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RESUMO

O trabalho teve como objetivo examinar a influéncia treinamento fisico e
sua melhor forma de prescricdo em pacientes com insuficiéncia cardiaca (IC). Foram
revistos trabalhos que tratavam do efeito do treinamento sobre a IC, enfatizando a
interferéncia sobre a capacidade cardiopulmonar e funcional, qualidade de vida e a
ativagdo neuroenddcrina. O treinamento melhorou a capacidade cardiopulmonar e
funcional dos pacientes. Os parametros mais utilizados para comprovar essa
melhora foram o0 Voawax, duracdo e carga maxima no teste de esforco até a
exaustdo, ventilacdo e limiar anaerdbico. Voluntarios com IC que treinaram
reduziram a miopatia da musculatura esquelética, houve mudanca na distribuicdo
dos diferentes tipos de fibras, aumento do fluxo sanguineo local, da capacidade
oxidativa e da densidade mitocondrial. Os endotélios recuperam parte da sua
funcdo. A ativacdo neuroenddcrina sofreu uma drastica reducéo, principalmente os
niveis de catecolaminas, de citocinas proinflamatérias e do sistema renina-
angiotensina-aldosterona. Atualmente, o treinamento aerdbico o mais estudado, ha
estudos comprovando a sua eficacia em melhorar todos os parametros citados
acima. Poucos trabalhos investigaram o treinamento combinado (aerébico + forca),
entretanto parece que também possuem efeitos positivos, exceto no remodelamento
cardiaco. O treinamento de for¢ca provavelmente ndo tem muita influéncia em
pacientes com IC. A partir dos trabalhos revistos, concluiu-se que o treinamento
fisico aparece como um componente importante no tratamento da sindrome, pois
provoca melhorias em diversos fatores que agravam a doenca, sem colocar em risco
a integridade fisica dos pacientes. Atualmente o treinamento aerobico moderado tem

maior comprovagao cientifica da sua eficacia.

PALAVRAS-CHAVE: Insuficiéncia cardiaca, treinamento fisico, prescricdo do

treinamento.
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1 INTRODUCAO

Segundo o IBGE, o Brasil em 2007 apresentava uma populacédo estimada
de 183.987.291 habitantes, sendo o maior pais da América Latina. Deste niumero de
habitantes, 50,8% sao mulheres e 49,2% homens, a grande maioria (81,2%) vive em
areas urbanas. A expectativa de vida do brasileiro que era de 50,9 anos na década
50, em 2007 atingiu 71,8 anos. Além do aumento consideravel da expectativa de
vida, o Brasil tem o envelhecimento populacional mais rapido do mundo, em 2025 a
populacao idosa brasileira sera de aproximadamente 30 milhdes de pessoas (15%
da populacao total), o que colocard o Brasil com a sexta maior populacédo de idosos
do mundo.

Como é sabido, a Insuficiéncia Cardiaca (IC) é a via final comum da
maioria das doencas cardiacas, e tais doencas apresentam aumento no nimero de
casos envelhecimento. Apesar dos avancos cientificos e tecnolégicos e o
desenvolvimento socioecondmico da maioria da populagéo, a incidéncia da doenca
vem aumentando consideravelmente em todo o mundo.

Em 2007, 80% da populacéo brasileira foi atendida pelo Sistema Unico de
Saude. Neste periodo, houve 111.309.325 internacdes que consumiram um
montante de R$ 7.607.591.178,43. As interna¢Bes devidas a problemas cardiacos
representaram a terceira maior causa de internacdo (1.156.136 casos). A
insuficiéncia cardiaca foi maior causa de internacdo entre as doencas
cardiovasculares. Em idosos, causou 2/3 das internagdes. Assim, no ano de 2007
eventos hospitalares decorrentes da insuficiéncia cardiaca corresponderam a 2,7%
do total e 6% dos Obitos, consumindo 3% dos recursos destinados as internacdes. A
figura 01 representa as internagdes e 6Obitos devido a IC divididas por faixas etérias.
Além de gastos hospitalares e 0Obitos, muitos gastos séo feitos pela Previdéncia
Social, pois uma grande parte dos portadores de IC se aposenta por invalidez. Com
explicitado acima, podemos concluir que a Insuficiéncia Cardiaca representa um
importante problema de saude publica no Brasil.

Em outras partes do mundo, a IC também causa grande impacto

socioeconémico. No Reino Unido, Stewart (2002) encontrou que o gasto direto
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GRAFICO 01: Casos de Internagdes e 6bitos devido a IC. Sendo a barra cinza representa os homens
e a barra preta representa as mulheres. Fonte: Bocchi et al, 2009, p 4.

com portadores de IC, em 2000, foi de US$ 1.136.000.000,00. Este valor representa
1,83% do total dos gastos do National Health System (NHS). Na Suécia, onde a
prevaléncia da doenca é de aproximadamente 2%, 0 custo com o tratamento da
sindrome representa 2% dos gastos anuais com a saude (Cline et al, 2002).

Nos ultimos anos, o entendimento da insuficiéncia cardiaca vem sofrendo
grandes mudancas. Até o inicio dos anos oitenta, a doenca era vista somente como
uma sindrome causada por disfungcdo hemodinamica, devido a um simples problema
de mau funcionamento do ventriculo esquerdo, que ndo bombeia sangue
adequadamente para corpo. Hoje em dia, € considerada como uma sindrome clinica
sistémica, altamente complexa, que causa disfuncbes hemodinamicas e
extracardiacas, como ativacdo neuroenddcrina e liberacdo de citocinas (Francis,
2001). Estas mudancas de concepc¢do provocam alteracdes na forma de prevenir e
tratar os doentes. O exercicio fisico que antigamente era totalmente abolido,
atualmente tem importante funcdo auxiliadora no tratamento do paciente,
proporcionando-lhes melhorias na qualidade de vida e no prognéstico da doenca.
Também os ajuda a prevenir a progressdo da doenca em pessoas com
predisposicao a té-la.

Como a insuficiéncia cardiaca € uma doenca muito incapacitante, um
conhecimento aprofundado da utilizagdo coerente da atividade fisica é
indispensavel. Este estudo tem o propdsito de investigar os efeitos das diferentes

formas de exercicio sobre pacientes com IC.



2 JUSTIFICATIVA

A insuficiéncia cardiaca, como comprovado, é um dos maiores problemas
de saude publica do Brasil e do mundo. Conhecer mecanismos que ajudem na sua
prevengao e tratamento, permitindo que os pacientes tenham melhor qualidade de
vida, € interessante, pois isto possibilita a reducdo dos custos provocados pela a
doenca. Segundo Belardinelli et al. (1999), o exercicio fisico reduziu o nimero de
mortes, o numero total de eventos cardiacos e a quantidade de hospitalizaces
decorrentes da IC. Estes achados mostram que o treinamento fisico pode ser muito
importante para portadores da sindrome. Por isso, o0 recente trabalho visa estudar os
efeitos dos diferentes tipos de treinamentos fisicos no quadro clinico e
fisiopatologico dos portadores da sindrome, e assim predizer as formas mais

adequadas de treinamento para este grupo especial.



3 INSUFICIENCIA CARDIACA

3.1 Etiologia

A IC gque até a década de oitenta era considerada somente uma sindrome
causada por uma disfuncdo hemodinamica, atualmente € considerada uma
sindrome complexa que apresenta mudancas estruturais nas camaras cardiacas
(perda de miofilamentos, apoptose e desorganizacdo de citoesqueleto), distlrbio no
equilibrio de Ca*™, alteracdo na sintese de colageno e na densidade de seus
receptores. Assim, IC é uma desordem progressiva, gque comeca com O
remodelamento causado por um evento inicial e que culmina na sindrome que
apresenta disfungdo hemodindmica e congestdo circulatéria. Estas disfuncdes
provocam intolerancia ao esforco, fadiga, retencdo de fluido, com reducédo da
qualidade de vida e longevidade.

A IC é a consequéncia final da maioria dos disturbios cardiovasculares,
entretanto existem algumas doencas que sdo mais propensas ao aparecimento da
sindrome. As causas mais comuns para 0 seu surgimento sdo: doenca arterial
coronariana (aproximadamente 70% de todos os casos de IC), miocardite aguda,
valvulopatias, mutacdo genética e hipertensao arterial sist€mica. Entre os principais
causadores, o infarto agudo do miocéardio e a hipertensdo arterial sisttmica sdo os
gue possuem maior relevancia. Nos Estados Unidos, por exemplo, o infarto agudo e
a conjugacdo de hipertensado arterial sistémica e diabetes mellitus sdo os maiores
causadores de insuficiéncia cardiaca (Francis, 2001). No Brasil, outras causas
também tém relevancia para o surgimento da sindrome, entre elas podemos citar
cardiopatia reumatica cronica, cardiopatia chagasica e endomiocardiofibrose (Bocchi
et al, 2009). A tabela 01 ilustra os principais fatores etiol6gicos da IC.

A cardiomiopatia valvular reumética cronica ainda € uma freqliente causa de
insuficiéncia cardiaca no Brasil, embora se observe uma reducdo dos numeros de
casos e de morte da doenca nas ultimas trés décadas (Bocchi et al, 2008). Em todo
o mundo 15 milhGes de pessoas sao portadoras da cardiopatia reumética e a cada
ano 200.000 morrem em decorréncia da doenca, principalmente na Africa e no

sudeste asiatico. Na Africa, 22% da IC em individuos jovens é consequéncia da



febre reumética (Achutti e Achutti, 1992). A doenca apresenta um gradiente
socioeconémico muito forte, pois um numero significativo de pacientes ndo sao

diagnosticados e tratados adequadamente (Silva et al., 1994).

Doenca arterial Varias manifestacgdes.

coronariana

Hipertenséo arterial Frequentemente associada a hipertrofia

ventricular e fracdo de ejecdo preservada.

