto

de Wenckebach correspondeu a freqiiéncia em que ocorreu o surgimento do bloqueio.
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Eletrocardiograma dinamico de 24 horas (Holter). Foi realizada a
monitorizagdo e a gravagdo continua do eletrocardiograma em fita cassete durante as 24
horas do dia. Todos os participantes do estudo se abstiveram da pratica de exercicios
fisicos no dia da gravacio. Apos, a fita foi analisada em um analisador de Holter da marca
Del Mar Avionics, modelo 750A Innovator, pela técnica semi-automatica. Este aparelho,
montado em um computador IBM-PC, permite separar os batimentos normais dos
artefatos e ectopias e montar uma série temporal somente com intervalos RR normais.
Uma vez obtida a série temporal de intervalos RR normais das 24 horas, ela foi
decodificada do formato binario para o formato hexadecimal e filtrada em relagio as
ectopias, tendo sido eliminados os intervalos com diferengas sucessivas superiores a = 20%
para garantir a estacionaridade do sinal. A série temporal obtida apresentava resolugdo de
2,4 milissegundos. Tendo acesso a esta informacdo, o servico de Pesquisa em Engenharia
Biomédica do Hospital de Clinicas de Porto Alegre construiu um programa para executar a
analise dos dados em um computador PC compativel. Foram calculados a média dos
intervalos RR normais (RR médio) e o indice de atividade vagal RMSSD. O indice RR
médio, que demonstra a média de todos os intervalos RR normais do eletrocardiograma
durante as 24 horas de monitorizagdo, representa o inverso da freqiiéncia cardiaca média
nas 24 horas. O indice RMSSD ¢é uma medida de resposta rapida do dominio do tempo que
estima as vanagOes de alta freqiiéncia da wvariabilidade da freqiiéncia cardiaca,
correlacionando-se com os componentes entre 0,15 e 0,4 Hz do espectro da freqiiéncia na
analise espectral. Este indice estima, eminentemente, o grau de modulagio parassimpatica

cardiaca.



Analise estatistica

Os dados coletados foram tabulados e analisados em um banco de dados do
programa estatistico SPSS para Windows, compativel com computador IBM-PC. Foi
realizado estudo piloto com sete atletas e sete sedentarios saudaveis para fins de céleulo do
tamanho da amostra, sendo o poder estatistico maior do que 80%. Em nossa amostra, os
indices do dominio do tempo e as wvariaveis eletrofisiologicas supraventriculares
apresentaram distribui¢8o normal, e os resultados foram expressos em média + desvio-
padrdo. Utilizou-se o teste t de Student para amostras independentes para comparar os
valores médios encontrados nas variaveis aferidas nos dois grupos em estudo pela
cardioestimulacdo transesofigica. Analise de regressio linear foi utilizada para descrever a
associagdo entre o indice vagal RMSSD e a condugdo atrioventricular, estimada pelo
ponto de Wenckebach. As diferengas e correlagdes entre os grupos foram consideradas

estatisticamente significativas quando a hipotese nula pode ser rejeitada a um p<0,05.



Capitulo V



Resultados

Amostra

Os valores da idade, peso, altura e indice de massa corporal ndo diferiram entre os
grupos e foram, respectivamente, 31,7 + 5,5 anos, 69 £ 2 kg, 175 + 10 cm e 236+ 1.2
kg.m? para os atletas e 29,7 £ 6 anos, 72 + 3 kg, 176 + 11 cm e 24 + 1,3 kgm?,
respectivamente, para os sedentarios. A freqiiéncia cardiaca de repouso foi mais baixa nos

atletas. Ndo houve diferenca entre os grupos em relago aos intervalos PR e QT corrigido

(Tabela 4).

Desempenho no teste de esforco

O tempo decorrido entre o inicio do teste e a exaustio na esteira foi maior nos
atletas (p<0,001), e o consumo maximo de oxigénio estimado foi mais elevado nos atletas

que nos sedentarios (p<0,001). A freqiéncia cardiaca maxima atingida no esfor¢o ndo foi

diferente entre os grupos (Tabela 4).

