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RESUMO:

Introducdo: A intermacdo induzida por exercicio fisico, acomete individuos expostos a exercicios intensos e/ou
de longa durag&o, em condigdes climaticas de temperatura elevada associada a alta umidade do ar. E uma condigéo
potencialmente fatal, que pode levar o individuo a desenvolver rabdomidlise, com consequente insuficiéncia de
multiplos drgdos, com destaque para a hepatite fulminante.Objetivo: Relatar os danos causados pela intermacéo
induzida por exercicio fisico, com destaque para o sistema hepético. E analisar suas consequéncias e as possibili-
dades de exames complementares e abordagem terapéutica. Métodos: Foi realizada anélise do prontuario do pa-
ciente e anamnese. Foramutilizados dezesseteartigos, sendo um em espanhol, 10 em inglés e 6 em portugués de
1997 até 2017, coletados nos sistemas BVS, PUBMED, MEDLINE e LILACS usando os descritores “Insuficién-
cia Hepatica Aguda”, “Rabdomio6lise”, “Intermagéio induzida por exercicio”, e todos relatavam os efeitos causados
pela intermacdo induzida por exercicio fisico no organismo. Com aprovagdo no CEP (CAAE:
32861420.2.0000.5247). Conclusdo: Devido ainespecificidade de sinais e sintomas e pela sua relativa raridade
em casos de intermacédo desenvolvida por atividade fisica intensa, especialmente em individuos ndo capacitados
para tal atividade, a rabdomiolise desenvolvida pode ser fatal caso ndo seja reconhecida a tempo. Entdo, ap6s o
relato de caso apresentado e analise dos artigos selecionados para o presente estudo, observou-se que 0 maior
objetivo terapéutico é reconhecer e tratar as complicacfes tdo cedo quanto possiveis.

Descritores: Insuficiéncia Hepatica Aguda, Rabdomidlise, Intermacéo induzida por exercicio.

ABSTRACT:

Introduction: The elevation of temperature in the human body induced by physical exercise affects individuals
exposed to intense and / or long-term exercise in high temperature climatic conditions associated with high air
humidity. It is a potentially fatal condition that can lead the individual to develop rhabdomyolysis, with consequent
multiple organ failure, especially fulminant hepatitis.Objective: To report the damage caused by exercise-induced
intermation, with emphasis on the hepatic system. And to analyze its consequences and the possibilities of com-
plementary exams and therapeutic approach.Methods: Analysis of the patient's medical record and anamnesis
was performed. Seventeen articles were used, one in Spanish, ten in English and six in Portuguese from 1997 to
2017, collected in the VHL, PUBMED, MEDLINE and LILACS systems using the keywords "Acute Liver Fail-
ure", "Rhabdomyolysis", "Intermutation induced by exercise”, and all reported the effects caused by the interme-
diation induced by physical exercise in the organism. Approved by CEP (CAAE: 32861420.2.0000.5247). Con-
clusion: Due to the non-specificity of signs and symptoms and their relative rarity of cases of intermediation
developed related to intense physical activity, especially to individuals not qualified for such activity, developed
rhabdomyolysis may be fatal if it not have an early diagnostic. Then, after the case report presented and analyzing
the articles selected for the present study, it was observed that the major therapeutic goal is to recognize and treat
complications as soon as possible.

Keywords: Acute Hepatic Impairment, Rhabdomyolysis, Intermutation induced by exercise.

INTRODUGAO choque térmico, leva a um dos mais graves dis-
_ tarbios térmicos associados a altas temperatu-
Caracterizada pela perda da termorregula- ras, podendo colocar a vida do paciente em

cdo, a intermacdo ou insolacdo ou, também,
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risco, devido a sérios comprometimentos sisté-
micos?.

