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A prática regular de atividade física proporciona benefícios para 

a saúde, tanto na prevenção primária quanto no tratamento das 

doenças crônicas cardiovasculares. Existe uma forte e inversa 

associação entre atividade física e mortalidade cardiovascular 

e geral. Mesmo uma quantidade modesta de exercício físico 

confere benefícios para saúde, e estes benefícios aumentam de 

uma forma dose-dependente, porém, é possível que exista um 

limite seguro de dose da atividade física, para além do qual 

não haja aumento dos benefícios ou mesmo os efeitos adversos 

da atividade física podem superar seus benefícios. Apesar de 

quase todos os estudos epidemiológicos mostrarem benefício 

cardiovascular da atividade física habitual, o exercício físico 

de alta intensidade pode causar alterações cardíacas agudas 

e a remodelação crônica do coração de atleta, sendo que o 

significado clínico destas alterações ainda é incerto. Este artigo 

procura revisar as possíveis consequências da atividade física 

de alta intensidade e longa duração.
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Regular physical activity provides a variety of health benefits, 

both in primary prevention as well as in the treatment of 

chronic cardiovascular diseases. There is a strong and inverse 

association between physical activity and cardiovascular 

and overall mortality. Even a modest amount of exercise 

confers health benefits, and these benefits increase in a 

dose-dependent manner, but it is possible that there is a 

safe upper-dose limit of physical activity beyond which 

there is no increase in benefits or even the adverse effects of 

physical activity may outweigh its benefits. Although almost 

all epidemiological studies show cardiovascular benefit of 

physical activity, high intensity exercise can cause acute 

cardiac changes and chronic remodeling of the athlete’s 

heart, but the clinical significance of these changes is still 

uncertain. This article reviews the possible consequences of 

chronic high intensity physical activity.
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High intensity exercise: cardiovascular risk

Descriptors: exercise tolerance, exercise/physiology, physical 
exertion, risk assessment, risk factors.

Descritores: esforço físico, exercício/fisiologia, fatores de 
risco, medição de risco, tolerância ao exercício.
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A prática regular de atividade física proporciona um 
grande número de benefícios para a saúde, tanto na 
prevenção quanto no tratamento das doenças crônicas 

mais prevalentes como a hipertensão arterial sistêmica, 
hipercolesterolemia, diabetes mellitus e doença arterial 
coronária1-3. Um grande número de evidências acumulado a 
partir de grandes estudos epidemiológicos mostram uma forte 
e inversa associação independente entre atividade física, saúde 
e mortalidade cardiovascular e geral4. Pessoas que se exercitam 
regularmente têm maior expectativa de vida e menos fatores de 
risco cardiovasculares quando comparados com sedentários5-7.

Mesmo uma quantidade modesta de exercício físico 
confere benefícios para saúde, e estes benefícios aumentam de 
uma forma dose-dependente, porém, talvez exista um limite 
além do qual mais exercício não produza mais benefícios. Wen 
et al.8 demonstraram que a prática de 15 minutos de exercício 
moderado por dia conferiu benefícios à saúde, sendo que estes 
benefícios aumentaram progressivamente com o aumento da 
intensidade e duração do exercício, até cerca de uma hora 
por dia de exercício vigoroso, além do qual um aumento 
na atividade física não produziu mais benefícios. No estudo 
Aerobics Center Longitudinal Study (ACLS), houve uma 
associação forte e inversa entre os níveis de aptidão física 
e mortalidade, sendo que o risco de mortalidade diminuiu 
progressivamente com o aumento da aptidão física até atingir 
um platô (9 MET para mulheres e 10 MET para homens), a 
partir do qual não houve mais diminuição da mortalidade, 
apesar do incremento na aptidão física9. Resultados semelhantes 
observados por Kokkinos et al.10, mostrando redução no risco 
de morte de 13% a cada aumento de um MET na capacidade 
física, atingindo um platô em 10 MET.

Sendo assim, é possível que exista um limite seguro de 
dose da atividade física (quantidade e intensidade), para além 
do qual não haja aumento dos benefícios ou mesmo os efeitos 
adversos da atividade física podem superar seus benefícios.

Atualmente, a participação em atividades físicas aeróbicas 
extenuantes está em ascensão, com a realização de exercícios 
intensos várias horas por dia e participação em competições, 
como maratonas e ultramaratonas, muitas vezes sem orientações 
ou sem respeitar períodos adequados de descanso, levando a um 
acúmulo de carga de trabalho muito maior do que os recomendados 
para beneficio à saúde. O exercício, quando realizado de forma 
intensa e extenuante, sem o devido preparo físico e supervisão 
especializada, pode resultar em situações de risco à saúde e, até 
mesmo, determinar desfechos fatais em certos casos11.

