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RESUMO: Introdução: a doença cardiovascular é a principal 
causa de morte em todo o mundo e a doença arterial coronariana 
se destaca pelo número de óbitos. A calcificação da artéria 
coronária (CAC) aumentada é um fator de risco para eventos 
coronarianos, no entanto, homens adultos saudáveis com alta 
carga de treino ao longo dos anos e com histórico de longas 
provas de resistência demonstram altos valores de CAC. 
Objetivo: tendo em vista o paradoxo existente entre os efeitos 
do treinamento físico extenuante e o desenvolvimento da 
calcificação coronariana, o presente estudo tem como objetivo 
avaliar o mecanismo da CAC em homens adultos fisicamente 
ativos. Métodos: Este estudo caracteriza-se como uma revisão 
narrativa, tendo como base, produções científicas nas línguas 
portuguesa e inglesa, nas seguintes bases de dados: National 
Library of Medicine (PubMed), Scientific Eletronic Library 
On-line (SciELO) e US National Library of Medicine (NCBI). 
Resultados: Em um estudo, 150, dos 284 participantes (53%), 
tinham o escore de CAC mediano de 35,8 [9,3-145,8]. O 
volume médio de exercício ao longo da vida foi de 2,9 [1,9-
4,4] horas/semana, resultando em 1356 [851-2030] equivalentes 
metabólicos de tarefa (MET)-min/semana. Além disso, a 
presença da CAC foi mais comum naqueles com maiores 
volumes de exercícios ao longo da vida. Assim como em outros 
trabalhos, pode-se considerar que maiores pontuações da CAC 
e maiores placas coronárias em atletas podem ser interpretados 
como um efeito deletério do exercício nas artérias coronárias, 
entretanto, a natureza calcificada e estável das placas em homens 
atletas também podem ser considerada como protetora contra a 

ruptura da placa e infarto agudo do miocárdio. Conclusão: Os 
atletas de endurance estão mais predispostos ao aumento da 
calcificação da artéria coronária que indivíduos menos ativos 
ou sedentários, contudo o que se observa é que as altas cargas 
de exercício físico ao longo da vida parecem promover mais 
benefícios do que risco a saúde cardiovascular.

Palavras-chave: Calcificação vascular; Atletas; Doenças 
cardiovasculares.

ABSTRACT: Introduction: cardiovascular disease is the 
leading cause of death worldwide and coronary artery disease 
stands out for the number of deaths. Increased coronary artery 
calcification is a risk factor for coronary events, however, 
healthy adult men with a high training load over the years and 
with a history of long endurance tests demonstrate high CAC 
values. Objective: in view of the paradox between the effects of 
strenuous physical training and the development of CAC, this 
study aims to assess the CAC in physically active adult men. 
Methods: This study is characterized as a narrative review, 
based on scientific productions in Portuguese and English, in the 
following databases: National Library of Medicine (PubMed), 
Scientific Electronic Library Online (SciELO) and US National 
Library of Medicine (NCBI). Results: In the study,150 of 284 
participants (53%) had a median CAC score of 35.8 [9.3-145.8]. 
The mean lifetime exercise volume was 2.9 [1.9-4.4] hours/
week, resulting in 1356 [851-2030] metabolic equivalent of task 
(MET)-min/week. In addition, the presence of CAC was more 
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common in those with higher exercise volumes throughout life. 
As in other studies, it can be considered that higher CAC scores 
and higher coronary plaques in athletes can be interpreted as a 
deleterious effect of exercise on the coronary arteries, however, 
the calcified and stable nature of the plaques in male athletes 
can also be considered as protective against plaque rupture and 
acute myocardial infarction. Conclusion: Endurance athletes are 

more predisposed to increased coronary artery calcification than 
less active or sedentary individuals, however, what is observed 
is that high loads of physical exercise throughout life seem to 
promote more benefits than risk to cardiovascular health.

Keywords: Vascular calcification; Athletes; Cardiovascular 
disease.

INTRODUÇÃO 

A doença cardiovascular (DCV) é a principal 
causa de morte no mundo, sendo a doença 

arterial coronariana (DAC) de causa ateroesclerótica, a 
responsável pelo maior número de óbitos, principalmente 
nos homens1. A aterosclerose é produto do depósito de 
lipídeos oxidados, materiais fibrosos e aumento das 
citocinas inflamatórias. O processo aterosclerótico tem 
evolução lenta e necessita de anos para a sua manifestação. 
Com o avançar da doença, ocorre obstrução da artéria, 
com consequente diminuição do fluxo sanguíneo local 
e da oferta de oxigênio e nutrientes para os tecidos, 
desencadeando o processo isquêmico. A manifestação 
da DAC acontece como angina e infarto, ocorrendo 
predominantemente, a partir da quinta década de vida2.