A intermacdo induzida por exercicio fisico,
acomete geralmente individuos jovens e higi-
dos expostos a exercicios intensos e/ou de longa
duracgdo, em condi¢des climaticas de tempera-
tura elevada associada a alta umidade do ar. O
individuo pode ser acometido de uma forma
mais branda, que seria denominado de exaus-
tdo, ou por uma forma grave e potencialmente
fatal, que é a intermacdo. A exaustdo pelocalor
caracteriza-se por temperatura corporal central
(aferida porvia retal) entre 37° e 40°C, mas sem
ocorréncia de disfuncdo acentuada do SNC (sis-
tema nervoso central) e que responde rapida-
mentea pronta hidratacdo e medidas de resfria-
mento. Ja a intermagdocaracteriza-se pela ele-
vacdo da temperatura corporal centralacima de
40°C, associada a disfungdo de varios 0rgéos,
principalmente do SNC, incluindo delirio, con-
vuls@es e até coma, em virtudede quadro de in-
flamacéo sistémica 2.

Seu mecanismo fisiopatoldgico compreende
uma elevacdo da temperatura corpOrea, maior
gue sua capacidade de dissipagdo. O que resulta
em uma interacdo complexa de alteragdes fisio-
lGgicas agudas associadas a hipertermia (au-
mento das necessidades metabdlicas, insufici-
éncia circulatdria e hipoxia), em lesdo térmica
tissular direta e respostas inflamatérias e de co-
agulacdo. A manutencao dessa condicdo clinica
e das respostascompensatorias levam a vasodi-
latacdo excessiva e hipotensdo, congestdo pas-
siva, hipovolemia relativa, diminuigdo daperfu-
sdo dos 6rgaos, isquemia e hipdxial.

A hipotensdo aumenta a susceptibilidade ao
choque térmico, levar a deplecdo de volume e &
tentativa do corpo de manter o estado normo-
tenso, irrigandomenos a pele, o que resulta em
menos dissipacdo de calor eaumento mais ra-
pido da temperatura corporal. Consequente-
mente, ha alteracdo na microcirculacdo e con-
sequentelesdo no endotélio vascular, caracteri-
zada por danos diretos a membrana celular, des-
naturacao das proteinas celulares e perda da ati-
vidade enzimatica (resultantes do desvio ina-
propriado de sangue em consequéncia da hipo-
tensdo, diminuicdo do aporte de oxigénioe aci-
dose latica). A funcdo mitocondrial se torna
comprometida, ha necrose e morte celular em
diversos tecidos do organismo, dando origem a
disfuncdo maltipla de 6rgdost?4.

O golpe térmico envolve inicialmente a pro-
ducéo e a liberagéo de interleucinas (I1L-1,IL-6),
e 0 aumento sistémico de endotoxinas advindas
do intestino, devido a maior permeabilidade da
mucosa intestinal. Culminando com a ativacdo
excessiva de leucocitos e decélulas endoteliais,
e na superproducdo de citoguinas anti-inflama-
torias e inflamatorias, levando a sindrome da
respostainflamatéria sistémica (SIRS)*.

Concomitantemente, ocorrem a ativacdo da
coagulacdo ea inibicdo da fibrindlise, que asso-
ciado a lesdo direta as células endoteliais, leva
a formacdode microtrombos e a ocorréncia de
coagulacéo intravasculardisseminada (CID)*®.

Este processo fisiopatoldgico pode resultar
emarritmias cardiacas, desidratagdo intersticial
e intracelular, hipovolemia intravascular, dis-
fung&o do sistema nervosocentral (SNC), elimi-
nacdo de tecido necrosado da mucosagastroin-
testinal, oliguria e coagulopatias.

A hipoperfusdo tecidual pode resultar em
acidose metabdlica e desequilibrio hidroeletro-
litico. No caso de excesso desolutos, como s6-
dio e cloreto, a perda de 4gua pode ocasionardé-
ficit de agua livre, hipernatremia grave e au-
mento acentuado do hematdcrito. As anormali-
dades eletroliticas e de pHpodem provocar
edema cerebral e morte®.Os principais sistemas
afetados s&o o cardiopulmonar, hepético, renal,
gastrointestinal (Gl), nervoso e musculo esque-
lético3®.