Tabela 4. Eletrocardiograma de repouso ¢ desempenho 1o teste de esforo maximo em esteira

Atletas Sedentarios p
(n=10) (n=10)
Frequiéneia cardiaca de repouso 54 %06 71+ 10 < 0,001
(bpm)
Intervalo PR (ms) 161+ 17 158+ 16 NS
Intervalo QTc (ms) 4057 395+ 5 NS
VOymax (ml/kg.min) 80+4 37+3 <0,001
Tempo de exaustdo 1392 £ 68 744 + 68 < 0,001
(segundos)
Freqiiéncia cardiaca mdxima 186 + 10 192 + 14 NS
(bpm)

Valores s80 expressos em médias + desvio-padrfio para cada grupo; NS = nfo significativo;
VO.max = consumo maximo de oxigénio; ms = milissegundos; bpm = batimentos por minuto.
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Cardioestimulacao transesofagica

A amplitude média utilizada para obtengdo de um comando atrial efetivo foi de
1543 V. Vinte e um individuos foram submetidos a cardioestimulagio transesofagica.
Quase todos os sujeitos relataram algum grau de desconforto durante o procedimento,
sendo que 20 deles toleraram o exame. Um individuo nfo atleta, que foi excluido do
estudo, apresentou fibrilagdo atrial com alta resposta ventricular induzida pela
cardioestimulagdo. O episodio arritmico durou aproximadamente 18 horas e teve resolugio
espontdnea. Passados 14 meses pés-evento, o sujeito permanece em ritmo sinusal, ndo
tendo apresentado qualquer outra intercorréncia clinica. N&o houve qualquer complicacio
aguda ou cronica relacionada ao procedimento em nenhum dos outros 20 individuos
testados.

Nio foi encontrada diferenga entre os grupos quanto ao automatismo vsénusal
testado através do TRNSc. Os atletas obtiveram 369 + 135 ms e os sedentarios 279 + 85

ms; p = 0,09 (Figura 6).
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Figura 6 - Dispersdo da amostra segundo medidas do tempo de recuperagdo do no sinusal
corrigido, em milissegundos. A linha horizontal representa o limite superior da normalidade
(até 520 ms). Observa-se que apenas um atleta apresentou um TRNSc excessivamente
prolongado, sendo que os demais sujeitos apresentaram valores normais para esta variavel.

Nio houve diferenca estatisticamente significativa entre os grupos.



Em relagdo ao ponto de Wenckebach (Figura 7), os atletas apresentaram valores
mais baixos que os sedentdrios (122 + 20 ppm nos atletas e 145 £+ 14 ppm nos sedentarios;

p=0,010).
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Figura 7 - Dispersio da amostra segundo medidas do ponto de Wenckebach, em pulsos
por minuto. As linhas horizontais superior e inferior representam os limites da normalidade
(de 130 a 180 ppm). Observa-se uma diferenca significativa em relagdo ao ponto de
Wenckebach entre os grupos. Os atletas apresentaram bloqueio atrioventricular tipo

Wenckebach em freqiiéncias significativamente mais baixas do que os sedentarios.
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Eletrocardiograma dinamico de 24 horas (Holter)

A média dos intervalos RR nas 24 horas foi significativamente maior nos atletas
(1028 + 143 ms nos atletas e 821 + 90 ms nos sedentarios; p = 0,001). Entretanto, nio
houve diferenga significativa no indice parassimpatico RMSSD entre os grupos. Os atletas

obtiveram 42 + 16 ms, e os sedentérios, 31 + 12 ms, com um p = 0,123 (Figuras 8 e 9).
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Figura 8 - Dispersdo da amostra segundo medidas do intervalo RR médio das 24 horas
avaliado pelo monitorizago eletrocardiografica de 24 horas, em milissegundos. A linha
horizontal representa o limite superior da normalidade (600 a 1000 ms). Os atletas
apresentaram intervalos RR meédios significativamente mais prolongados do que os

sedentarios.
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Figura 9 - Disperséio da amostra segundo medidas do indice vagal raiz quadrada da média
da soma das diferencas sucessivas entre intervalos RR ao quadrado, em milissegundos. As
linhas horizontais superior e inferior representam os limites da normalidade (15 a 39 ms).

Nio houve diferenga significativa entre os grupos para esta variavel.
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Associagdo entre a conducgio atrioventricular e a atividade vagal

Houve uma correlagio apenas modesta entre a conducgio atrioventricular e
atividade vagal, onde o coeficiente de correlagdo r foi igual a - 0,48 correspondendo 4 um

coeficiente de determinagdo r’, igual a - 0,24 (Figura 10).
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Figura 10 - . Regressdo linear entre a condugfo atrioventricular e a atividade vagal
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Discussao