Cardiomiopatias Genética, Hipertrofica, Dilatada, Arritmogénica

do ventriculo direito.

Toxinas Alcool, cocaina, elementos tragos (mercdrio,
cobalto, arsénico)

Enddcrino Diabetes mellitos, hipo ou hipertireoidismo,
Sindrome Cushing, insuficiéncia da adrenal,
excesso de horménio do crescimento

Nutricional Deficiéncia de tiamina, selénio e carnitina.
Obesidade e caguexia.

Outros Doenca de chagas, febre reumética, infec¢éo

por HIV e estagio final de insuficiéncia renal.

TABELA 01 - Principais fatores causadores de insuficiéncia cardiaca

Por isso, a IC causada por cardiopatia reumatica pode ser evitada. No Brasil, 30%
das cirurgias cardiacas acontecem em decorréncia de sequelas da febre reumatica
(DATASUS, 2003).

A doenca de Chagas representa a terceira maior doenca parasitaria do
mundo, perdendo somente para malaria e esquistossomose. Segundo a Pan
American Health organization (PAHO, 2006), uma das principais consequéncias da
doenca é a cardiomiopatia chagéasica cronica, forma comum de cardiomiopatia
dilatada, causa importante de morbimortalidade na América latina. E estimado que
10 a 12 milhdes de pessoas estejam infectadas pelo protozoario e de 21% a 31%
irdo desenvolver a cardiomiopatia. A cada ano, 200.000 novos casos séo registrados
e 15.000 pessoas morrem em decorréncia da doenca (Brasil, 2005). A doenca de
Chagas é causada pelo protozoario Tripanossoma cruzi. Sua transmissao ocorre via

inseto Triatomideo (vulgarmente chamado de barbeiro), transfusdo de sangue,



contaminagcao oral ou de forma congénita. A doenca pode ser dividida em duas
fases clinicas: aguda e cronica. A fase aguda apresenta um quadro autolimitado com
duracdo de quatro a oito semanas. Nesta fase, a mortalidade € inferior a 5%. Os
casos fatais estdo associados a miocardite e meningoencefalite. A fase cronica
comeca ap6s um periodo de laténcia indeterminado. A cardiomiopatia chagésica
crbnica provoca arritmias ventriculares, bloqueios intercardiacos, anormalidades
contrateis regionais, eventos tromboembolicos pulmonares ou sistémicos e morte
subita.. A insuficiéncia cardiaca de origem chagasica representa 4% a 8% dos
pacientes ambulatoriais, 10% dos pacientes internados e até 76% dos internados
nas areas de risco (PAHO, 2006). Embora a maioria dos casos serem catalogados
na Ameérica Latina o protozoario ndo esta confinado apenas nesta regido. Devido a
migracdo internacional, muitos casos ja foram observados nos Estados Unidos e na
Europa. Cerca de cem milhdes de pessoas vivem em &reas de risco.

A endomiocardiofibrose € uma cardiopatia restritiva endémica da Africa
equatorial e do sudeste asiatico. Na América, aparece no nordeste brasileiro e na
Colémbia. A doenca ocorre principalmente em regides tropicais e subtropicais. Os
sintomas aparecem na idade jovem, causando fibrose na via de entrada dos
ventriculos e atinge o aparelho subvalvular tricispide ou mitral (Contreras et al.,
1971). Varios fatores ambientais (geograficos, nivel de pobreza, infestacdo) e
individuais (dieta, etnicidade, fatores genéticos) estdo envolvidos na etiologia da
doenca, entretanto a causa exata ainda continua obscura. A sobrevida dos pacientes
€ de dois anos em 50% dos casos (Barretto et al 1989) e o transplante cardiaco é
indicado na maioria das vezes (Freitas et al 2005).

3.2Fisiopatologia

A IC inicia-se a partir de uma incapacidade do coracdo de fornecer
suprimento adequado de sangue aos tecidos, ou fazé-lo somente com elevadas
pressdes de enchimento. Este fato acontece devido a um evento inicial que reduz a
sua capacidade. Os principais eventos que desencadeiam o inicio da IC sdo: infarto
agudo do miocardio, mutacdo genética, inflamacdo aguda, hipertensdo arterial

sistémica, valvulopatias entre outras. Para compensar a reducdo de oferta



sanguinea nos tecidos, o organismo utiliza mecanismos para compensar este
problema. Os trés principais mecanismos compensadores sdo: (1) Aumento da
liberacdo de catecolaminas pelo sistema nervoso autbnomo simpatico e pela
glandula adrenal, com o objetivo de aumentar o DC, aumentando contratilidade e
FC; (2) Aumento da pré-carga. Este aumento proporciona uma maior contratilidade
cardiaca, levando em consideracdo o mecanismo de Frank-Starling; (3) Hipertrofia
miocardica com ou sem dilatacdo das camaras cardiacas.

Estes mecanismos compensatorios momentaneamente resolvem o
problema da oferta de sangue, entretanto, com o decorrer do tempo, eles causam
um agravamento ainda maior das condi¢Bes destes individuos. Como é sabido
ultimamente, os pacientes que apresentam IC passaram por um periodo
assintomatico antes do aparecimento dos sintomas da sindrome (Francis, 2001). Em
um estudo com uma amostra de homens e mulheres saudaveis com idade variando
entre 25 a 74 anos, observou-se que aproximadamente 1,5% da amostra
apresentavam disfuncdo assintomatica do ventriculo esquerdo (McDonagh et al.,
1997). A prevaléncia de pacientes assintomaticos aumenta substancialmente nos
pacientes com idade maior que 65 anos (Kannel e Belanger, 1991).

A manutencao por um longo periodo dos mecanismos compensatorios
provoca mudancas no tamanho e na forma do coracdo. Estas mudancas, em
conjunto, sdo denominadas remodelamento cardiaco. Cardiomidcitos, fibroblastos,
células inflamatérias e a matriz extracelular (MEC) tém papeis importantes no
processo de remodelamento (Xu et al.,, 2008). As células citadas produzem um
grupo de enzimas denominadas Matriz Metaloproteinases (MMPSs) responsaveis
pela reabsorcdo da matriz extracelular em condicbes normais e patologicas. Em
condi¢bes normais as MMPs séo estritamente controladas por inibidores de tecido
de metaloproteinases (IT-MMPs). Em situacbes de desequilibrio a atividade de
MMPs aumenta e a degradacdo da MEC é mais intensa, provocando o
remodelamento cardiaco.

Além da desorganizacdo da MEC outros fatores corroboram para o
remodelamento. A fibrose reativa e a hipertrofia dos cardiomiocitos estdo presentes
nestes individuos. Respostas neurohumorais também interferem no remodelamento,
0 excesso na liberacdo de angiotensina Il, catecolaminas, endotelinas e citocinas
estdo intimamente ligados ao crescimento do coracdo. A expressao excessiva de

TNF-a, em ratos transgénicos, causou hipertrofia e apoptose cardiomidtica,



resultando em um fendtipo com disfuncdo sistélica, miocardite, e dilatacdo
ventricular (Bryant et al., 1998).

O remodelamento do coragcdo provoca um crescimento progressivo do
orgao, a irrigacao feita pelas artérias coronarias comeca ficar deficiente devido a
anormalidades nos vasos e um aumento da pressdo nas paredes do miocéardio
causadas pela alteracdo na geometria muscular (Unverferth et al., 1983). A reducéo
no abastecimento de sangue provoca um estado de deficiéncia energética na
musculatura cardiaca.
O processo de remodelamento e disfungcdo do ventriculo esquerdo por si s6,
entretanto, ainda n&o caracteriza um estado de IC descompensado. Podemos dizer
que o individuo é um paciente com IC sintomatica quando ha um aumento do
volume extravascular, acompanhada de retencdo sédica, falta de ar e fadiga em

atividades leves.

— —
Remodelamento ] .
. Sindrome Clinica
o cardiaco e o
Evento Inicial . de Insuficiéncia
progressédo da )
Cardiaca
doenca
DAC Hipertrofia cardiaca Retencéo de H,0
Mutacao genética Fibrose cardiaca Retencéo de Sédio
Inflamacéo aguda Dilatag&o das camaras Congestéo
HAS Degradacédo da MEC Edema
Valvulopatias Apoptose Reducédo de DC
Outros Ativacé@o neuroenddcrina Disfungédo Diastdlica
Liberacéo de citocinas Aumento dos sintomas

FIGURA 01 - Progresséao da IC. Adaptado (Francis 2001).



3.3 Formas de Insuficiéncia cardiaca

Levando em consideracéo fatores hemodinamicos centrais, encontram-se
duas formas de insuficiéncia cardiaca. A primeira € aquela em que o paciente
apresenta uma limitagdo no bombeamento cardiaco, normalmente causado por uma
hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo com reducdo do inotropismo. Esta
forma é denominada de Insuficiéncia cardiaca sistolica, pois a fracéo de ejecéo (FE)
esta reduzida a menos de 40%. A outra forma de IC acontece quando o individuo
tem dificuldade de relaxar o ventriculo na didstole, com isso, pouco sangue
preenche a camara, consequentemente pouco sangue €é bombeado para a
circulacado sistémica. Nestes pacientes a FC > 40% - 50%. Esta forma é denominada
de IC diastdlica, IC com FE preservada, IC com FE normal ou IC com funcgéo
sistdlica normal. Neste trabalho o termo utilizado é IC diastélica. Apesar de existirem
as duas formas isoladamente, na maioria dos casos 0s pacientes possuem as duas

disfuncoes.

3.4 Classifica¢des da Insuficiéncia cardiaca

A IC pode ser classificada de diferentes formas, dependendo do
parametro utilizado para a classificacdo. A principal forma de classificacdo da
insuficiéncia cardiaca leva em consideracdo a forma como a sindrome se apresenta
no paciente. Utilizando este parametro, a IC é classificada com agudo ou cronica.