OBJETIVOS

Primario: Compreender os mecanismos fi-
siopatoldgicos causados pela intermacéo indu-
zida por exercicios intensos e/ou de longa dura-
cao.

Secundario: Analisar as possiveis conse-
guéncias causadas pela patologia citada e as
possibilidades de exames complementares e
abordagem terapéutica.

METODOS

As informagbes contidas neste trabalho fo-
ram obtidas por meio de revisdo em prontuario
devidamente obtido no hospital, para a obten-
¢do de informagdes relevantes sobre o caso, en-
trevista com o paciente e com seus familiares e
revisdo literaria. Foi obtido termo de assenti-
mento livre e esclarecido do paciente e carta de
anuéncia da instituicdo responsével pelo caso.
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Além disso, foi pesquisado o descritor “Insufi-
ciéncia Hepatica Aguda”, “Rabdomiolise”, “In-
termacao induzida por exercicio” no sistema
BVS e apareceram mais de 3.000 resultados.
Também foram utilizados os mesmos descrito-
res em outros bancos de dados como PUBMED,
MEDLINE e LILACS. Assim, diversos artigos
foram analisados escolhendo os que melhor se
correlacionavam com o tema proposto, 0s mais
atuais e de maior grau de confiabilidade. Foram
utilizados dezesseteartigos, sendo um em espa-
nhol, 10 em inglés e 6 em portugués a partir de
1997. O presente projeto foi submetido na pla-
taforma brasil e aceito no Comité de Etica e
Pesquisa (CEP), sob o nimero do Certificado
de Apresentacio de Apreciagio de Etica
(CAAE): 32861420.2.0000.5247.

RELATO DE CASO

Paciente de 23 anos, masculino, branco, ca-
sado, empresério e residente no RJ. Nega co-
morbidades, tabagismo e uso de drogas ilicitas.
Relata cirurgias ortopédicas por acidente moto-
ciclistico ha cerca de sete anos.

Segundo informag@es colhidas com o paci-
ente, em 18/03/2015 ao participar de um cam-
peonato de motocross em 2015, apresentou, no
momento da competigdo, rebaixamento do ni-
vel de consciéncia, seguido de coma. Apds ava-
liacdo clinica foi levado para o hospital de refe-
réncia em Belo Horizonte - MG. Na unidade,
foi admitido com suspeita de acidente vascular
cerebral, mas, horas depois, foi diagnosticado
com rabdomiélise com dosagem sérica de CPK
(creatinofosfoquinase) de 70.000 U/L. Evolu-
indo com insuficiéncia renal aguda, distarbios
da coagulacdo e SARA (sindrome da angustia
respiratoria aguda). Entdo, necessitou de su-
porte ventilatorio (ventilacdo superficial), uso
de drogas inotrdpicas para manter a pressao ar-
terial, hemodialise, entre outros procedimentos.
Apbs 3 dias, evolui para insuficiéncia hepética
aguda, ou hepatite fulminante, por provavel
desnaturacdo enzimatica.

Neste momento, foi feito contato com a
equipe de PET (Programa Estadual de Trans-
plantes) do Rio de Janeiro sobre a condigdo do
paciente. Considerando a evolucgdo do quadro,
foi diagnosticado que o paciente necessitava de
um transplante hepatico de urgéncia. A equipe
médica considerava o progndéstico sombrio de-
vido ao quadro gravissimo e apresentava resis-
téncia a indicacdo de transplante hepatico.

Foi decidido pela sua transferéncia para o RJ
através de UTI movel e em 23/03/2015; o paci-
ente evoluiu com quadro de insuficiéncia hepa-
tica grave e insuficiéncia renal aguda e foi sub-
metido a hemodiélise, como consequéncia da
rabdomiolise.