Por outro lado, a prática de atividade física e o 
treinamento físico reduzem a morbimortalidade por DCV. 
Os benefícios da atividade física relacionadas à saúde 
cardiovascular são observados a partir de práticas diárias 
de 15 minutos, que se associam a uma redução de 14% 
na mortalidade3. Entretanto, alguns estudos reportaram 
que o treinamento físico em excesso poderia produzir 
efeitos cardíacos deletérios, dentre eles, a calcificação 
das artérias coronárias (CAC)4-6. A CAC é um importante 
fator de risco para eventos coronarianos em indivíduos 
assintomáticos, expondo ao maior risco aqueles com 
valores de ≥ 100 unidades de Agatston. Embora a prática 
de exercício físico seja um hábito associado à longevidade 
e capaz de reduzir substancialmente o risco de eventos 
cardiovasculares e mortalidade7, apontamentos mostraram 
que corredores de ultradistância e maratona tem escore de 
CAC mais altos quando comparados aos participantes de 
eventos mais curtos8.

OBJETIVO 

Tendo em vista o paradoxo existente entre os 
efeitos do treinamento físico extenuante e o desen-
volvimento da CAC, o presente estudo tem como objetivo 
avaliar o mecanismo da CAC em atletas de endurance.

MÉTODOS

Este estudo caracteriza-se como uma revisão 
narrativa, tendo como base produções científicas, 
preferencialmente, de 2010-2020 nas línguas portuguesa 

e inglesa, nas seguintes bases de dados: National Library 
of Medicine (PubMed), Scientific Eletronic Library 
On-line (SciELO) e US National Library of Medicine 
(NCBI). Os descritores utilizados foram “coronary 
artery calcification” e “exercise training” - 315 artigos, 
“coronary artery calcification” e “middle age men” - 1035 
artigos, “coronary artery calcification” e “marathon” - 14 
artigos, “coronary artery calcification” AND “endurance 
athlete” - 41 artigos. Após esse resultado, foram seguidos, 
consecutivamente, os seguintes passos: leitura seletiva 
e escolha do material adequado ao objetivo do estudo; 
leitura analítica e análise dos textos; leitura interpretativa 
e redação do texto. Dentre as publicações encontradas, 60 
possuíam contribuições significativas para o estudo em 
questão. Por tratar-se de uma revisão narrativa, não foi 
necessária aprovação de um Comitê de Ética e Pesquisa. 

RESULTADOS

No estudo de Aengevaren et al.5 150 dos 284 par-
ticipantes (53%) tinham o escore de CAC mediano de 
35,8 [9,3-145,8]. O volume médio de exercício ao lon-
go da vida foi de 2,9 [1,9-4,4] horas/semana, resultando 
em 1356 [851-2030] equivalentes metabólicos de tarefa 
(MET)-min/semana. Além disso, a presença da CAC foi 
mais comum naqueles com maiores volumes de exercí-
cios ao longo da vida. Os que realizavam > 2.000 MET-
-min/semana com mais frequência tiveram CAC > 0 
(68%) em comparação com o grupo < 1000 MET-min/
semana (43%). Pontuações CAC, área da CAC e o nú-
mero de regiões de interesse foram significativamente 
maiores no grupo que realizou um volume de treino > 
2.000 MET-min/semana em comparação ao grupo que 
realizou < 1000 MET-min/semana. Na análise ajustada, 
as análises multivariadas demonstraram uma prevalência 
de CAC significativamente maior naqueles que faziam 
>2.000 MET min/semana versus <1000 MET-min/sema-
na. Em resumo, evidenciou-se uma prevalência de CAC 
de 68% para aqueles com MET > 2000 min/semana em 
uma amostra de 75 indivíduos. A prevalência de placa 
foi significativamente maior (calcificada, não calcificada, 
mista <130 HU ou mista > 130HU) no grupo mais ati-
vo (77%) quando comparado com o grupo menos ativo 
(56%). Entretanto, em participantes com aterosclerose 
coronariana, a menor prevalência de placas mistas foi ob-
servada no grupo mais ativo (48%) em comparação ao 
grupo menos ativo (69%). Além disso, observou-se que o 
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grupo mais ativo tinha com maior frequência apenas pla-
cas calcificadas em comparação com o grupo menos ativo 
(ORajustado = 3,57 (IC 95%: 1,28 - 9.97). Portanto, o 
grupo mais ativo demonstrou uma composição de placas 
com características benignas, com menos placas mistas 
e, frequentemente, placas calcificadas. Essas observações 
podem explicar o aumento da longevidade observada nos 
indivíduos que praticam treinamento físico. Apesar da 
presença de mais aterosclerose coronariana nos partici-
pantes mais ativos, estes dados não sugerem que haja o 
aumento da mortalidade nesses indivíduos5.