Abaixo segue uma determinagédo de cada um dos tipos.
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3.4.1 Classificacéo segundo a estabilidade da doenca

3.4.1.1 Insuficiéncia Cardiaca Aguda

O termo “aguda” é algumas vezes utilizado para definir a severidade do
caso (ex.. edema pulmonar), outros médicos utilizam o termo para caracterizar o
surgimento dos sintomas. Neste trabalho, insuficiéncia cardiaca aguda foi
determinada segundo a Il Diretriz Brasileira de Insuficiéncia Cardiaca Aguda (2009)
da Sociedade Brasileira de Cardiologia. Neste caso, ela € definida como inicio rapido
ou mudanca dos sinais e sintomas de IC, resultando na necessidade urgente de
terapia (Filippatos, 2007). A IC aguda pode ser nova ou causada por um
agravamento no quadro clinico preexistente. Nas Ultimas décadas a IC Aguda vem
sendo largamente estudada, por isso, temos dados interessantes sobre
epidemiologia e etiologia. Segundo dados da ADHERE e OPTIMIZE-HF (Adams et
al., 2005; Gheorghiade et al., 2005), a média de idade dos portadores de IC Aguda é
de 72 anos, cerca 81% ja apresentavam IC crbnica, 48% dele sdo do sexo
masculino, metade apresenta FE preservada. Um terco dos pacientes apresenta
fibrilacao atrial ou insuficiéncia renal e 40% apresentam diabetes. Durante o periodo
de 1979 a 2004, nos Estados Unidos, foram registrados aproximadamente quatro
milhdes de casos de internacdes. A prevaléncia em pacientes idosos é de 80%
(Fang et al., 2008).

A IC aguda causa problemas especificos para seus portadores e para o
sistema de saude. (1) A sindrome acarreta uma mudancga progressao da doenca,
aumentando as taxas de mortalidade. A hospitalizacdo por IC aguda continua sendo
um dos fatores de risco mais importantes para reducao da expectativa de vida, cerca
de 50% dos pacientes internados sao re-hospitalizados dentro dos 12 primeiros
meses apos a alta hospitalar (Krumholz et al., 2001). (2) A internag&o por IC aguda
corresponde a maioria dos R$ 7.607.591.178,43, gastos com o tratamento da
Insuficiéncia Cardiaca.

Segundo dados do DATASUS no ano de 2002, 21.553 pessoas foram
internadas devido a edema agudo do pulm&o (um dos principais sinais de IC), com a

taxa de 6bito (numero de Obitos divido pelo numero de internacdes) de 17,30% e
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3.780 pacientes foram hospitalizados apresentando choque cardiogénico com a taxa
de Obito de 56,6%. Em 2007, 20.405 casos de edema pulmonar agudo foram
observados com taxa de oObito de 19,2% e 4.545 com a taxa de Obito de 63,34%
(Figura 02).

O cenario apresentado acima € preocupante, pois provavelmente os
pacientes apresentam a sindrome de forma mais grave, faltam vagas nos hospitais

publicos e o tratamento esta sendo ineficaz.

25

20 22,2 21,8 24

S a7 17,3
15

—e—Internagobes
——Taxa oObito

10
7.6 7.6 é 83 8,7 8.8 9.2 9,3
5 ’ :
0

T T T T T T T
2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

GRAFICO 02 - nimero de internacdes (x104) e taxa de ébito entre pacientes com mais de 65 anos
durante o periodo de 2000 a 2007 (DATASUS, 2008)

A IC aguda esta relacionada a isquemias, disturbios do ritmo, disfuncao
valvuvar, doenca pericardica, pressdo de enchimento elevada ou alta resisténcia
sistémica. Fatores cardiacos e ndo cardiacos podem precipitar a doenca. Segundo
Montera et al.(2009), estes fatores sao:

¢ Ingestdo excessiva de sal e agua;
e Falta de aderéncia ou acesso ao tratamento;
¢ Fatores relacionados ao médico:
» Prescricdo inadequada de medicamentos;
» Falta de treinamento com pacientes portadores de IC;
» Falta de orientacdo em relacdo a dieta e atividade fisica;
= Sobrecarga de volume néo detectada (falta de controle do peso diario)

» Sobrecarga de liquidos intravenosos durante a internacao;

e Fibrilacdo atrial aguda ou outras taquicardias;

e Bradirritmias;
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e Hipertenséao arterial sistémica;

e Tromboembolismo pulmonar;

e Isquemia miocardica;

¢ Infeccdes (especialmente pneumonia);

e Anemia e caréncias nutricionais;

e Fistula atrioventricular;

e Disfuncéo tireoidiana;

e Diabetes Mellitus descompensada,;

e Consumo excessivo de alcool;

¢ Insuficiéncia renal;

e Gravidez;

e Depresséao e/ou fatores sociais (ex,: abandono, isolamento social);

e Uso de drogas ilicitas (ex.: cocaina, crack, ecstasy, entre outros);

e Fatores relacionados aos farmacos:

Intoxicacao digitélica;

Drogas que retém agua ou inibem prostaglandinas: AINE, esteréides,
estrogenos, andrégenos, clorpropamida, minoxidil, glitazonas;

Drogas inotropicas negativas: antiarritmicas do grupo |, antagonistas de
calcio (exceto anlodipino), antidepressivos triciciclicos;

Drogas cardiotéxicas: citostaticos, como a Adriamicina > 400mg/m?,
Trastuzumab (Herceptin);

Automedicacéao e terapias alternativas.

3.4.1.2 Insuficiéncia Cardiaca Cronica

E o quadro mais comum da doenca, apresenta os sinais e sintomas ja

descritos acima. Normalmente é decorréncia de eventos com infarto agudo do

miocardio, hipertensdo arterial sistémica, entre outros. Pessoas que apresentam

quadro clinico de IC Cronica estdo com a doenga relativamente estabilizada e

apresentam melhores progndsticos. Um portador de IC crénica pode, de repente,



13

apresentar uma mudanca no quadro clinico, e a enfermidade se transformar na

forma aguda.

3.4.2 Classificacéo baseada na sintomatologia

Uma das classificagbes mais utilizadas para IC fui proposta pela New
York Heart Association (NYHA), ela utiliza como base a gravidade dos sintomas
apresentados pelos portadores. E dividida em quatro classes funcionais. E
importante ressaltar que por levar em consideracdo os sintomas é subjetiva, mas
prediz a qualidade de vida do individuo.
Classe | — Auséncia de sintomas (dispnéia) nas atividades cotidianas. A limitacdo
para esfor¢cos € semelhante a esperada em individuos normais sedentarios;
Classe Il - sintomas desencadeados por atividades cotidianas;
Classe Il - sintomas desencadeados em atividades menos intensas que as
cotidianas ou pequenos esforgos;
Classe IV - sintomas em repouso.

3.4.3 Classificacdo baseada na progressao da doenca

Outra forma muito utilizada para caracterizar o estagio da doenca é
baseada na estrutura e no dano do musculo cardiaco (Hunt et al., 2005). Esta
classificagcdo permite que o médico saiba exatamente 0 momento evolutivo em que
este paciente se encontra, e assim avaliar o prognostico do caso e tracar estratégias
preventivas e terapéuticas.

Estagio A - Inclui pacientes sob risco de desenvolver insuficiéncia cardiaca, mas
ainda sem doenca estrutural perceptivel e sem sintomas atribuiveis a insuficiéncia
cardiaca.

Estagio B - Pacientes que adquiriram lesdo estrutural cardiaca, mas ainda sem

sintomas atribuiveis a insuficiéncia cardiaca.
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Estdgio C - Pacientes com lesdo estrutural cardiaca e sintomas atuais ou
pregressos de insuficiéncia cardiaca.

Estagio D - Pacientes com sintomas refratarios ao tratamento convencional, e que
requerem intervencgdes especializadas ou cuidados paliativos.

Os pacientes que forem classificados como estagios A e B, ainda nédo
apresentam IC, entretanto podem ser classificados como grupo de alto risco
(FIGURA 02).

Ao comparar a classificacdo segundo os sinais e sintomas e aquela que
leva em consideracdo o0 estagio evolutivo da doenca, nota-se que pacientes
designados como classe | provavelmente estdo nos estagios A e B. Nos outros
estagios a identificacdo é mais complicada. Nao é possivel predizer o estagio
somente avaliando a classe funcional. E interessante que todos os pacientes sejam
classificados tanto no estagio evolutivo, quanto na capacidade funcional, pois isto

permite que o tratamento seja o mais especifico possivel.
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Estagio A

Estagio B

Estagio C

Estagio D

Pacientes com
hipertenséo, DAC,
diabetes, obesidade,
sindrome metabdlica ou
pacientes que usam

cardiotoxinas

=

Pacientes que tiveram
infarto do miocérdio,
remodelamento do
ventriculo esquerdo e
doenca valvular

assintomatica

=

Pacientes com doenga
estrutural cardiaca bem
definida com fadiga e

reducéo a toleréncia ao

exercicio

7

Agueles pacientes que
apresentam os
sintomas em repouso,
séo frequentemente
internados e necessita
acompanhamento

especializado todo o

tempo |—|

O objetivo principal do
tratamento é tratamento
dos fatores de risco
(ex.: tratamento da
hipertenséo, controle da
glicemia). Os
medicamentos mais
utilizados s&o: ACEl e
ARB nos pacientes

apropriados

O objetivo principal é o
mesmo dos pacientes
do estagio A,0s
medicamentos mais
utilizados sé&o: ACEIl e
ARB nos pacientes
apropriados e -

bloqueadores

O objetivo principal é o
mesmo dos pacientes
do estagio A e B.Os
medicamentos mais
utilizados sao: ACEI, B-
bloqueadores e
diuréticos para evitar a
retencéo de liquido. Em
alguns casos séo
utilizados: antagonistas
de aldosterona,
hidralazina, digitalicos e
ARB. Alguns pacientes
utilizam marca-passo
biventricular e
disfibriladores

implantaveis.