Ocorreu elevacdo abrupta de transaminases
hepaticas (TGO: 12.000 U/L / TGP: 9.000
U/L). Nos dias seguintes apresentou uma me-
Ihora hemodindmica com diminuicdo progres-
siva do uso de aminas vasoativas e da disfuncéo
hepética. Além disso, apds pico subfebril, foi
iniciado antibidticoterapia e droga antifdngica
profilatica (meropenem + vancomicina + poli-
mixina B + fluconazol).

Em seguida, foi avaliado pela equipe do PET
e enguadrado dentro do critério de urgéncia
para transplante hepatico, apresentando na ava-
liacdo coagulopatia (INR 3,5), hiperbilirrubine-
mia (bilirrubina total: 19,5 mg/dl), suspeita de
encefalopatia (com dificuldade de avaliacdo
pois ao retirar a sedacdo o paciente ndo acor-
dou) e etiologia desfavoravel. Foram realizadas
também tomografias computadorizadas de cré-
nio (sem alteragoes significativas), de torax evi-
denciando derrame pleural bilateral volumoso e
vidro fosco no parénquima pulmonar, e de ab-
dome evidenciando ascite de pequeno volume e
lesdo no baco subcapsular.

Em 26/03/2015, evolui com piora da troca
gasosa e da funcdo hepatica (INR 5,1; Bilirru-
bina total: 20,9 mg/dl). Neste dia foi encontrado
possivel doador de 16 anos com VDRL rea-
gente e demais sorologias negativas e relato de
varios parceiros. Mesmo diante dos riscos apre-
sentados pelo doador (janela para sorologias), a
familia do receptor concordou com o trans-
plante, devido a gravidade do quadro.

Em 26/03/2015 foi realizado o transplante
hepéatico. No pos-operatério imediato, o paci-
ente apresentou melhora do padrédo ventilatério
apos paracentese abdominal de alivio com dre-
nagem de cerca de 3 litros de liquido ascitico,
apresentava aponeurose abdominal semiaberta,
fechando apenas a pele, devido a grande quan-
tidade de edema de alga e da parede. E ainda,
permanecia em uso de noradrenalina e pro-
pofol. Apresentava um lactato de 5,4 mg/dl na
gasometria de sangue arterial, permanecia icté-
rico (++++/+4), mal distribuido (anasarca), hi-
pocorado (++/4+) e com dreno em hipoc6ndrio
direito com saida de secrecdo sero-hematica.
Aos exames laboratoriais, evolui com melhora
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da coagulopatia (INR 1,7) e da plaquetopenia.
Porém permanecia com fungdo pulmonar des-
favoravel e com piora evolutiva do derrame
pleural bilateral

Em 28/03/2015, mesmo com melhora da
funcdo renal (INR 1,5; Bilirrubina total: 11,0
mg/dl), seguia com piora da funcdo pulmonar
(relacdo PaO2 / FiO2: 97 mmHg) e queda da
série vermelha. Evoluiu com crise convulsiva,
iniciando uso de hidantal. Recebeu concentrado
de plaquetas devido a plaquetopenia severa e
estava em uso de nitroprussiato de sodio devido
a hipertensdo arterial severa e persistente.

No dia seguinte (29/03/2015), ocorreu me-
Ihora significativa com enxerto funcionante
(INR 1,2; Bilirrubina total: 4,0; TGO/TGP E
PCR em gueda). Houve melhora da troca pul-
monar e balanco hidrico negativando. O que
ainda preocupava era o quadro neurolégico.

Ja no dia 30/03/2015, foi realizado o fecha-
mento da parede abdominal, sem intercorrén-
cias. Iniciou o desmame da sedacdo, apresen-
tava-se com melhora significativa da fungéo
pulmonar (relagdo PaO2 / FiO2: 365 mmHg) e
da coagulopatia (INR>1,1), mas continuava
mantendo plaguetopenia (plaquetas:
17.000/mm3) e hipertensdo arterial ainda neces-
sitando do uso de nitroprussiato de sédio para
controle da presséo arterial.