Eventos cardiovasculares relacionados com o exercício 
ocorrem predominantemente em indivíduos com doenças 
subjacentes ocultas12, no entanto, o exercício pode ter efeitos 
deletérios em indivíduos sem alterações cardíacas prévias. 
Recentemente, tem sido levantada a hipótese de que a 
atividade física de alta intensidade realizada ininterruptamente 
pode causar lesão cardíaca permanente; alguns estudos têm 
demonstrado de forma independente evidências bioquímicas 
e estruturais de lesão cardíaca e disfunção transitória depois de 
esportes de longa duração e alta intensidade13-15.

Dessa forma, é importante a diferenciação das alterações 
cardíacas decorrentes do treinamento físico intensivo e 
prolongado, denominadas como coração de atleta, daquelas 
consideradas patológicas e capazes de desencadear eventos 
com consequências fatais.

Coração de atleta

O coração de atleta é uma adaptação fisiológica em 
resposta ao treinamento físico crônico, composta de alterações 
cardíacas morfológicas, incluindo o aumento do diâmetro 
diastólico dos ventrículos esquerdo e direito, aumento da 
espessura da parede e da massa do ventrículo esquerdo, com 
função sistólica e diastólica preservadas, além do aumento 
do volume do átrio esquerdo16. A intensificação contínua na 
sobrecarga hemodinâmica, ocasionada pelo treinamento de 
longo prazo, acarreta a hipertrofia miocárdica, reversível com 
a interrupção do treinamento físico16,17.

As adaptações ao exercício físico regular também 
incluem alterações no sistema autonômico da função 
cardiovascular, que podem mudar a resposta fisiológica do 
coração e dos vasos sanguíneos ao exercício, melhorando a 
capacidade funcional. O aumento da atividade simpática leva ao 
aumento da frequência cardíaca e da contratilidade miocárdica, 
enquanto que a exacerbação do sistema nervoso parassimpático 
impõe uma diminuição nos batimentos cardíacos. Os treinos 
de grande intensidade predispõem o indivíduo a um aumento 
no tônus parassimpático quando em repouso, refletindo em 
bradicardia e aumento compensatório do volume sistólico18.

As adaptações cardiovasculares ao exercício dependem 
de fatores como área corpórea, gênero, fatores genéticos, e 
duração e tipo de exercício que é desenvolvido: treinamento 
de resistência (também descrito como dinâmico ou isotônico), 
tais como corrida de longa distância e natação ou treinamento 
de força (também conhecido como estático ou isométrico), 
como luta e halterofilismo16. Exercícios predominantemente 
dinâmicos tendem a resultar em um aumento absoluto da massa 
e do tamanho da cavidade ventricular esquerda (hipertrofia 
excêntrica), enquanto que, nos exercícios preferencialmente 
estáticos, observa-se um aumento da massa do ventrículo 
esquerdo sem dilatação significativa da câmara ventricular 
(hipertrofia concêntrica)19,20.

No entanto, apesar das alterações do coração de atleta 
serem reconhecidas há mais de um século, o remodelamento 
ventricular ocasionado pela atividade física de alta intensidade 
pode incluir alterações que podem ultrapassar os limites da 
normalidade e cujo significado clínico e prognóstico tem sido 
objeto de intensa discussão e controvérsia.

Alterações cardíacas adversas da atividade 
física

As consequências da exposição crônica ao exercício 
físico de alta intensidade e os efeitos clínicos de longo prazo da 
remodelação cardíaca nos atleta ainda não estão completamente 
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determinados, podendo estar relacionados à disfunção cardíaca 
e efeitos cardiovasculares adversos15.

Estudos já demonstraram evidências bioquímica e 
estrutural de lesão cardíaca com disfunção transitória após a 
realização de esportes de resistência prolongados14,16.

A fisiopatologia e as possíveis consequências 
cardiovasculares adversas, como fibrose e arritmias, associadas 
à exposição crônica ao exercício físico intenso, podem 
estar relacionadas com elevações sustentadas na frequência 
cardíaca, pressão arterial, débito cardíaco e nos volumes das 
câmaras cardíacas consequentes a um treinamento extenuante 
prolongado e repetitivo21. Além disso, a atividade física 
intensa prolongada produz grandes quantidades de radicais 
livres, submetendo esses indivíduos ao estresse oxidativo 
com disfunção transitória dos cardiomiócitos22. Este ciclo 
repetitivo pode estimular a formação de colágeno por células 
imunológicas (linfócitos, macrófagos e mastócitos), resultando 
em deposição de placas focais de fibrose no miocárdio e, de 
forma mais difusa, nas grandes artérias15.