Acredita-se que o exercicio aerébio regular seja um elemento importante de
modificagdo no balango autondémico >, seja por aumentar o tonus vagal % diminuir a
atividade B-adrenérgica ’ ou produzir alteragdes primarias na freqiiéncia cardiaca intrinseca
* ou seja ainda por uma interacdo entre estes e talvez outros fatores. A pratica sistematica
de atividades aerébias pode influenciar o comportamento da variabilidade da freqiiéncia
cardiaca (VFC) *°. A anélise desta variabilidade oportuniza a obtencio de medidas através
de um método ndo invasivo e fornece informacgdes relacionadas a atividade autondmica ao
longo das 24 horas do dia. Os componentes da VFC mensuram o grau de modulagéo
autondmica do sistema nervoso, sendo alguns destes componentes indices de atividade
parassimpatica. As medidas do dominio do tempo sfo adequadas e validadas para analise
de longa duraciio e existe uma forte correlagdo, tanto matematica quanto fisiologica, entre
o indice vagal raiz quadrada da média da soma das diferencgas sucessivas entre intervalos
RR ao quadrado (RMSSD) e o componente de alta freqiiéncia do dominio da freqiiéncia
192 A cardioestimulacdo transesofagica (CETE), por sua vez, pode ser 1til no estudo do
automatismo sino-atrial, assim como no estudo do comportamento da condugdo
atrioventricular **. Através deste estudo transversal, buscou-se estudar a associagio entre o
automatismo sino-atrial € a conducdo atrioventricular, avaliados pela CETE, com a
atividade vagal, avaliada através da variabilidade da freqliencia cardiaca em atletas
praticantes de atividades aerobias e em sedentarios saudaveis.

Ao longo das ultimas décadas, o desenvolvimento nas técnicas de investigagdo
pertinentes a eletrofisiologia do sistema de condugdo cardiaco e o aprimoramento na
avaliagio dos componentes do sistema nervoso autondmo tém auxiliado na tentativa de

clarificar alguns disturbios atrioventriculares em certos subgrupos de individuos. Em
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atletas com coragio morfologicamente normal e bloqueio de Wenckebach do tipo Mobitz
I, a hipotese da vagotonia adquirida tem recebido um grande destaque. Nos dias de hoje,
tal achado tem sido rotulado como um “fendémeno funcional” na condugfo do impulso
elétrico, sendo descrito por diferentes autores como secundério a vagotonia induzida pelo
treinamento fisico dindmico ** % . Entretanto, até a presente data, os mecanismos pelos
quais passa a real compreensdo fisiolégica sobre este tema ainda ndo foram totalmente
elucidados. Portanto, parece prematura a afirmacfo de que a hiperatividade vagal seja a
resposta Unica e inequivoca para tal assertiva. Sob este prisma, o presente estudo levanta
uma hipotese a ser discutida, sendo que dois aspectos importantes merecem ser
considerados. Primetro, apos terem sido submetidos a cardioestimulacio transesofagica, o
grupo de individuos altamente treinado apresentou ponto de Wenckebach em ﬁ"eqijéncias
significativamente mais baixas do que os ndo atletas, o que, de fato, poderia ser explicado
por uma ativagdo vagal preponderante, relacionada com a prética intensa de execicios
dindmicos . No entanto, chama atengdo o fato de a influéncia vagal, que explica a
alteracdo significativa na condugfo atrioventricular nos atletas, ser da ordem de apenas
24%. De acordo com o que tém sido amplamente divulgado na literatura, poderiamos
esperar uma influéncia parassimpatica mais importante do que a representada pelo
coeficiente de determinacio encontrado em nosso estudo. Tal achado oferece uma idéia
sugestiva de que a participagio parassimpatica sobre as modificagdes na condugdo
atrioventricular possa ser de menor monta do que tem sido proposto. Sendo assim, outros
fatores também podem estar associados a provavel influéncia do sistema nervoso
autondmico vagal na génese de tal alteragiio. E possivel que uma predisposicdo genética
sobre propriedades da jungdo atrioventricular naqueles individuos que se exercitam
cronicamente faga com que a condugdio atrioventricular seja bloqueada em freqiiéncias

mais baixas do que nos individuos sedentarios.



Por fim, ndo se pode deixar de considerar que a cardicestimulacdo transesofagica
possa aumentar a atividade simpatica, razio pela qual o exame deve ser realizado em
situagdo proxima a do equilibrio neurovegetativo. Entretanto, alguma descarga adrenérgica
¢ inerente ao procedimento, o que permite supor que um equilibrio autonémico alterado
possa fornecer um substrato eletrofisiolégico atrioventricular diferente entre os grupos,
representando uma diferencga funcional durante a ativagdo adrenérgica.