No 01/04/2015, apresentou abertura ocular
ao chamado, mas sem interacdo com o exami-
nador e seguia em uso de nitroprussiato de so6-
dio. Em 03/04/2015, foi extubado, sem inter-
corréncias e no dia 05/04/2015, foi iniciada a
dieta de prova com sucesso.

Em 07/4/2015, recebeu nova transfusdo san-
guinea e em 08/4/2015 ocorreu o retorno pro-
gressivo da diurese e foi iniciado o desmame de
anti-hipertensivos e demais medicagdes. Ja em
11/04/2015, realizou sua ultima se¢do de hemo-
didlise. Em 20/04/2015, apds melhora evolu-
tiva, recebeu alta hospitalar, sem necessidade
de nova hospitalizagdo até 0 momento. Segue
em acompanhamento ambulatorial e, atual-
mente, leva vida normal ao lado de sua esposa
e demais familiares e ensaiando sua volta para
0 Motocross.

DISCUSSAO

Sabe-se que a intermacgdo causada por exer-
cicio muscular de alta intensidade, ocorre
quando o calor produzido pelo corpo € maior do
gue a capacidade do organismo de dissipa-lo (a

troca de calor com o ambiente depende do gra-
diente detemperatura e umidade, & medida que
a temperatura do ambiente ea umidade aumen-
tam, a eficacia na transferéncia de calor é redu-
zida).Além da hipertermia e da disfuncdo
doSNC (desde alteracBes sutis como comporta-
mento inapropriadoaté delirio ou coma), os pa-
cientes com intermacdo por exerciciopodem
apresentar distarbios hidroeletroliticos inclu-
indo alcaloserespiratdria e acidose latica e alte-
racOes em sistemas hepético, renais e muscula-
res, que é secundéria a isquemia tecidual que
ocorre devido a hipoperfusdo que afeta o corpo.
Hipoglicemia é rara, mas pode ocorrerem casos
que evoluam para faléncia hepéatica. Ap6s o res-
friamentoé comum a instalacéo de hiperfosfate-
mia, hipocalcemia, hipercalemiae até rabdo-
midlise”2,

O nome rabdomiolise vem da palavra rabdo-
mio, que significa masculo esquelético, e lise,
que significa quebra ou ruptura. Esta sindrome
é caracterizada principalmente por danos na
musculatura esquelética resultando em extrava-
samento do contetdo celular, como: mioglo-
bina, potassio, fosfato, enzimas, entre outros. A
apresentacdo clinica é frequentemente sutil, a
triade clinica classica de mialgias, fraqueza
muscular e o escurecimento da urina, o que é
observado em menos de 50% dos casos, sendo
necessario um elevado indice de suspeita diag-
nostica. Outros sinais como hipersensibilidade,
rigidez, contusdes ou escoriagdes e contraturas
musculares, além da presenca de sintomas sis-
témicos como mal-estar geral, nauseas, vomi-
tos, febre, palpitacdes, agitacdo, delirio, confu-
sdo e diminuicdo do débito urinario, também
podem ser encontrados na histéria clinica. No
entanto, alguns pacientes podem ser assintoma-
ticos, sendo o diagnostico estabelecido com
base apenas em dados laboratoriais 813,

A rabdomiolise foi descobertadurantea Se-
gunda Guerra Mundial em 1941, por Bywaters
e Beall, em um evento denominado The blitz of
London. Nesse episodio varias casas foram
bombardeadas, gerando muitas mortes por de-
sabamento. Fato semelhante ocorrido com sol-
dados, queimadosem trincheiras, que posterior-
mente levariam asua identificacdo naqueles que
sobreviveram®®,

Uma variedade de condic6es e doengas po-
dem levar a esta sindrome, entre elas, a pratica
de atividade fisica severa, 0 que pode aumentar
muito a probabilidade de seu aparecimento.
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Além disso, estudos recentes, demonstraram
que a associagdo com a utilizacdo de alguns ti-
pos de suplementos alimentares, que é um com-
portamento comum reportado por praticantes
de atividade fisica, 0 que aumenta ainda mais o
risco do aparecimento desta patologia®.