No estudo de Merghani et al.4 os atletas foram de-
finidos como aqueles com idade > 40 anos, que correram 
≥ 16 quilômetros por semana. Além disso, era necessário 
que houvesse a continuidade da prática por pelo menos 10 
anos, e competir no mínimo 10 eventos de resistência in-
cluindo maratonas (42,2 km), meias maratonas (21,1 km). 
Neste trabalho, as placas ateroscleróticas foram definidas 
como uma irregularidade que causa qualquer grau de es-
tenose luminal. A aterosclerose coronariana significativa 
foi definida como CAC > 70º percentil e/ou a presença 
de placa associada a > 50% de estenose luminal em um 
único segmento coronário. Com isso, a avaliação de CAC 
evidenciou que grande parte dos atletas (52% homens) 
e controles (59% homens) tinha um escore de cálcio da 
artéria coronária normal (CAC = 0 unidades Agatston) e 
apenas 25 (16%) atletas e 18 (19,5 %) os controles tive-
ram um CAC > 70º percentil. De modo geral, não houve 
diferenças significativas entre atletas e controles com re-
lação à proporção com CAC = 0 ou CAC > 70º percentil. 
Entretanto, quando as pontuações da CAC foram analisa-
das em relação aos valores absolutos, os atletas tiveram 
maior prevalência de pontuações CAC coronárias mode-
radas a gravemente elevadas ≥ 300 unidades de Agats-
ton; 12 (11,3%) atletas do sexo masculino tiveram uma 
pontuação CAC ≥ 300 unidades de Agatston enquanto 
este achado não foi encontrado em nenhum dos homens 
sedentários. O escore da CAC mediano em atletas do sexo 
masculino com CAC > 1 foi maior do que em homens 
sedentários com CAC > 1, 86 em comparação a 3. Atle-
tas do sexo masculino tiveram uma prevalência maior de 
placas coronárias em comparação com os homens seden-
tários, 47 (44%) contra 12 (22%). No geral, placas foram 
observadas em 106 atletas e 54 controles. Em resumo 
desta amostra (n=106), a prevalência de CAC foi cerca 
de 48% naqueles que correram ≥ 10 milhas por semana 
durante 10 anos e competiram em um mínimo de 10 even-
tos de resistência. Além disso, a prevalência de placa é de 
44%, porém dessas, 72% são calcificadas. Isso demonstra 
escores de CAC mais elevados e maior número de pla-
cas coronárias ateroscleróticas nesses indivíduos. Assim, 
pode-se considerar que maiores pontuações da CAC e 
maiores placas coronárias em atletas podem ser interpre-
tados como um efeito deletério do exercício nas artérias 
coronárias, entretanto, a natureza calcificada e estável das 

placas em homens atletas também podem ser considerada 
como protetora contra a ruptura da placa e infarto agudo 
do miocárdio.

DeFina et al.9 estudaram 21.758 homens ame-
ricanos saudáveis e os dividiram com base no nível de 
atividade física, em indivíduos com desempenho <1.500, 
1.500 a 2.999 e ≥ 3.000 MET-min/sem. Os indivíduos 
mais ativos, definidos como mais de 3.000 (MET) - mi-
nutos/semana (equivalente a correr aproximadamente 6,5 
km/d ou 250-300 min/sem), eram mais propensos a ter um 
CAC >100 em comparação com indivíduos que realizam 
menos atividade física. Coletivamente, esses resultados 
indicam que os atletas são mais propensos a ter CAC alto 
do que os seus pares sedentários. Nesse estudo, foi de-
mostrado que embora o CAC esteja associado ao aumento 
do risco cardiovascular entre os indivíduos com CAC < 
100, a mortalidade foi menor nos indivíduos mais ativos 
em comparação com os indivíduos menos ativos (<1500 
MET-min/sem). Entre os indivíduos com CAC > 100, o 
risco não foi significativamente diferente entre os grupos 
referente ao volume de atividade física. Observa-se, por-
tanto, que embora o aumento da carga semanal de treino 
esteja associado à CAC, este, por sua vez, não é um fator 
causal para o maior desfecho em mortalidade por causa 
cardiovascular.