O objetivo principal é o
mesmo dos pacientes
do estagio A,Be C.
Outras opgoes de
tratamento s&o:
transplante cardiaco,
inotrépicos cronicos,
suporte mecanico
permanente, e
utilizac&o de cirurgias e
medicamentos

experimentais.

FIGURA 2: Estdgios de desenvolvimento da doenca e tratamento adequado para cada um deles.
IECA indica Inibidores de enzima conversora de angiotensina; ARB, bloqueador de receptor de
angiotensina Il. Adaptado (Hunt et al., 2005).

3.5 Sinais e Sintomas

A percepcéo dos sinais e sintomas € muito importante para o diagnostico

precoce da doenca, entretanto isoladamente eles apresentam

limitacbes de

sensibilidade e/ou de especificidade ao diagndstico. Os principais sinais e sintomas

observados em pacientes com IC s&o:

e Fadiga;
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¢ Intoleréncia ao exercicio;
e Dispnéia paroxistica noturna;
e Angina;

e Palpitacoes;

e Sincope;

e Estase jugular;

e Estertores pulmonares;

e Edema agudo de pulméao;
¢ Ritmo de galope;

¢ Refluxo hepato-jugular;

e Edemas periféricos

e Perda de massa muscular esquelética.

Nem sempre 0s sinais e sintomas estédo diretamente relacionados com a
gravidade da doenca. Sintomas persistentes séo indicativos de um prognastico pior.
E necessario lembrar que quanto mais rapido ¢ feito o diagnostico, mais eficiente
sera o tratamento, isso proporciona melhor qualidade de vida e melhor progndstico

ao paciente.

3.6 Diagnostico

Ao decorrer dos estudos sobre a IC, critérios clinicos para o diagnostico
da doenca foram criados. The Framingham Study (1971) propds um critério para
confirmar IC. Nele, os sinais e sintomas foram divididos em duas classes (maiores e
menores). Aqueles individuos que apresentarem dois critérios maiores ou um maior

e dois menores sao diagnosticados como portadores de IC (Tabela 02).



Criterios Maiores

Critérios menores

Dispnéia paroxistica noturna ou ortopnéia
Estase jugular

Estertores pulmonares

Cardiomegalia

Edema pulmonar agudo

Ritmo de galope

Refluxo hepato-jugular

Edema de membro inferior

Tosse noturna

Dispnéia de esforco

Hepatomegalia

Derrame pleural

Perda de 1/3 da capacidade vital maxima

Taquicardia (> 120bpm)

17

Aumento da PVC (>16 cmH,0)

Tempo de circulacdo (>25 segundos)

TABELA 02 - Critério de Framingham para IC.

Outro critério para diagnostico clinico muito utilizado é o critério de Boston
(1985). Neste, os sinais e sintomas séo divididos em trés categorias (historico do
paciente, exame fisico e radiografia do térax. Uma pontuacdo de zero a quatro é
dada em cada uma das categorias dependendo do que foi observado. A pontuacgao
maxima alcancada é de 12 pontos. O paciente € considerado como portador de IC
se a pontuacéo atingida for maior que sete pontos. Pontuagéo de sete a cinco ponto
€ provavel a presenca de IC e se a pontuacao for menor que cinco é improvavel que
o individuo apresente a doenca. Quando a pontuacdo atingida nos dois primeiros
critérios for de zero ou maior que cinco, A radiografia toracica e contraindicada, pois
se o resultado dos dois critérios for zero, independentemente dos achados
radiograficos, a pontuacao total atingida ser& menor que cinco, o que caracteriza
auséncia de IC, da mesma forma, pontua¢gBes maiores que cinco ja predizem um
guadro de IC.

Outros critérios para a identificacdo da doenca podem ser encontrados
(ex.: Critério de Gothenburg e European Society of cardiology Principles), entretanto
Framingham e Boston possuem maior eficiéncia, sendo que Boston é mais eficaz

gue Framingham (Bari et al., 2004).
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Categoria 01: Histdria Clinica Pontuacéo
Dispnéia em repouso 4
Ortopnéia 4
Dispnéia paroxistica noturna 3
Dispnéia para andar no plano 2
Dispnéia aos aclives 1

Categoria 02: Exame Clinico

Frequéncia cardiaca entre 90 e 110 bpm 1
Frequéncia cardiaca > 110 bpm 2
Pressao venosa da jugular > 6cm de H,O 2
Idem acima + hepatomegalia ou edema 3
Estertores pulmonares na base 1
Estertores acima 1
Sibilos 3
Presenca da terceira bulha 3
Categoria 03: Radiografia toraxica
Edema alveolar 4
Edema pleural bilateral 3
Edema intersticial 3
indice cardiotoracico > 0,5 2

TABELA 03 - Critério Boston para IC.

Apesar de 0s sinais e sintomas serem importantes para a caracterizagao
da presenca da doenca, isoladamente eles sdo insuficientes para um diagndstico
preciso, pois além de serem inespecificos, ndo permitem definir o modelo
fisiopatoldégico e o modelo hemodinamico. Para que o diagndstico seja bem feito,
exames complementares sdo0 necessarios. Os principais utilizados sao:
eletrocardiograma (ECG), Radiografia do torax, exames laboratoriais, Peptideo
Natriurético do Tipo B (BNP), ecodopplercardiograma (EDC).

O ECG é utilizado para diagnéstico, pesquisa da etiologia e tratamento. Um ECG
normal permite ao meédico ter mais de 90% de certeza da auséncia de disfuncéo

sistélica e presenca de IC diastdlica € improvavel (Rihal et al., 1995). A tabela 04
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apresenta alguns achados significativos e o0 seu valor para delimitacdo do

diagnéstico.

Achados eletrocardiograficos Concluséao

Fibrilacao atrial, sobrecarga atrial
] Presenca de IC
e/ouventricular esquerda

Bloqueio de ramo esquerdo e . o
o ) Disfuncéo sistdlica
zona inativa em parede anterior

Zonas inativas Etiologia isquémica
Bloqueio de ramo direito, isolado
ou associado a bloqueio divisional Cardiopatia chagésica

antero-superior esquerdo

TABELA 04 - Achados eletrocardiogréficos e os seus provaveis significados.

A radiografia de térax também proporciona informacdes interessantes. A
presenca de cardiomegalia (indice cardio-toraxico > 0,5) conjugada com sinais de
congestdo pulmonar sédo fatores importantes para sugerir a presenca de disfuncéo
ventricular. Entretanto a IC pode acontecer sem cardiomegalia (IC aguda e IC
diastélica). A etiologia da IC pode ser sugerida pela observacao da silhueta cardiaca
ou pela presenca de calcificacdo em topografia valvar ou de pericardio. E possivel
também identificar doencas pulmonares que causam sinais e sintomas semelhantes
aos de IC.

Muitos exames laboratoriais sao utilizados, principalmente para definicao
da etiologia. Dentre eles estdo: Hemograma (anemia pode ser causa, fator
precipitante ou consequéncia da IC), eletrolitos, funcdo renal, funcéo hepética, TSH
e glicemia e sorologia para a possivel presenca de um patdgeno causador de IC
(ex.: Protozoario da Doenca de Chagas). Entretanto, o exame laboratorial mais
importante € a medida da concentracdo de BNP. BNP é um polipeptideo liberado
pelas células cardiacas do ventriculo esquerdo em resposta a uma sobrecarga de
volume ou presséo. Tanto a forma ativa (BNP) quanto a forma inativa (pr6-BNP)
funcionam como bons marcadores da presenca da doenca. BNP tem grande
utilidade para diagndstico em situacdes de emergéncia (Maisel et al.,, 2002). BNP

sofre influéncia de muitos fatores (IMC, idade, fungéo renal), que podem interferir na
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sensibilidade do diagnéstico. Existem situacbes onde BNP estd elevado sem a
presenca de IC (HAS, valvulopatias, isquemias miocardicas, HVE, embolia
pulmonar). Por isso, pontos de corte em relacdo a concentracdo do peptideo foram
propostos. Concentragcdes de BNP > 400 pg/mL (ou pr6- BNP > 2000 pg/mL)
indicam o provéavel presenca de IC. BNP entre 100 e 400 pg/MI (ou pr6- BNP entre
400 e 2000 pg/mL) indica presenca incerta de IC. E BNP < 100 pg/mL (ou pr6- BNP
< 400 pg/mL) caracteriza a auséncia de IC. Estudos mostram que a concentracéo de
BNP esta correlacionada com a gravidade da doenca (Gardner et al., 2003). BNP
também estd sendo utilizado para direcionar a prescricao do tratamento (Jourdain et
al., 2007).