Por sua vez, o tempo de recuperacio do nd sinusal corrigido (TRNSC), que testa o
automatismo sino-atrial, ndo diferiu entre os grupos na amostra. Isto pode ser explicado
pelo fato deste pardmetro eletrofisiologico supraventricular ndo ser totalmente dependente
da inervacdo autondémica do coragdo. Estudos realizados em pacientes que foram
submetidos a transplantes cardiacos ' ' * fornecem suporte a tal hipétese, oferecendo
valorosas informacdes sobre o controle da freqiiéncia cardiaca e do automatismovsinusal.
Estes pacientes, mesmo com coragdes denervados, apresentavam automatismo sinusal
preservado. Como ilustragdo, cabe mencionar o estudo realizado por Pope e colaboradores
' realizado no inicio dos anos 80. Os autores avaliaram nove pacientes submetidos a
transplante cardiaco, que haviam sido acompanhados por um ano através de monitorizagdo
hemodinamica invasiva. J4 monitorizados, estes individuos realizaram exercicios aerébios
em bicicleta ergométrica supina. Foi verificado um aumento crescente no débito cardiaco,
que variava de acordo com o aumento na carga de trabalho fisico. A freqiiéncia cardiaca
aumentou pouco e de forma gradual com o exercicio leve, elevando-se abruptamente com
cargas crescentes. Um aumento nos niveis circulantes de noradrenalina plasmatica foram
diretamente relacionados a este aumento na freqiiéncia cardiaca. Além disso, houve uma
correlagdo forte entre a resposta cronotropica e a velocidade de encurtamento
circunferencial das fibras musculares. Os autores sugerem que € o aumento nos niveis de

catecolaminas circulantes, implicando em alteragfes no cronotropismo € no inotropismo,
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quem determina o padrio de automatismo por parte daqueles que tém seus coragdes
denervados. Como conseqiiéncia, mesmo que estes individuos sejam privados de uma
contribui¢io autondmica simpatica ou vagal em nivel cardiaco, outros mecanismos
parecem explicar a manutengdo da capacidade das células marcapasso do né sinusal em
aumentar a sua freqii€ncia de despolarizagdo. Visto que ndo foi encontrada diferenga
significativa no automatismo sinusal entre os grupos do presente estudo, ¢ possivel supor
que a freqiéncia intrinseca de estimula¢do e a capacidade de propagagio do estimulo
elétrico do nd sino-atrial através de potenciais elétricos também sofram influéncia de
fendmenos relacionados a fatores neuroumorais e hemodindmicos, em maior ou menor
grau.. No entanto, os resultados aqui obtidos oferecem subsidios adicionais a hipdtese
vigente de que tal influéncia ndo € o fator determinante na capacidade das células
marcapasso do no sino-atrial em se auto-estimular.

Os atletas apresentaram freqiiéncia cardiaca de repouso significativamente mais
baixa do que os ndo atletas. Tal achado encontra respaldo na literatura, uma vez que o
treinamento dinimico regular realmente diminui a freqiiéncia cardiaca de repouso . Da
mesma forma, a média dos intervalos RR, que nada mais é do que o reciproco da
frequiéncia cardiaca média nas 24 horas medida pelo Holter, foi mais aita nos atletas do que
nos sedentarios.

E importante mencionar que a diminuigio da fregiiéncia cardiaca que decorre do
treinamento fisico também se acompanha da diminui¢do da freqiéncia cardiaca intrinseca,
sendo esta referida como o componente nio autondmico desta bradicardia ®. Estimulos
mecdnicos e metabolicos parecem ter uma influéncia sobre a freqiéncia intrinseca do nd

1 127 ~ . . .
%121 Ngo se sabe, entretanto, se o metabolismo celular mais eficiente dos

sino-atrial
atletas e se as modificagdes nas dimensdes cardiacas decorrentes do treinamento fisico

podem influir na conducdo atrioventricular, de tal forma que a atividade intrinseca do
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sistema de condugéo se altere e possa contribuir na génese de bloqueios atrioventriculares
nestes atletas. Ent3o, assim como o treinamento dindmico regular em bases crénicas é
capaz de ter um impacto sobre a frequiéncia cardiaca intrinseca, € plausivel que o
treinamento  fisico possa alterar a “conduglio cardiaca atrioventricular intrinseca”,
colaborando para uma maior freqiiéncia de bloqueio atrioventricular nos atletas. Talvez um
experimento em que se faga uso de duplo-bloqueio farmacologico possa ser util na
avaliagdo da influéncia da atividade nfo autondmica na condugdo atrioventricular,
comparando-se atletas e ndo atletas.