A amostra do estudo de Jafar et al.10 incluiu 56 
corredores que competiram por 10 ou mais anos. Os cor-
redores foram divididos em 3 categorias: Grupo A com-
posto por corredores que competiram em pelo menos 10 
ultramaratonas (corridas cobrindo mais de 50 km) e/ou 
competições de Ironman em 10 anos. O Grupo B incluiu 
corredores que participaram de mais de 9 maratonas ao 
longo de 10 anos. O Grupo C foi composto por corredores 
que competiram em mais de 9 corridas mais curtas, defi-
nidas como corridas cobrindo menos de 13,1 milhas em 
10 anos. A pontuação de CAC > 100 foi usada para definir 
um grupo com maior risco de eventos cardiovasculares 
futuros. Entre os corredores que participaram de corrida 
de longa distância (grupos A e B), 73,3% dos corredo-
res tiveram pontuação CAC maior que 0, enquanto ape-
nas 23,1% dos corredores do grupo C tiveram pontuação 
CAC maior que 0. Além disso, 70% dos atletas do grupo 
A + B ficaram acima do 50º percentil, ao passo que ape-
nas 19,2% dos corredores do grupo C foram classificados 
acima do 50º percentil. Cerca de 10% dos corredores do 
grupo A+B tiveram pontuações CAC > 100, em compa-
ração com apenas 11,5% dos corredores do grupo C. Em 
suma, corredores de ultradistância e de maratona tiveram 
pontuações CAC mais altas do que corredores que parti-
ciparam de eventos mais curtos10. 

DISCUSSÃO

Analisar os aspectos da evolução da aterosclerose 
é determinante para o entendimento do desfecho 
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em evento ou até mortalidade relacionada a DAC11. 
Diferentes fatores de risco atuando em conjunto podem 
determinar a ocorrência da aterosclerose12. Estes podem 
ser divididos em modificáveis (tabagismo, sedentarismo, 
obesidade, estresse, dislipidemia e hipertensão arterial) 
e não modificáveis (diabetes mellitus, hipertensão 
familiar, trombofilias, sexo, idade e hereditariedade)13. A 
aterosclerose é uma doença inflamatório-proliferativa que 
progride por manutenção contínua desses mecanismos e, 
também, de modo abrupto, por complicação trombótica 
de lesão preexistente14. Uma vez que a aterosclerose é 
postulada como uma doença progressiva caracterizada 
pelo acúmulo de lipídeos, elementos fibrosos e 
inflamatórios, especificamente de resposta à injúria 
endotelial vascular14-16, está associada às forças mecânicas, 
como a hipertensão arterial, toxinas exógenas, como 
aquelas encontradas no tabaco, proteínas anormalmente 
glicosiladas associadas com os diabetes mellitus, lipídeos 
ou proteínas modificadas pela oxidação e, possivelmente, 
infecções virais e bacterianas14,17,18.

Por outro lado, o treinamento regular melhora 
o perfil de risco de DCV, reduzindo os triglicerídeos 
plasmáticos e aumentando o colesterol da lipoproteína 
de alta densidade (HDL-C)19. Além disso, reduz a 
pressão arterial20, melhora o metabolismo da glicose 
e a sensibilidade à insulina21. Também reduz a massa 
corporal e os marcadores inflamatórios22. Benefícios são 
evidenciados no tocante da função endotelial melhorada23, 
tônus vagal aumentado, desencadeando frequências 
cardíacas mais baixas24, remodelação vascular incluindo 
diâmetros maiores de vasos e uma biodisponibilidade 
aumentada de óxido nítrico25. Portanto, essas melhorias 
nos fatores de risco podem explicar a redução nas DCV26.

A prática de exercício físico de atletas não impede 
o desenvolvimento da aterosclerose central e periférica27. 
Os mecanismos subjacentes ao aumento da aterosclerose 
coronariana em atletas são amplamente desconhecidos, 
mas existem vias potenciais, embora especulativas, 
que podem vincular o treinamento físico ao CAC e ao 
desenvolvimento de placa28. 