O EDC é um exame rapido, seguro, amplamente disponivel, que fornece
informacdes anatémicas e funcionais importantes. E util na confirmacéo diagnostica,
avaliacdo da etiologia, do modelo fisiopatolégico, do modelo hemodinamico, do
progndéstico e para indicar possiveis alternativas terapéuticas. Através de EDC é
possivel quantificar FE, o principal parametro para a avaliacdo da funcéo sistdlica.
Outras informac¢Bes hemodinamicas Uteis sdo: débito cardiaco (DC), pressédo venosa
sistémica (PVS), pressao arterial sistélica (PAS), pressao arterial diastélica (PAD),
pressao arterial média (PAM), e a resisténcia vascular pulmonar (RVPu) e sistémica
(RVS). Em um estudo recente, 0os autores sugerem que a terapéutica guiada por
informacBes hemodindmicas derivadas do EDC pode resultar em melhor evolugéo
clinica (Rohde et al., 2007). Levando em conta os critérios clinicos e 0os exames
auxiliares o procedimento mais indicado para se diagnosticar IC esta ilustrado na
figura 04.
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Critérios clinicos >
BNP
> 400 pg/ml 100 - 400 pg/ml <100 pg/ml
v
IC provavel IC incerta IC impYovéavel
V-
FE 250% <« FE < 50% >
IC Sistélica
IC Diastoélica Investigagéo etiolégica
ISQUEMICA fatores
de risco para DAC, )
ALCOOLICA:
CHAGASICA: antecedente presenca de MIOCARDITE: infecgéo P
histéria de consumo IDIOPATICA:

epidemiolégicosorologia,
presenca de BRD e BDAS
em ECG e aneurisma apical
em EDC.

isquemia miocardica
em ECG e alteragdo
de contragao
segmentar ou
presenga de
aneurisma apical.

HAS: Historia de
HAS, sem presenca
de outros fatores.

de 90g/dia de alcool
por mais de 5 anos e
excluséo dos outros
fatores etiol6gicos

viral recente, IC recente
(< 2 meses) e exclusao
dos outros fdatores
etiolégicos

exclus&o de todos os
outros fatores

etiolégicos

FIGURA 03 - Procedimento de diagnéstico de IC cronica. Fonte: Bocchi et al, 2009, p 4.
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3.7 Tratamento

Na maioria das doencas, o tratamento e o desenvolvimento de um modelo
fisiopatologico caminham lado a lado. O tratamento, que até o inicio da década de
oitenta era baseado na utilizagdo de vasosdilatadores, modificou. Estudos
comprovaram que o0 uso cronico de Amlodipina ndo tinha efeito na sobrevida e na
progressdo da doenca (Packer et al., 1996). Outros vasodilatadores, como
flosequinan e epoprosterol, além de ndo surtirem efeito, reduziam a sobrevida dos
pacientes (Califf et al., 1997). Atualmente, a utilizacdo de potentes vasodilatadores é
restrita ao tratamento da IC aguda e descompensada.

A quebra de paradigma na abordagem de IC tem proposto uma nova
forma de tratar a doenca, considerando-a uma sindrome neuro-humoral. Nesta nova
concepgao, drogas como: inibidores de enzimas conversora de angiotensina (IECA),
bloqueadores de receptores de angiotensina Il (BRA), B-Bloqueadores, antagonistas
de aldosterona, diuréticos e digitalicos estdo sendo muito utilizados no tratamento.
Os IECA e B-Bloqueadores provocam melhorias na performance do ventriculo
esquerdo, aumentando a sobrevida dos pacientes (Garg et al., 1995; Packer et
al.1996). Embora IECA e B-Bloqueadores ndo serem potentes vasodilatadores ou
redutores de pos-carga, eles bloqueiam o sistema neuro-humoral, os grandes

causadores de danos.

3.7.1 Inibidores de Enzima Conversora de Angiotensina (IECA)

Esta droga atenua a formacdo de Angiotensina Il e acumulo de
bradicinina. A diminuicdo de angiotensina Il promove redugdo no efeito
vasoconstritor, retentor de soédio (via aldosterona) e no o efeito trofico na
musculatura lisa dos vasos sanguineos, nos cardiomiocitos e nos fibroblastos. Ha
uma reducdo da estimulacdo simpatica e normalizacdo da funcao endotelial. O uso
de IECA esta fundamentado nas diferentes etiologias de IC, bem como em pacientes
com disfuncédo ventricular esquerda pés-infarto do miocardio (Pfeffer et al., 1992). As

contra indicacfes a droga sdo: potassio sérico > 5,5 mEqg/l, estenose de artéria renal
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bilateral, historia de angioedema devido ao uso prévio de IECA, hipotensao arterial
sistémica sintomatica, estenose adrtica grave. Os principais efeitos adversos sao:
tosse, hipotensao arterial, angioedema e insuficiéncia renal. Os principais IECA séo:

captopril, enalapril, lisinopril, ramipril e perindopril.

3.7.2 B-Blogueadores

O medicamento age evitando a acao simpdtica, que cronicamente é muito
deletéria ao organismo. Os [(-Bloqueadores com eficacia comprovada séao:
carvedilol, bisoprolol, succinato de metoprolol. Os pacientes que fazem uso do
medicamento tém melhora na classe funcional e apresentam reducéo na progressao
dos sintomas e no numero de internacfes (Colucci et al. 1996; Packer et al., 1996;
Dargie, 2001; Packer et al., 2001). O propanolol e o atenolol ndo foram testados em

grandes estudos.

3.7.3 Bloqueadores de Receptor de Angiotensina Il (BRA)

Estes medicamentos agem bloqueando especificamente os receptores
AT1 para angiotensina Il e liberando os receptores AT2, este fato causa a redugéo
da aldosterona e catecolaminas circulantes, vasodilatacdo arterial e sem reducao
acentuada no nivel de bradicininas. Estudos recentes demonstram que os BRA séo
mais eficientes que IECA, pois os ultimos ndo inibem por completo a producdo de
angiotensina Il. A principal indicacdo é para pacientes com IC cronica com FE
reduzida intolerantes a IECA. Um estudo recente mostrou que a utilizagdo de BRA
em portadores de IC diastdlica reduziu o niumero de internacdo decorrentes da
doenca (Yusuf et al.,, 2003). Os principais efeitos adversos encontrados sao
hipotenséo arterial, reducéo da funcéo renal e hiperpotassemia. Os medicamentos

mais utilizados desse grupo sédo: Candesartan, Losartan, Valsartan.
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3.7.4 Antagonistas de Aldosterona

A principal acdo da droga € reduzir a sintese e 0 deposito do colageno,
melhorando a funcdo miocardica. A espironolactona € o medicamento mais
estudado do grupo, possui maior efeito em pacientes de classe funcional Il e IV com
FE menor que 35% (Pitt et al., 1999). Os principais efeitos adversos s&o

hiperpotassemia, ginecomastia e mastodinia (ginecomastia dolorosa).

3.7.5 Diuréticos

Promovem natriurese, contribuindo para a manutencdo e melhor controle
do estado volémico (Cody et al., 1986). Os diuréticos séo divididos em trés principais
classes: Diuréticos de alca (Furosemida e Butamida), Tiazidicos (Hidroclorotiazida,
Metalazona e Indapamida) e poupadores de potassio (Amilorida, Espinololactona e
Triantereno). Raramente os diuréticos séo utilizados isoladamente, normalmente
estdo acompanhados de IECA ou B-Bloqueadores. Os diuréticos de alca sao mais
utilizados em pacientes de classes funcionais mais debilitantes (lll e IV) e o0s
diuréticos tiazidicos sdo mais indicados para formas mais brandas. Estudos recentes
demonstram que a droga tem efeitos positivos na melhora da congestdo, na
tolerancia ao exercicio e no risco de descompensacdo. Nao ha indicios claros do
seu efeito na reducdo da mortalidade (Cody et al.,1994; Brater, 1998). Os efeitos

deletérios mais marcantes séo: hipovolemia, desequilibrio eletrolitico e metabdlico.

3.7.6 Digitalicos

A digoxina é indicada em pacientes com IC com disfuncédo sistdlica,
associado a frequéncia ventricular elevada na fibrilacdo atrial, com sintomas atuais
ou prévios (The Digitalis Investigation Group, 1997). A principal droga utilizada desse

grupo € a digoxina. O excesso de digitalicos no sangue pode causar a intoxicacao
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digitdlica, que causa disturbios gastrointestinais (anorexia, nauseas e vOmitos),
neurolégicos (confusdo mental e xantopsia) ou cardiovasculares (bloqueios atrio-

ventriculares, extra sistoles ventriculares polimérficas).

3.8 Tratamento ndo farmacolégico

Atualmente, o tratamento n&o farmacolégico deixou de ser um simples
complemento a farmacoterapia tornando-se parte indispensavel no tratamento. A
nao adocédo destas praticas pode colocar em risco a vida do paciente (Bocchi et al.,
2009). A idéia béasica do tratamento ndo farmacologico estad relacionada com
mudancas de habitos. Entre as atitudes relevantes que podem ser tomadas estdo: o
controle da dieta e da composicdo corporal, eliminagéo de hébitos inadequados (ex.:
tabagismo, alcool, drogas ilicitas), profilaxia de doencas infecciosas e a pratica de

exercicios fisicos.

3.8.1 Dieta

Uma dieta saudavel deve ser seguida por todas as pessoas, entretanto
grupos especiais, como portadores de IC, devem ficar ainda mais atentos. Uma dieta
adequada contribui para um equilibrio da doenca, melhorando a capacidade
funcional e qualidade de vida do paciente (Chess e Stanley, 2008). E recomendado
que portadores de IC com estado nutricional adequado consumam 28 Kcal/kg de
massa corporal, pacientes nutricionalmente depletados devem consumir 32 Kcal/kg
de massa corporal. A dieta saudavel ndo se resume somente no consumo caldrico, a

qualidade e variedade de alimentos também é importante. Abaixo seguem as

recomendacdes para principais nutrientes.
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3.8.1.1 Carboidratos

Os carboidratos devem corresponder entre 50% e 55% da ingesta total,
priorizando a utilizacdo de carboidratos integrais com baixa carga glicémica para se

evitar um aumento da resisténcia a insulina.

3.8.1.2 Lipideos

Representa aproximadamente 30% da ingesta. E importante a utilizacio
prioritaria de gorduras mono e poliinsaturadas, principalmente émega trés. Nao é

recomendavel o consumo de gorduras saturadas e trans.

3.8.1.3 Proteinas

Correspondem a 15% a 20% do consumo diario total. E importante que se

dé prioridade a proteinas de alto valor biolégico.