Neste estudo transversal, ndo se encontrou diferenca significativa em relagdo ao
indice vagal RMSSD do dominio do tempo entre os 10 maratonistas e os 10 sedentarios
avaliados, embora se tenham estudado atletas altamente. A literatura, por sua vez,
apresenta dados discordantes a este respeito. Goldsmith e colaboradores encéntraram
diferenga significativa na atividade vagal no componente de alta freqiiéncia da andlise
espectral, quando compararam 8 atletas de atividades dindmicas com 8 sedentarios
saudaveis. Ja Lazoglu e colaboradores '™ ndo encontraram diferenca na variabilidade da
frequéncia cardiaca, tanto no dominio do tempo quanto no dominio da frequéncia, tendo
estudado 12 ciclistas, 10 halterofilistas e 10 sedentarios saudaveis. E possivel que o grupo
de sedentarios saudaveis do presente estudo, assim como aquele de Lazoglu et al,
represente uma amostra de individuos que, embora n3o se exercitem regularmente,
apresentem uma atividade vagal medida pelo indice RMSSD mais desenvolta do que os
sedentarios avaliados por Goldsmith e colaboradores '’

Portanto, mesmo que ao longo dos ultimos anos o estudo da variabilidade da
freqiiéncia cardiaca tenha oportunizado a investiga¢do do sistema nervoso autondmo e os
indices do dominio do tempo tenham sido descritos como marcadores do equilibrio

simpatico-vagal, algumas perguntas ainda estdo sem resposta. Estudos adicionais
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envolvendo atletas serfio necessarios para que se possam compreender melhor algumas
alteracdes autondmicas decorrentes da pratica de atividades dindmicas regulares. O mesmo
parece servir para os fenémenos eletrofisiologicos do territorio supraventricular e suas
relagbes com o exercicio aerébio. Uma vez que se trata de uma area ainda mais pobre em
termos de conhecimento cientifico, torna-se ainda mais neces:sériﬁ um processo de

investigacdo ampla e aprofundada.

Limitacao

Este ¢ um estudo transversal, onde a coleta e a analise dos dados foi realizada em
uma tnica oportunidade e nfo houve acompanhamento ao longo de um periodo de tempo
(desfecho estatico). Quaisquer inferéncias causais somente poderdo ser realizadaé sob a
Optica da suposigio, uma vez que este ¢ um estudo de prevaléncia cujos resultados sdo
fruto de observagdo e, portanto, nido constituem evidéncia experimental baseada em

intervengOes controladas.
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Conclusoes

1. O blequeio na condugdo atrioventricular observado nos atletas praticantes de atividade

dindmica ocorreu em freqiiéncias significativamente mais baixas do que nos sedentarios.

2. Tanto o automatismo sinusal, verificado através do TRNSc, quanto o grau de
modulacido autondmica vagal, mensurado pelo indice RMSSD do dominio do tempo,

ndo diferiram entre 0s grupos.

3. A contribuicdo vagal que explica a diferenga significativa na condugdo atrioventricular

entre os grupos foi de apenas 24%, sendo, portanto, pequena.
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Anexo 1

TERMO DE CONSENTIMENTO

Esta pesquisa tem como objetivo investigar as alteragGes provocadas pela atividade
fisica continuada no ritmo cardiaco e na condugéo do estimulo cardiaco dentro do coragfo.
E uma pesquisa realizada em uma é4rea ainda pobre de informagBes e que busca, em um
futuro préximo, elucidar de maneira consistente alguns mecanismos envolvidos na génese
das altera¢Ses do ritmo cardiaco. Na pesquisa, utilizaremos como métodos de investigagio
0S seguintes exames:

1) Eletrocardiograma (ECG) de repouso convencional

2) Cardioestimulagdo transesofagica atrial. Exame que consiste em introduzir pela narina
um cateter-eletrodo até o eséfago, com a finalidade de registrar o ECG transesofagico e
estimular o cora¢do em freqiiéncias variaveis (mais rapido que o ritmo de repouso do
individuo). Este exame € realizado em diversos servigos de cardiologia no Brasil e no
exterior. Em nosso pais, a maior experiéncia é do Dr. Pachon, do Instituto Dante
Pazanezze de Cardiologia, com mais de 7.000 casos estudados. Todos os estudos
realizados descrevem o método como seguro e bem tolerado. Cabe salientar que ja foi
realizado, no nosso servigo, um estudo envolvendo 32 atletas que voluntariamente
realizaram a cardioestimulacdo e ndo ocorreu nenhuma complicaco. Existe o risco de
ser estimulado o ventriculo esquerdo em aproximadamente 5% dos pacientes em fungdo
do posicionamento inadequado do cateter. Neste caso, o cateter serd reposicionado e,
persistindo a alteragdo, o exame sera suspenso. O exame podera desencadear arritmias
cardiacas em individuos anormais com predisposigdo para tal. Nestes casos, 0s exames
poderdo fornecer informagdes sobre os mecanismos envolvidos na génese das arritmias e
orientar a sua terapéutica. Algum desconforto ¢ inerente ao exame, sendo freqiente a
queixa de palpitagdo no momento da estimulagdo cardiaca. Em qualqur momento, o
exame podera ser interrompido, desde que seja esta a vontade do examinado.

3) ECG dindmico de 24 horas (Holter). Este exame consiste na colocagdo de um pequeno
gravador conectado por eletrodos no térax do examinado, com o intuito de gravar por
24 horas todos os batimentos cardiacos. O examinado ndo podera tomar banho nas 24

horas em que estiver com ¢ aparelho.
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4) Teste ergométrico. Consiste na realiza¢do de uma atividade fisica programada em esteira
rolante. O examinado caminharda e eventualmente correra sobre a esteira com
velocidades e inclinac;ées (da rampa da esteira) crescentes, conforme o protocolo de
Bruce, com registro simultdneo da freqiiéncia cardiaca, ECG e controle da pressdo
arterial.

Eu, , ful informado dos objetivos especificados

acima e da justificativa desta pesquisa, bem como fui informado clara e detalhadamente
sobre cada procedimento ao qual serei submetido. Estou consciente, também, dos
desconfortos e riscos previstos, bem como dos beneficios esperados. Além disso, set que
informagdes obtidas com os meus resultados me serfdo fornecidas e que terei liberdade para
retirar o meu consentimento de participar da pesquisa em qualquer momento.

O profissional certificou-me de que as informagdes

obtidas terdo caréter confidencial, podendo ser utilizadas sem a minha identificagdo para
avaliac@o dos resultados da pequisa.

Fui informado de que caso ocorram danos a minha satde, causados diretamente
pela pesquisa, teret direito a tratamento médico e indenizagdo conforme estabelece a lei.

Li estas regras e entendi os procedimentos realizados. Estou de acordo em

participar desta pesquisa.

Assinatura do individuo estudado

Assinatura do responsavel

Assinatura da testemunha

Porto Alegre,
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SEDENTARIOS
idade Fcrep PR QTc Tempo Fcmax VO2 PAS TRNSc PW RRmed RMSSD
{seq) max max
23 52 170 420 7586 188 73,1 190 260 110 905,14 35,37
35 56 160 410 720 200 83 150 285 130 877,77 28,73
29 54 180 450 720 198 76,4 200 440 150 94517 31,86
35 64 160 400 690 180 83 180 380 120 1072,69 30,51
41 54 150 410 860 167 73,1 230 230 140 11499 43,89
28 52 180 380 830 185 83 220 265 120 1011,68 38,7
31 48 130 420 782 210 79,7 210 120 110 1309,18 58,81
26 47 150 380 813 193 83 190 260 110 1079,35 81,67
29 54 150 390 780 164 83 200 270 120 838863 20,81
40 64 180 380 690 182 83 190 280 110 1080,55 87,7
ATLETAS
Idade Fcrep PR QTc Tempo Fcmax VO2 PAS TRNSc PW RRmed RMSSD
{seq) max max

33 64 160 400 1320 186 38,75 200 350 115 877,55 26,26
26 66 130 410 1440 197 3592 196 260 175 743,71 24.88
27 68 140 380 1320 187 3582 210 380 180 708,33 21,57
24 72 170 400 1440 205 3424 230 280 130 783,93 29
39 68 160 400 1260 176 40,94 210 260 150 878,23 23,77
28 60 160 380 1440 201 32,08 250 290 160 70548 18,71
35 84 180 370 1380 210 3826 186 720 175 813,06 39,32
21 60 140 410 1440 188 38,87 220 380 125 950,82 48,76
30 86 180 380 1440 - 189 38,2 210 360 130 948,1 55,07
34 82 170 410 1440 187 3424 200 400 140 803,47 25,22