Seu diagnostico se baseia, em grande parte,
na presenca de elevados niveis plasmaticos e
urinarios da creatinafosfoquinase (CPK) e de
mioglobina. A CPK é considerada dentro da
normalidade com niveis plasmaticos de até 170
UlI/I, e é considerada com elevado risco quando
a sua concentracdo a nivel plasmatico ultra-
passa a faixa de 500 UI/I. J& valores maiores do
gue 5.000 UI/I estdo associados com um maior
risco para insuficiéncia renal. Outros marcado-
res laboratoriais que auxiliam no diagnéstico
séo aselevagdes nastransaminases glutamicopi-
riavica (TGP), transaminase oxaloacética
(TGO) e lactato desidrogenase (LDH), potas-
sio, &cido Urico, fosfato, creatinina, uréia, aldo-
lase, prolongamento dos tempos de protrom-
bina e tromboplastina parcial, diminui¢do das
plaquetas e do célcio e acidose metabdlica 813,

Sabe-se também que a pratica de exercicio
fisico € uma forma de estresse fisioldgico,
dando origem a sindrome de adaptacdo geral,
que € dividida em: 1) estresse; 2) alarme; 3)
adaptacdo e 4) plat6. O exercicio gera uma fase
inicial que simula uma reagédo inflamatdria em
resposta ao dano tecidual e producdo de espé-
cies reativas de oxigénio (EROs). Ou seja, caso
ocorra um desequilibrio entre a relacdo esti-
mulo-repouso, como durante a pratica exces-
siva de exercicios extenuantes ou durante ses-
sBes agudas, 0 organismo pode apresentar ris-
cos a salide® 101,

O extravasamento das enzimas indicadoras
de dano tecidual (CK, LDH, TGO, TGP e GGT)
parece estar relacionado com a deple¢&o dos es-
toques intracelulares de glutationa (GSH). A
glutationa é um tripeptideo formado pelos ami-
noacidos: glicina, acido glutamico e cisteina. A
cisteina é responsavel pela maior parte de suas
propriedades bioquimicas. Seu principal sitio
de producdo é o figado. Como ja descrito, a ati-
vidade fisica extenuante é capaz de produzir es-
pécies reativas de oxigénio (EROs), colabora
com o extravasamento destas enzimas para o
plasma pelo mecanismo de peroxidacdo lipidica
das membranas celularest?.

Em suma, as complicacbes mais graves da
intermacdo compreendem a sindrome de dis-
funcdo de multiplos érgdos, como alteracdes
em SNC, rabdomidlise, insuficiéncia renal
aguda, sindrome da angustiarespiratéria aguda,
lesdo miocardica, arritmias, lesdo hepatocelu-
lar, isquemia ou infarto intestinal, lesdo pan-
creatica e complicagcbeshemorrégicas, especial-
mente coagulagdo vascular disseminada, com
plaguetopenia evidente, ndo sendo incomum a
evolugdopara o 6bito. O acometimento de mul-
tiplos 6rgéos e tecidos resultade inter-relacéo
complexa dos efeitos citotdxicos do calor eda
ativacdo da resposta inflamatoria e da cascata
de coagulacdodo paciente 2,

Em destaque ao sistema hepatopoiético, a le-
sdo direta no endotélio vascular ativa a agrega-
cao plaquetaria, ativando a cascata de coagula-
cdo e a formagdo de microtrombos. Associado
a este processo, a hemoconcentracéo devido ao
estado de desidratacdo, aumenta a viscosidade
sanguinea, provocando estase sanguinea, con-
tribuindo ainda mais para a agregacgdo plaque-
taria, proporcionando um consumo exacerbado
de plaquetas e fatores de coagulacéo, evoluindo
para CID 45,