3.8.1.4 Sodio

E recomendavel o consumo de 2g a 3g por dia, principalmente nos
estagios mais avancados. Uma alternativa para a reducdo de sodio € a utilizagédo de

cloreto de potassio ao inves de cloreto de sodio durante as refei¢cdes
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3.8.1.5 Liquido

A restricdo de liquidos deve acompanhar a condicéo clinica do paciente,
além da necessidade de se observar a presenca e a dose de diuréticos. Em média,
os pacientes de IC sintomaticos e com risco de hipervolemia devem consumir de 1L

a 1,5L de liquidos diariamente.

3.8.1.6 Suplemento Alimentar

Indicado nos pacientes com baixa ingestdo alimentar, ma absorcao de
nutrientes, uso de medicamentos que alteram a sintese ou que aumentam a
excrecao de nutrientes, e em estado de hipercatabolismo (Aquilani et al., 2003; Witte
et al.,2005; Von Haehling et al., 2007).

3.8.1.7 Monitoramento do peso corporal

O paciente deve ser instruido a monitorar o peso corporal diariamente,
uma reducdo de 6% no peso corporal em seis meses (Anker et al., 2003) pode ser
sinal de caquexia cardiaca assim com ou aumento de dois ou mais quilogramas

pode representar retencao de liquido.

3.8.2 Profilaxia contra doencas infectocontagiosas

A presenca de doencas do trato respiratdrio € muito grave em pacientes
com IC, pois elas podem causar a descompensagdo e com iSsSO aumentar a
morbimortalidade da doenca. Por isso, pacientes com IC deve se vacinar

anualmente contra o virus Influenza e de cinco em cinco anos contra a bactéria
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Pneumococcus (em casos mais graves da sindrome a vacinacdo contra

Pneumococcus deve acontecer a cada trés anos) (Bouza et al.,2005).

3.8.3 Mudancas de habitos inadequados

Muitas vezes, habitos de vida inadequados ao longo da vida sé&o os
principais fatores desencadeadores do surgimento da insuficiéncia cardiaca. Apos a
instalacdo da doenca estes habitos devem ser banidos prontamente. Isto provoca
uma reacdo adversa nos pacientes, pois tais habitos estdo profundamente
entranhados no seu cotidiano. Os principais habitos adversos foram listados a

seqguir.

3.8.3.1 Tabagismo

O tabagismo, como as infec¢fes do trato respiratorio, aumenta o risco de
eventos cardiovasculares, por isso, 0s pacientes com IC devem ser encorajados a

abandonar o vicio.

3.8.3.2 Alcool

O alcool deve ser completamente abolido da dieta do portador de IC,
principalmente o portador de cardiomiopatia alcodlica, pois causa depressao

miocardica e precipita arritmias (Guillo e Mansourati, 1997).
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3.8.3.3 Antiinflamatérios ndo esteroidais (AINE)

Os AINE provocam retencédo hidrossalina que causa aumento na pressao
arterial. Por isso, seu uso deve ser evitado, quando a prescri¢cdo é indispenséavel o
médico deve fazer um controle rigoroso do peso corporal, de possiveis edemas e da
funcdo renal (Hudson et al.,, 2005). Nestes casos perece que a utilizacdo de
Naproxeno € menos agressiva quando comparada com os outros AINEs (Mamdani
et al., 2004).

3.8.3.4 Drogas ilicitas

Deve ser recomendada abstinéncia total sem excec¢fes. A cocaina, por
exemplo, compromete diretamente a funcdo ventricular podendo induzir arritmias

potencialmente fatais (Frishman et al., 2003).

3.8.4 Treinamento fisico

Atualmente, existem evidéncias que a reducao nas atividades fisicas leva
ao descondicionamento, que contribui ainda mais para a intolerancia aos esforcos e
assim piorar a qualidade de vida do paciente. Muitos estudos confirmam a influéncia
positiva do treinamento fisico na capacidade funcional maxima e submaxima, na
qualidade de vida, na miopatia esquelética, no balanco autonémico, no perfil neuro-
humoral e na reducgéo de re-hospitalizagbes (Hambrecht et al., 1998; McKelvie et al.,
2002; Silva et al., 2002; Ferraz et al., 2003; Smart et al., 2004; Dall’Ago et al., 2006).
A partir do proximo capitulo um estudo mais aprofundado sobre a influéncia do

treinamento fisico sera realizado.
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4 TREINAMENTO FiSICO

Eles eram totalmente tolhidos da possibilidade de praticar qualquer atividade fisica.
De fato, estudos da época comprovavam os beneficios que o repouso prolongado
tinha no tratamento (McDonald et al., 1972). A partir do final dos anos setenta,
alguns trabalhos de treinamento fisico com pacientes com severa disfuncao sistolica
comecaram a surgir (Letac et al.,1977; Cooksey et al.,1978; Lee et al., 1979,) . A
influéncia positiva que o treinamento teve sobre a tolerancia aos esforcos, a
capacidade cardiopulmonar e a capacidade funcional, mesmo que ainda
inespecificos de IC, incentivaram novos grupos de pesquisa a investigar a fundo o
tema. Os primeiros trabalhos focando os pacientes de IC, propriamente ditos, s6
foram aparecer no final da década de oitenta. Mesmo sendo uma é&rea de estudo
recente, ha um grande numero de estudos comprovados sobre: (1) tolerancia aos
esforcos; (2) capacidade cardiopulmonar; (3) a funcdo hemodinamica; (4) o
remodelamento cardiaco; (5) a ativacdo simpatica; (6) musculatura esquelética; (7)
endotélios; (8) o processo inflamatdrio; (9) estresse oxidativo; (10) a classificacao
funcional e qualidade de vida.

4.1 Efeito do Treinamento sobre a tolerancia aos esforcos e a capacidade

cardiopulmonar

7

A intoleréncia aos esforcos é um dos sinais mais marcantes da IC, pois provoca
grandes restricbes aos pacientes reduzindo-lhes a qualidade de vida. Por isso, muita
atencdo sempre foi dada a terapias que possibilitem uma reducdo deste fator
limitador. Antes de tudo, é importante entender a causa fisiologica para esta
condicdo. Logo em seu inicio, a sindrome provoca a redugdo na capacidade
cardiaca de distribuir adequadamente sangue para todo o corpo. Em situagcdes de
repouso, isso nao causa muitos problemas, pois a necessidade tecidual é baixa.
Entretanto se a demanda metabdlica aumenta, a abastecimento sanguineo fica
insuficiente. Este débito entre demanda e abastecimento provoca enumeras

mudancas fisioldgicas e histologias no masculo. Entre tais mudancas podemos citar:



31

(1) reducdo do fluxo sanguineo na musculatura esquelética; (2) mudancas na
composicdo de fibras; (3) reducdo na concentragcdo de enzimas oxidativas; (4)
aumento do processo inflamatério local. O conjunto de mudancas apresentadas
acima séo as principais causas da intolerancia aos esforcos. A maioria dos estudos
que envolvem o treinamento, busca investigar o seu efeito sobre as mudancas
negativas que acontecem nos individuos que possuem a sindrome.

Sullivan e cols. (1988) estudaram o papel do exercicio fisico no auxilio do
tratamento de pacientes portadores de disfuncdo grave de ventriculo esquerdo. Para
isso, dezesseis portadores de IC sistolica com FE entre 9% e 33% (média 24% +
10%) participaram do estudo. Os voluntarios tinham média de idade de 54 + 10
anos. Destes, dois eram classificados como classe funcional I, oito como classe Il e
seis classe Ill. Antes do inicio do programa de treinamento, os individuos
participaram de um teste de esforco maximo em um cicloergbmetro. A FC e a PA
eram medidas constantemente durante o teste. ApGs o teste inicial, os voluntarios
iniciaram um programa de reabilitacdo. A trés primeiras semanas eram de
adaptacdo, a partir de entdo, os pacientes realizaram de trés a cinco sessfes de
treinamento semanais com duracdo de 60 minutos, divididos em dez minutos de
aquecimento, quarenta de treinamento aerbbico e dez de volta a calma. A
intensidade correspondia a FC atingida a 75% do VOyico. Depois de vinte semanas
de treinamento, outra avaliacdo foi realizada. Dos dezesseis voluntarios que
iniciaram o treinamento quatro deles ndo completaram o estudo. Apds o
treinamento, o VOyc, apresentou aumento de 25%, a carga maxima atingida
melhorou aproximadamente 8,5%. A duracdo do exercicio até a exaustdo passou de
582 + 102 segundos para 690 = 145 segundos. A FC reduziu tanto em repouso
quanto em exercicios submaximos. A diferenca arteriovenosa aumentou em repouso
e no exercicio maximo. A DC, FE, VSF e VDF nao sofreram mudancgas significativas.
O fluxo sanguineo e a resisténcia dos membros inferiores sofreram alteragdes
positivas somente no exercicio maximo. A concentracdo de lactato no membro
avaliado diminuiu em exercicios submaximos. Estes resultados demonstraram que
pacientes com IC podem adaptar de forma positiva as atividades fisicas, com a
melhoria na classe funcional, maior resisténcia aos esfor¢cos e consequentemente
melhoria na qualidade de vida. Neste estudo, a melhoria na condicdo geral dos
individuos foi decorrente, principalmente, de adapta¢cfes periféricas. Com isso 0s
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7

autores concluiram que o treinamento fisico bem programado é uma importante
opgao como terapia adjuvante no tratamento de IC.