Alterações Estruturais
Sessões diárias de atividade física longa e extenuante 

ocasionam sobrecarga de volume e distensão cardíaca 
recorrente, podendo levar a mudanças estruturais crônicas, 
principalmente em câmaras cardíacas direitas22-24, o que pode 
predispor a arritmias, como a fibrilação atrial e arritmias 
ventriculares15,16,25.

O conceito de remodelamento cardíaco fisiológico 
em resposta ao exercício físico implica em alterações que 
ocorrem em resposta a uma sobrecarga hemodinâmica; sendo 
assim, seria de se esperar que, uma vez removido o estímulo, 
tais alterações deveriam regredir, com retorno ao normal do 
tamanho das câmaras cardíacas. No entanto, em um estudo 
ecocardiográfico realizado com atletas de resistência de 
elite foi demonstrado reversão incompleta da dilatação do 
ventrículo esquerdo após descondicionamento físico em atletas 
veteranos (20% dos ex-atletas permaneceram com aumento 
substancial do ventrículo esquerdo mesmo após longo período 
de descondicionamento)26. Diversos outros estudos também 
descrevem aumento nas dimensões atrial e ventricular entre 
atletas de endurance aposentados27-29.

Estudo com atletas veteranos submetidos à ressonância 
magnética cardíaca relatou que 33% deles apresentavam realce 
tardio sem causa específica, indicando a presença de fibrose 
miocárdica, sendo que a prevalência do realce tardio nestes 
atletas veteranos não foi associada com a idade, altura, peso 
ou área de superfície corporal, mas foi significativamente 
associada com o número de anos de treinamento, número 
de maratonas, e ultramaratonas concluídas30. Outro estudo 
utilizando ressonância magnética para avaliar os efeitos 
na estrutura do miocárdio da corrida de longa distância 
por períodos prolongados mostrou que aproximadamente 
12% desses atletas tinham evidência de fibrose miocárdica, 
manifestada pela presença de realce tardio31.

Em estudo com atletas avaliados imediatamente após 
a realização de competições de resistência de longa duração, 
foi demonstrado que o exercício intenso causou elevações 
em biomarcadores de lesão miocárdica (troponina e BNP), 
correlacionados com redução da fração de ejeção do ventrículo 
direito, porém, após uma semana, houve reversão total destas 
alterações22. Alguns estudos têm sugerido que as alterações no 
ventrículo direito ocasionadas pela atividade física intensa são 
menos significativas em atletas sem sintomas de arritmia do que 
em atletas que têm sintomas de arritmias, nos quais o aumento 
do tamanho e a redução da fração de ejeção do ventrículo direito 
são significativamente maiores25,32.

Também se tem demonstrado que indivíduos que 
praticam cronicamente exercícios físicos de endurance de 
alta intensidade apresentam maior escore de cálcio coronário 
e têm maior volume da placa coronária calcificada quando 
comparados com controles sedentários, no entanto, sem um 
aumento na incidência de eventos cardiovasculares15.

Biomarcadores
Estudos recentes têm avaliado o risco potencial de danos 

ou disfunção cardíaca associada ao exercício, representados 
pela presença de elevação de biomarcadores cardíacos na 
circulação sistêmica após a participação em eventos esportivos 
de resistência extenuantes, como triátlon, maratona, corridas 
de ciclismo, e outras provas de resistência16,33. Porém, 
ainda não está claro se o aparecimento ou o aumento de 
um determinado biomarcador representa dano cardíaco 
clinicamente significativo ou é parte da resposta fisiológica ao 
exercício de resistência.

Aumentos de troponinas cardíacas são comumente 
relatados em atletas de endurance de elite e de lazer após 
exercício de resistência extenuante e prolongado34-36. Uma 
recente meta-análise avaliou dados de 26 estudos e mostrou 
que, após exercícios extenuantes, as concentrações de troponina 
ultrapassaram o limite inferior da normalidade do ensaio em 
aproximadamente metade dos participantes37.

No entanto, ao contrário dos pacientes com infarto 
do miocárdio, em atletas as elevações de troponinas 
cardíacas associadas ao exercício tipicamente diminuem 
significativamente dentro de 24 horas após o exercício, 
geralmente atingindo valores normais após este período38,39. 
Uma possível explicação para a liberação induzida pelo 
exercício de troponinas cardíacas em atletas saudáveis é o 
aumento reversível na permeabilidade da membrana dos 
cardiomiócitos, com uma liberação transitória de troponina do 
pool citoplasmático (não ligada ao aparato contrátil)33.