As catecolaminas aumentam a frequência 
cardíaca e a contratilidade cardíaca durante o exercício. 
O aumento do débito cardíaco induzido pelo exercício 
pode aumentar o estresse mecânico na parede do vaso 
coronário e interromper os padrões de fluxo sanguíneo 
laminar, levando à lesão da parede do vaso, fator que pode 
desencadear o aparecimento da aterosclerose prematura29. 
A pressão arterial elevada pode acelerar a aterosclerose 
coronariana30. O achado de que o exercício físico vigoroso 
foi associado à placa aterosclerótica e à prevalência de 
CAC se encaixa nessa hipótese, pois o exercício mais 
intenso está associado aos aumentos tanto na frequência 
cardíaca quanto na pressão arterial sistólica5.

Os efeitos do exercício nas vitaminas, minerais e 
hormônios também podem fortalecer a associação entre 

exercício e aterosclerose coronariana. As concentrações 
séricas de vitamina D estão inversamente relacionadas ao 
CAC31,32 e podem acelerar a aterosclerose em atletas com 
deficiência de vitamina D33. Da mesma forma, o magnésio 
pode prevenir a calcificação vascular por meio de 
múltiplos mecanismos34 e as concentrações de magnésio 
sérico estão inversamente associadas ao CAC35, enquanto 
os atletas podem ter baixas concentrações de magnésio36. 
O paratormônio aumenta durante o exercício37 o que 
provavelmente sugere uma diminuição na concentração 
de cálcio ionizado durante o exercício. A razão e o 
destino da redução da concentração sérica de cálcio são 
desconhecidos38. No entanto, níveis mais elevados de 
paratormônio estão associados à maior carga de doença 
aterosclerótica39. A exposição repetida a níveis mais 
elevados de níveis de paratormônio após o exercício pode, 
portanto, acelerar a aterosclerose coronariana em atletas28.

A inflamação tem um papel importante no 
desenvolvimento da aterosclerose coronariana e o 
exercício físico modula a inflamação40. A prática de 
exercício a longo prazo reduz a inflamação41, entretanto, 
o exercício agudo pode aumentar a inflamação42. Embora 
haja grande corpo de evidências apoiando a supressão 
da inflamação em atletas, exercícios de alta intensidade, 
frequentes e prolongados podem produzir um efeito 
inflamatório, acelerando a aterosclerose coronariana28.

Dada essa relação entre exercício físico extenuante 
e a CAC, tem-se que a calcificação se associa com 
a instabilidade, podendo influenciar no rompimento 
da placa43. Todavia, o acúmulo de cálcio pode estar 
associado com a baixa probabilidade de um evento 
trombótico44. Isto posto, a calcificação vascular é um 
processo fisiopatológico relevante e que se correlaciona 
com a aterosclerose coronária, determinando alterações 
fisiopatológicas como, por exemplo, a diminuição da 
complacência vascular e a elevação da pressão de pulso 
(por aumentar a pressão arterial sistólica e diminuir a 
pressão arterial diastólica), além de alterações distributivas 
do fluxo e perda de mecanismos de autorregulação45. De 
modo geral, foram identificados quatro mecanismos para 
iniciar a calcificação (Quadro 1).

Quadro 1 - Mecanismos da calcificação44

Mecanismos de calcificação
1 Morte de células inflamatórias e liberação de corpos 

apoptóticos e detritos necróticos pelo ateroma, que 
servem como locais de nucleação para a formação de 
cristais de fosfato de cálcio.

2 Circulação de complexos que servem como locais para 
a cristalização do complexo de cálcio.

3 Expressão local reduzida de inibidores de 
mineralização.

4 Indução da formação óssea resultante da diferenciação 
de pericitos e/ou células do músculo liso vascular.
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Dentre os processos citados, o de calcificação 
vascular, propriamente dito, inclui mecanismos ativos 
e passivos. A biomineralização vascular ativa envolve 
mecanismos celulares e leva ao tecido calcificado 
organizado, sendo regulada por células locais, tais como: 
células do músculo liso vascular intimal, derivadas da 
média, pericitos e as células semelhantes aos periquitos, 
que se diferenciam em um fenótipo osteoblástico. Por outro 
lado, a calcificação passiva é um processo independente 
da atividade celular, pois resulta da deposição de íons 
cálcio e fosfato e leva a ‘’calcificação amorfa’’46. 
Contudo, esse processo ocorre na ausência de inibidores 
da calcificação (proteína Gla da matriz e a fetuina-A), 
levando a sobrecarga de cálcio e consequentemente a 
formação de microcalcificações. Assim, as células do 
músculo liso vascular, sob condições pró-osteogênicas, 
continuam a transdiferenciação em direção a um fenótipo 
do tipo condrócito/osteoblasto44.