Sullivan e cols. (1989) estudaram os efeitos do treinamento fisico nas
respostas ventilatérias e metabodlicas de pacientes com IC sistolica. O principal
objetivo do estudo foi observar se decréscimos na producdo de lactato
proporcionados pelo treinamento interferem nas respostas ventilatérias. Outro
objetivo do trabalho foi analisar se mudancas no limiar ventilatério causam
mudancas na tolerancia ao esforco. Os voluntarios utilizados no estudo foram os
mesmos de Sullivan e cols.(1988). A analise das trocas gasosas aconteceu em
todos os testes. A FC e a pressao arterial foram monitoradas durante todos os
testes. Apds o treinamento, o Vo, de repouso e de exercicios submaximos néo
sofreu modificacdo. Assim como a ventilacdo, razao de troca respiratéria e Vco, de
repouso. Entretantono exercicio subméaximo, estas variaveis sofreram reducéo.
Outras variaveis ventilatorias ndo tiveram mudancas significativas com o
treinamento. Depois do periodo de treinamento o Limiar ventilatorio anaerébio foi
atingido com um maior tempo de exercicio e maior consumo de oxigénio. O estudo
demonstrou que o treinamento fisico pode melhorar a performance em pacientes
com IC sistélica. Os resultados do estudo sugerem a base fisiolégica para as
variaveis ventilatérias sdo similares em portadores de IC e individuos normais: a
producdo de lactato e o seu tamponamento causam um aumento mais rapido em
Vco,. Os autores concluiram que o treinamento melhora tanto a tolerancia ao
esforco maximo quanto ao submaximo. O treinamento causa um retardo no acumulo
de lactato no sangue, reduz Vco, ventilacdo e a razao de troca respiratéria durante o
exercicio submaximo.

Coats e cols. (1992) tiveram como objetivo responder as seguintes
perguntas: (1) Os pacientes com IC podem conseguir as adaptacdes favoraveis
proporcionadas pelo treinamento fisico? (2) Quando comparado com um periodo de
sedentarismo, o0 exercicio fisico pode proporcionar melhoras no consumo de
oxigénio? (3) O treinamento pode melhorar outros problemas causados pela IC?
Para tentar responder estas perguntas os autores organizaram o estudo atraves da
comparacao de oito semanas de dois grupos. O grupo sedentario (GS), composto
por nove voluntarios do sexo masculino com média de idade de 61,1 + 2,5 anos, FE
= 21 + 3%, apresentando IC estavel de etiologia isquémica. Dos nove voluntarios,

cinco eram classificados como classe funcional Il e quatro classe Ill. E grupo
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treinamento (GT), composto de oito voluntarios com média de idade de 65,1 + 1,8,
FE = 19 *+ 4% apresentando IC estavel de etiologia isquémica. Dos componentes do
grupo, cinco eram classe Il e trés eram classe Ill. GS era instruido a evitar exercicios
mais intensos que as suas atividades de rotina, especialmente atividade que
causassem fadiga ou dispnéia. GT realizou 20 minutos de bicicleta estacionaria com
uma rotacado de 50 rpm. A frequéncia cardiaca deveria ficar entre 60% e 80% da
frequéncia cardiaca maxima previamente calculada. Para avaliar as respostas
fisioloégicas ao exercicio, testes de esforco maximo com analise de trocas gasosas,
mensuracdes hemodinamicas, andlises do ECG durante o exercicio e durante 24
horas, avaliagdo da concentracdo de norepinefrina sanguinea e pesquisa de
sintomas foram realizados. ApOs as oito semanas de treinamento nenhum efeito
colateral foi observado entre os pacientes. Comparado com GS, GT teve uma
significativa melhora no tempo de duracéo do exercicio até a exaustdo (13,9 £ 1,0
min para 16,5 + 1,0 min) e no consumo de oxigénio pico (13,2 £ 0,9 ml/kg/min para
15,6 = 1,0 ml/kg/min). GT apresentou reduc¢des significativas na FC e na PA durante
a realizacao dos exercicios submaximos (25W e 50W), entretanto ndo alteraram no
exercicio maximo. O limiar ventilatorio anaerébio foi atrasado naqueles que
treinaram (+1,8minutos) e foi atingido em um exercicio com maior demanda
energética (13,7 + 0,7, comparado com 11,9 + 0,8 ml/kg/min). A ventilacdo e V/Vco;
reduziram significativamente em exercicios submaximos. GT apresentou aumento
significativo na vasodilatacdo periférica no repouso, no exercicio submaximo e no
exercicio maximo. O treinamento reduziu FC na medida de 24 horas (79,1 + 3,0 bpm
para 77,0 + 2,7 bpm). A liberacdo de norepinefrina diminuiu de 381 + 51 ng/min/m?
para 321 + 49 ng/min/m? em repouso. Em exercicios submaximos houve uma
tendéncia para reducao na liberacdo, entretanto essa tendéncia ndo foi comprovada
significativamente. Os voluntarios que participaram do programa de treinamento
tiveram uma reducdo nos sintomas de fatiga e de falta de ar. Nao houve percepcéao
da dor torécica. Os participantes conseguiram exercer suas funcdes diarias com
mais facilidade. Os resultados do trabalho comprovam que o treinamento fisico
estritamente controlado, em pacientes portadores de IC estavel, proporciona
melhorias hemodindmicas, ventilatorias, na tolerancia ao exercicio e na funcgéo
autonomica.

Belardinelli e cols. (1995) investigaram a influéncia de um programa de

treinamento de baixa intensidade na capacidade cardiopulmonar de pacientes com
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IC crbnico. Participaram do trabalho 27 voluntarios divididos em dois grupos. Grupo
treinamento (GT), composto de dezoito voluntarios com média etaria de 56 + 7 anos,
FE = 31 £ 5%, doze eram classe Il e o restante classe Ill. E grupo controle (GNT),
gue continha nove pacientes com média etaria de 57 £ 6 anos, FE = 29 £ 4%, cinco
eram classe |l e o quatro classe lll. Os voluntérios do grupo treinamento tinham uma
rotina que consistia em trés sessbes semanais de trinta minutos de cicloergdometro
com uma intensidade de 40% do Vogpico. O treinamento durou oito semanas,
totalizando 24 sessdes de treinamento. Exames de capacidade cardiopulmonar,
concentragéo de catecolaminas e lactato, medidas hemodinamicas, ecocardiograma
e biopsia de musculo esquelético foram realizados antes e depois do treinamento
em ambos os grupos. GT apresentou aumento significativo Nno VOgzpico, VCOp,
ventilacdo e limiar anaerdbico. A FC diminuiu no repouso, permaneceu inalterada no
esforco subméaximo e teve um pequeno aumento durante o exercicio maximo. Os
voluntarios que participaram do treinamento ndo apresentaram diferencas
significativas nas variaveis hemodinamicas centrais. Apdés o treinamento, 0s
voluntarios apresentaram reducdo na producdo de lactato sanguineo no repouso e
no exercicio submaximo e um pequeno aumento no exercicio maximo. A duracéo do
exercicio para atingir o limiar de lactato aumentou. A concentracdo de catecolaminas
plasméticas no repouso e no exercicio subméaximo reduziu. GT n&o apresentou
alteracdes no exame ecocardiografico. Antes do treinamento, Foram observadas
varias alteracdes no musculo esquelético (atrofia de fibras do tipo | e Il, reducéo de
fibras do tipo |, da densidade capilar e da densidade de mitocondrias).Apds o
treinamento, GT apresentou crescimento na area de corte transversal (tanto tipo |
qguanto tipo Il), aumento densidade capilar e na quantidade de mitocéndrias. Foi
encontrada alta correlagdo entre VOznax € limiar anaerdbico com a densidade de
mitocondrias. Os resultados permitem concluir que exercicios de baixa intensidade
produziram melhorias fisicas aos voluntarios da mesma forma que 0s exercicios
mais intensos. A melhoria da capacidade aerdbica em pacientes portadores de IC
esta intimamente relacionada com o aumento da densidade mitocondrial, e ndo pelo
aumento da capilarizagao.

Meyer e cols. (1997) investigaram a influéncia do treinamento fisico de
curta duracdo em pacientes com o quadro de IC mais severa. Participaram do
trabalho dezoito voluntarios do sexo masculino. Estes pacientes foram subdivididos

em dois subgrupos. Grupo | (Gl), que realizava trés semanas de treinamento e em
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seguida participava de mais trés semanas de restricdo de atividade fisica. Grupo Il
(GlI), tinha o mesmo escopo de atividades, entretanto a restricdo fisica acontecia
primeiro. Gl era composto de nove individuos com idade média de 51 + 2 anos, FE =
24,5 + 0,6%. Dentre eles, seis eram classe Il e trés classe lll. Gll também possuia
nove voluntarios com média etaria 53 + 3 anos, FE = 25,0 = 0,7%. Dois individuos
eram classe Il e sete eram classe lll. Testes de esfor¢co foram realizados antes e
depois do treinamento fisico e apés a fase de restritiva. Foram analisados
parametros cardiopulmonares. O programa de treinamento consistia treinamento em
cicloergbmetro durante quinze minutos. O voluntario deveria alternar fases intensas
de trinta segundos de duracdo com fases recuperativas de sessenta segundos de
duracdo. Na fase recuperativa, o paciente deveria pedalar a 60 rpm com uma carga
de 10W, na fase intensa a rotacdo era a mesma e a intensidade correspondia a 50%
Vo2pico. Os voluntarios deveriam fazer ainda, dez minutos de caminhada (alternando
60 segundos com velocidade média de 64 m/min e 60 segundos com velocidade de
37 m/min) e vinte minutos de alongamentos, exercicios coordenativos e de forca
muscular trés vezes por semana. Durante as sessdes de treinamento os voluntarios
ndo apresentaram anormalidades das funcdes cardiovasculares. AplGs as trés
semanas de treinamento os voluntarios apresentaram melhora do Vo, no limiar
anaerobio e Voo, As melhorias nestes parametros ndo estéo correlacionadas a
funcdes hemodinamicas centrais. Pacientes com menor Vo, no limiar anaerébio no
teste inicial apresentaram melhorias mais acentuadas depois do treinamento. A FE
permaneceu constante apds o treinamento. Os achados sugerem pacientes mais
destreinados, provavelmente, terdo melhorias mais consideraveis. Com isso 0s
autores concluiram que pacientes com IC severa estavel também podem ter
beneficios quando estédo envolvidos em programas de treinamento de curta duragao.