O significado preciso deste fenômeno transitório é 
incerto. Tem-se argumentado que estes podem ser aumentos 
transitórios inteiramente benignos resultantes de adaptações 
cardiovasculares a longo prazo da atividade física extenuante15.

O exercício físico extenuante também pode induzir 
alterações agudas do BNP e NT-proBNP. Em condições de 
repouso, as concentrações de BNP ou NT-proBNP não são 
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elevadas em atletas saudáveis (com ou sem o coração de atleta). 
Porém, agudamente após exercícios intensos e prolongados, 
elevações do BNP ou NT-proBNP em atletas de elite ou 
amadores podem estar presentes. Sugere-se que estes aumentos 
não são de natureza patológica, como em pacientes com 
doenças cardiovasculares, mas podem ter um efeito citoprotetor 
e de regulação do crescimento do coração de atleta33.

Pesquisas adicionais são necessárias para elucidar 
algumas das associações entre biomarcadores cardíacos e o 
exercício físico.

Efeitos pró-arrítmicos
Atualmente, existem evidências convincentes de 

que algumas arritmias cardíacas estão associadas com o 
treinamento de alta intensidade e volume27. Vários estudos 
relatam prevalência aumentada de arritmias ventriculares e 
supraventriculares em atletas veteranos30.

O remodelamento cardíaco induzido pelo exercício 
crônico pode criar um substrato arritmogênico15. A fibrose 
miocárdica, mesmo que limitada, é um substrato potencial 
para arritmias cardíacas, e isso tem sido sugerido, na ausência 
de qualquer outra causa, como uma explicação para a maior 
prevalência de algumas arritmias em coortes de atletas de 
resistência27,30,40.

Um grande número de estudos realizados com atletas de 
endurance observou um aumento de até cinco vezes no risco 
de desenvolvimento de fibrilação atrial em atletas e ex-atletas, 
quando comparados com controles15,41,42. Possíveis mecanismos 
subjacentes à associação exercício e fibrilação atrial podem 
incluir alterações atriais estruturais (dilatação e fibrose), 
aumento do tônus vagal e alterações inflamatórias27,41,43.

Outras arritmias como bradicardia sinusal, ritmo 
juncional, bloqueio atrioventricular de primeiro grau e segundo 
grau tipo Mobitz I estão relacionadas ao aumento do tônus vagal 
causado pelo treinamento físico16,44.

Um estudo com monitorização eletrocardiográfica 
ambulatorial (Holter 24 horas) em atletas mostrou que 
ectopias ventriculares eram frequentes, incluindo extrassístoles 
ventriculares isoladas e arritmias ventriculares complexas 
(como surtos de taquicardia ventricular não sustentada), porém, 
desde que doença cardíaca subjacente fosse excluída, estas 
arritmias não foram associadas a eventos clínicos adversos, 
sendo um fenômeno benigno e potencialmente reversível45,46.

Estes resultados sugerem que uma variedade de arritmias 
pode fazer parte do espectro do coração do atleta. No entanto, 
tais alterações do ritmo geralmente não são associadas a eventos 
clínicos adversos e são geralmente suprimidas ou substancial-
mente reduzidas após períodos de descondicionamento físico.

Conclusão

Com uma proporção crescente da sociedade de hoje 
buscando os desafios e benefícios do esporte de resistência, 
realizando atividades físicas aeróbicas extenuantes, com 
treinamentos intensos várias horas por dia, além de participação 

em competições como maratonas, é hora de quantificarmos com 
mais precisão quais são os seus riscos potenciais.

Apesar de quase todos os estudos epidemiológicos 
mostrarem benefício cardiovascular da atividade física habitual, 
o exercício físico de alta intensidade pode causar alterações 
cardíacas agudas e a remodelação crônica do coração de atleta, 
sendo que o significado clínico destas alterações é incerto. Estes 
resultados devem gerar discussão, mas ainda é muito cedo para 
concluir que o exercício prolongado de alta intensidade leva à 
lesão do miocárdio clinicamente significativa.

No nosso entendimento, ainda não existem evidências 
concretas de que ex-atletas apresentam mais disfunção cardíaca 
e eventos cardiovasculares adversos maiores causados por dano 
miocárdico induzido pelo exercício, no entanto, faltam estudos 
robustos de longo prazo avaliando o estado clínico destes indivíduos.
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