A calcificação vascular pode ser classificada em 
duas formas distintas, dependendo de sua localização 
(Quadro 2)

Quadro 2 - Classificação da calcificação vascular de acordo com 
sua localização47

Localização 
da calcificação 
vascular

Condição associada

Íntima É o tipo dominante de calcificação 
observada nas artérias coronárias.

Medial

É observada rotineiramente em 
pacientes com doença vascular 
periférica. Afeta principalmente as 
artérias periféricas dos membros 
inferiores, resultando em perda de 
elasticidade.

A calcificação da artéria coronária é concomitante 
com o desenvolvimento de aterosclerose avançada. 
Patologicamente, começa como microcalcificações, a 
partir de 0,5 a 15,0 mm, e cresce em fragmentos de cálcio 
maiores. Esses fragmentos e camadas de calcificação 
podem ser facilmente identificados por radiografia, 
bem como por tomografia computadorizada e imagem 
intravascular48-50. Por meio de dois protocolos diferentes 
de tomografia computadorizada podem ser usados para a 
avaliação da aterosclerose coronariana. Uma tomografia 
computadorizada sem contraste demonstra a quantidade 
de calcificação da artéria coronária (CAC), que é expressa 
como um escore CAC (CACS) em unidades Agatston55. E 
a angiografia coronária por tomografia computadorizada 

(CCTA) usa contraste para avaliar estenoses luminais, 
características da placa e volume da placa. As estenoses 
luminais são graduadas visualmente e as estenoses 
significativas (> 50%) estão fortemente associadas a 
eventos cardiovasculares52. Ambos CACS e CCTA escores 
derivados predizem eventos cardiovasculares futuros53.  

A avaliação radiológica permite a determinação 
da morfologia da placa e divide as placas em placas 
calcificadas, não calcificadas e mistas (partes calcificadas e 
não calcificadas)54. As placas calcificadas são consideradas 
estáveis, menos propensas a ruptura e associadas a um 
menor risco de eventos coronários adversos, incluindo 
mortalidade. Em contraste, as placas de morfologia 
mista são ricas em lipídios e mais vulneráveis a fissuras 
e trombose subsequente. Entretanto, as mesmas placas 
calcificadas estáveis podem causar estenose coronária 
suficiente e exigir isquemia para produzir cicatriz 
miocárdica e arritmias fatais em alguns atletas4.

Após análise desses dados, o aparente paradoxo 
do aumento da aterosclerose coronária apesar do menor 
risco cardiovascular e do aumento da longevidade nos 
indivíduos mais ativos ou atletas, pode ser explicado 
pelas observações de uma morfologia de placa mais 
benigna em combinação com adaptações coronárias 
benéficas induzidas pelo exercício físico3. A maior 
prática de exercício físico com o aumento da aptidão 
cardiorrespiratória parecem reduzir o risco cardiovascular 
da CAC. Essa redução de risco pode ocorrer devido a uma 
grande reserva de fluxo coronariano pela combinação de 
aumentos no diâmetro da artéria coronária epicárdica, 
capacidade vasodilatadora coronária, densidade capilar 
e reatividade vasomotora produzida pelo exercício 
físico55-57. As placas ateroscleróticas coronárias associadas 
ao aumento do volume de exercício físico também podem 
ser mais estáveis e menos propensas a ruptura, visto 
que os atletas mais ativos tinham menos placas mistas 
e mais frequentemente apenas placas calcificadas4,5, 
que estão associadas a um menor risco de eventos 
cardiovasculares58-60. 

CONCLUSÃO 

Os atletas de endurance estão mais predispostos 
ao aumento da calcificação da artéria coronária que 
indivíduos menos ativos ou sedentários, contudo o que se 
observa é que as altas cargas de exercício físico ao longo 
da vida parecem promover mais benefícios do que risco a 
saúde cardiovascular.
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