Além deste consumo de plaquetas supraci-
tado, decorrente do quadro de CID, um estudo
relatou o desenvolvimento de trombocitopenia
imunomediada (T1M) nos dias subsequentes ao
diagnostico. Acredita-se que ocorra um dese-
quilibrio no sistema imune ou a altera¢do na su-
perficie das plaquetas devido ao calor, predis-
pondo a formacdo de anticorpos antiplaqueta-
rios. Acredita-se também que, ap0s a perda da
termorregulacéo, a trombocitopenia seja agra-
vada pelo fato dos megacariocitos presentes na
medula dssea serem extremamente sensiveis a
elevadas temperaturas corporais“.

Em relacdo ao sistema hepatico, evidéncia
de lesdo hepatocelular em graus variaveis estdo
presentes em todos os pacientes com interma-
cdo e, geralmente, se manifesta pela elevacdo
das aminotransferases. O pico das aminotrans-
ferases e LDH ocorre tipicamente em torno do
3° ou 4° dia apds a hipertermia e, dependendo
da extensdo da lesdo hepatocelular, pode se
acompanhar de elevacdo da fosfatase alcalina,
bilirrubinas e prolongamento do tempo da pro-
trombina. Estima-se que 5% dos pacientes com
intermacdo desenvolvem faléncia hepética
aguda, condi¢do associada a elevada morbimor-
talidade 2.
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A propria hipertermia é considerada o prin-
cipal fator patogénico para lesdo hepética. Po-
rém, outros mecanismos também estdo associa-
dos: a) vasodilatacdo cutanea induzida pelo ca-
lor leva a redistribuicdo do sangue da area es-
plancnica para a pele e consequente isquemia
hepética; b) aumento das necessidades extra-
hepaticas de oxigénio devido a hipertermia le-
vando a hipoxia relativa no tecido hepatico; c)
alteracdes secundarias a coagulagéo intravascu-
lar disseminada; d) sepse e endotoxemia. Os
achados histopatolégicos no tecido hepético
nos quadros de intermacdo compreendem: ne-
crose hepatocelular nas zonas trés e/ou dois do
acino hepatico, congestao, esteatose microvesi-
cular, hiperplasia regenerativa do parénquima
remanescente 117,

As complicacGes geradas pela rabdomidlise
podem ser classificadas em precoces e tardias,
isto é, antes e ap6s 12 horas do inicio da doenca.
Na precoce, estdo incluidos elevagdo da CPK,
hipercalemia, hipocalcemia, inflamacéo hepa-
tica, arritmia cardiaca e parada cardiaca. Ja as
tardias, incluem: insuficiéncia renal aguda,
CIVD e sindrome compartimental®.

Entdo, o maior objetivo terapéutico é reco-
nhecere tratar as complicacdes tdo cedo guanto
possiveis, particularmente, a perda da funcéo
renal e as anormalidadeseletroliticas'>®6, A in-
suficiéncia renal aguda mioglobindrica é a com-
plicacdo mais grave e esté associada a alta mor-
bimortalidade. Ela resulta de um oumais dos se-
guintes mecanismos: hipovolemia secundariaa
perda de liquido pelo dano muscular (mais de
12 litros de fluido podem ser sequestrados pelos
tecidos musculares necroticos), toxicidade dire-
tado ferro livre nos tabulos e obstrugdo meca-
nica dos tbulos por mioglobina,

A vasoconstricdo renal é favorecida pela ne-
crose muscular e pela hipovolemia, induzindoa
deplecdo de dxido nitrico intra-renal. A deposi-
cao damioglobina tubular, que é rapidamente
filtrada, é lesivae causa necrose tubular aguda.
Outro fator que podeaumentar a obstrucédo tu-
bular é a possibilidade de ocorréncia de CID, o
gue causa aumento da tromboplastina, resul-
tando emmicrotrombos no glomérulo e conse-
quente diminuicdoda taxa de filtragdo glomeru-
lar. Geralmente é autolimitada, pode durar até
10 a 14 dias ap06s a parada da liberacéo de mio-
globina na circulacéo®®.

Além disso, grave hipercalemiapode ocorrer
secundario ao colapso muscular, causandoarrit-
mias cardiacas. Hipocalcemia é outra complica-
¢do que pode ser potencializada pela liberacdo
degrandes quantidades de fosfato. Sindrome
compartimental pode ser uma complicacdo, re-
sultando principalmente da injdria muscular di-
reta ou da intensa atividade fisica. O atraso de
mais de seis horas no diagnosticopode ocasio-
nar irreversivel dano muscular ou morte’.

CONCLUSAO

Apos a realizagdo do presente trabalho, se
conclui que a intermagdo causada por extenu-
ante pratica de exercicio muscular, sobretudo
em individuos ndo treinados, ocorre quando ha
um desequilibrio entra a producao de calor e a
capacidade de dissipa-lo pelo corpo humano.
Este evento leva a complicagdes sistémicas que
acometem, especialmente, os sistemas hepa-
tico, renais e musculares, que é secundaria a is-
guemia tecidual causada pela hipoperfusdo que
afeta o corpo, evento denominado por rabdo-
midlise.

A rabdomidlise é caracterizada, principal-
mente, por danos na musculatura esquelética re-
sultando em extravasamento de mioglobina,
potassio, fosfato, enzimas, entre outros. E seus
primeiros sinais e sintomas podem incluir mial-
gias, fraqueza muscular e o escurecimento da
urina. Seu diagndstico se baseia, em grande
parte, na elevagdo dos niveis plasmaticos da en-
zima CPK, onde considera-se risco quando a
concentracdo de CPK ultrapassa a faixa de 500
Ul/I. E valores maiores do que 5.000 Ul/I estdo
associados com um maior risco para insuficién-
cia renal aguda.

Enfatizando o sistema hepatopoiético, a le-
sdo direta no endotélio vascular ativa a agrega-
cdo plaquetéria e a cascata de coagulacao, re-
sultando em formag&o de microtrombos. Além
disso, também ocorre a hemoconcentragdo de-
vido ao estado de hipovolemia, o que leva ao
aumento da viscosidade sanguinea, provocando
estase sanguinea, contribuindo ainda mais para
a agregacdo plaquetaria, proporcionando um
consumo exacerbado de plaquetas e fatores de
coagulacdo, evoluindo para CID. Somado a
isto, acredita-se que ocorra a formacéo de anti-
corpos antiplaquetarios e alterages na hemato-
poese na medula.
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Ocorre lesdo hepatocelular em graus varia-
veis nos pacientes que sdo acometidos pela in-
termacdo e, geralmente, se manifesta pela ele-
vagdo das aminotransferases, com pico em
torno do 3° ou 4° dia apo6s a hipertermia. Cerca
de 5% dos pacientes evoluirdo faléncia hepatica
aguda.

Entdo, apos anélise dos artigos selecionados,
junto ao levantamento do relato de caso para o
presente estudo, se observou que o maior obje-
tivo terapéutico é reconhecer e tratar as compli-
cagdes tdo cedo quanto possiveis. E que a pra-
tica de atividades comuns, tidas como inocuas
pelos pacientes, que envolvam esforcos fisicos
extenuantes, sobretudo em individuos no trei-
nados, pode ser a Unica pista diagndstica no
guadro clinico. Perguntas a respeito do uso de
drogas licitas e ilicitas sdo importantes, consi-
derando-se sua associagdo com a patologia.

E, como a apresentacg&o inicial do quadro de
exaustdo e o da intermagdo podem ser seme-
Ihantes, se deve estar atento sobre possibilidade
de intermac&o e aferir rotineiramente a tempe-
ratura retal em atletas sob risco desta patologia,
pois é considerada uma medida de temperatura
préxima a temperatura central. Esta diferencia-
cdo é relevante, considerando-se a morbimorta-
lidade associada a intermacao.
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