Kavanagh e cols. (1996) estudaram os beneficios de longo prazo do
treinamento fisico na qualidade de vida e na capacidade cardiopulmonar.
Participaram do estudo trinta pacientes portadores de IC divididos em dois grupos. O
grupo controle (GC), composto por nove voluntarios com média etaria de 62 + 6
anos, FE = 22 £ 7% e classe funcional Ill. Grupo treinamento (GT), composto de 21
voluntarios com meédia de idade de 61 + 7 anos, FE = 24 + 5%, classe funcional 1ll. O
programa de treinamento tinha trés sessfes de trinta minutos em esteira. A
intensidade foi gradualmente aumentando no decorrer do tempo. A duracgéo total do

programa foi de 52 semanas (um ano e um més). Foram realizados o teste de seis
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minutos de caminhada, teste de esforco maximo e aplicado um questionario de
qualidade de vida especifico para Insuficiéncia cardiaca crénica. Os testes
aconteceram dois dias antes do inicio do programa, na quarta, oitava décima
segunda, décima sexta, vigésima sexta apOs o final das 52 semanas. O grupo
controle ndo apresentou melhora em nenhuma das varidaveis avaliadas. Foram
observadas melhorias na fungéo cardiorrespiratéria, na distancia percorrida no teste
de seis minutos de caminhada, no Vozpico, NO limiar anaerobio e na qualidade de
vida. Houve também reducéo da FC de repouso. Os autores puderam concluir que o
treinamento aerdbico é seguro e benéfico para pacientes de IC crbnica. As
melhorias encontradas persistiram durante as 52 semanas de treinamento.

Silva e cols. (2002) investigaram a influéncia do treinamento em pacientes
com IC sistdlica cronica. Participaram do estudo 24 voluntarios portadores de IC.
Eles foram divididos em dois grupos: G1, formado por doze individuos com média de
idade de 48 + 14 anos, FE = 38,1 + 2,0%, FC em repouso de 82,1 + 7,2 bpm, quatro
pertecentes a classe funcional |, quatro as classe Il e quatro classe Ill. G2, formado
por doze individuos com média de idade de 56 + 16 anos, FE = 37,3 £ 2,5%, FC em
repouso de 81,2 + 4,7 bpm, trés pertencentes a classe funcional I, seis a classe Il e
trés classe Ill. O programa de treinamento era composto por trés sessdes semanais
durante trés meses, com duracao diaria de trinta a sessenta minutos e intensidade
entre 60% e 80% da FCnax A sessao de treinamento era composta por caminhadas
em esteira rolante intercaladas com exercicios resistidos para os membros. Foram
avaliadas a capacidade cardiopulmonar, FC, pressao arterial e duplo produto, antes
e depois do programa de treinamento. Dos doze voluntarios de G1 onze
aumentaram a distancia percorrida no teste até a exaustdo, em G2 dez participantes
diminuiram a distancia percorrida. G1 apresentou reducéo significativa na FC e no
duplo produto em repouso. Os resultados permitiram aos autores concluirem que um
programa de treinamento simples pode proporcionar melhorias na distancia

percorrida em um teste de esforco, na FC de repouso e no duplo produto.
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4.2 Efeito do Treinamento sobre o remodelamento e remodelamento cardiaco

N&o ha um grande numero de trabalhos que investigaram a influéncia do
treinamento sobre o remodelamento. Em uma meta-analise recente, Haykowisky e
cols. (2007) encontraram catorze trabalhos que enfocaram o tema (812 pacientes).
Na maioria dos estudos, o programa de treinamento era composto de exercicios
aerobicos, mas também foram realizados trabalhos com treinamento combinado
(aerdbico + forga) e treinamento de forca isolado.

Belardinelli e cols. (1995) investigaram o efeito do treinamento fisico
sobre o enchimento diastolico em pacientes portadores de IC. Foram estudados 55
pacientes com histdria prévia de IC de no minimo seis meses. Entre os participantes,
em dezoito a doenca era decorrente de uma caordiomiopatia dilatada idiopapica e
nos outros 37 pacientes a doenga era decorrente de cordiomiopatia isquémica. Os
voluntarios foram divididos em dois Grupos, o grupo que treinou, e 0 grupo controle.
Cada um dos dois grupos foram subdividos em tres subgrupos segundo medidas de
enchimento do ventriculo esquerdo na diastole: (A) composto de pacientes com
tempo de relaxamento isovolumétrico menor ou normal, aumento na velocidade de
enchimento precoce e um tempo de desaceleracdo encurtado. (B) formado por
individuos com velocidades e intervalos de fluxo adrtico normais. (C) compreendia
agueles voluntarios que tinham relaxamento diastélico anormal, caracterizado por
um tempo de relaxamento isovolumétrico prolongado e reduzida velocidade de
enchimento precoce. O grupo que treinou (GT), tinha dezenove integrantes (oito
classificados com subgrupo A, quatro com B e sete com C) com média de idade de
54,4 + 8 anos, FE = 27,5 + 4%, VOypico = 15,7 £ 1,5 ml/kg/min. O grupo controle (GC),
tinha 36 integrantes (dezessete classificados com subgrupo A, sete com B e doze
com C com média de idade de 54,6 + 7 anos, FE = 26,5 + 7%, VOgpico = 15.5 1,3
ml/kg/min. A rotina de treinamento consistia em trés sessdes semanais de sessenta
minutos de duracdo cada uma, durante dois meses. Cada sessao era composta de
um aquecimento de quinze a vinte minutos seguido de quarenta minutos de
cicloergbmetro em uma intensidade de 60% do Vozc. Testes para avaliar a
capacidade cardiopulmonar e os parametros morfolégicos e hemodinamicos foram
realizados antes e depois de dois meses de trabalho. O treinamento aeroébico

somente proporcionou um aumento significativo no Voypico NO subgrupo C. A carga
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méaxima atingida no teste de esforco aumentou nos subgrupos B e C. A FC de
repouso reduziu moderadamente nos trés subgrupos treinados. O subgrupo C
apresentou um aumento significativo na velocidade maxima de enchimento precoce
e do tempo de diastole. Houve, também, a reducdo na velocidade maxima de
enchimento atrial. Os resultados permitem concluir que o treinamento aerébico
induziu melhorias na capacidade de tolerar o exercicio somente em pacientes com
cardiomiopatia dilatada com disfuncdo diastolica e o aumento do Vogpic, €sta
intimamente correlacionado com o aumento da razdo de enchimento precoce
maximo.

Giannuzzi e cols. (1997) estudaram a influéncia do treinamento fisico
sobre o tamanho do ventriculo esquerdo e sobre o remodelamento em pacientes
assintomaticos posinfartados com disfuncao sistolica. Pacientes sobreviventes do
primeiro infarto agudo do miocérdio foram escolhidos como voluntarios e divididos
em dois grupos. Grupo treinamento (GT), composto por 39 voluntarios com média
etaria de 54 + 8 anos, FE < 40%, e com classificacdo funcional entre | e Il. Grupo
controle (GC), composto por 38 voluntarios com média etaria de 53 + 9 anos, FE <
40%, e com classificagcdo funcional entre | e Il. O treinamento realizado por GT teve
duas fases: (1) acontecia no hospital, durou dois meses e foi composta de no
minimo trés sessBes semanais de trinta minutos de cicloergbmetro na intensidade
de 80% do Vogypico, (2) teve duragéo de quatro meses e era composta de no minimo
trés sessbes de cicloergbmetro (mesmas caracteristicas do exercicio na primeira
fase), e alem disso, caminhadas diarias de mais de trinta minutos. Foram avaliadas a
capacidade cardipulmonar, fatores morfolégicos e hemodinamicos do coracao e
qualidade de vida, antes do inicio do estudo e depois de seis meses. O GC foi
instruido a néo realizar nenhuma forma de exercicio fisico formalizado. O grupo que
treinou apresentou uma reducdo na PAS em repouso, a carga maxima no esforgo
aumentou e o tempo de duracdo do exercicio até a exaustdo também aumentou.
Apbs os seis meses de treinamento DDF, DSF e a dilatagé@o regional ndo alteraram,
entretanto estas medidas aumentaram no grupo controle. A FE aumentou 12% e as
anormalidades na parede miocéardica diminuiram 10%. Os dois grupos
apresentaram melhorias insignificantes na qualidade de vida, mas o0 grupo que
treinou apresentou maiores aumentos. Os resultados permitem concluir que

exercicios aerdbios periddicos podem atenuar a remodelagéo cardiaca causada pelo
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infarto agudo do miocérdio e melhorar a disfuncdo cardiaca presente nestes
pacientes.

Hambrecht e cols. (2000) estudaram os efeitos do treinamento fisico na
funcado do ventriculo esquerdo e nas respostas hemodinamicas em pacientes com IC
sistdlica estavel. O estudo era composto de 73 voluntarios homens com setenta
anos ou menos separados em dois grupos. O grupo que participou do treinamento
(TG) e o grupo controle (CG). O TG era composto de 36 individuos com média de
idade de 54 + 9 anos, FE = 27 + 9%. Dos 36, 31 apresentavam cardiopatia dilatada e
0S outros cinco possuiam doenca isquémica. Dez voluntarios eram classificados
como classe Il e os outros como classe | ou Il. O CG era composto de 37 pacientes,
com media etaria de 55 + 8 anos, FE = 27 + 9%. Trinta apresentavam cardiopatia
dilatada, oito eram classificados como classe Ill. O programa de treinamento
prescrito era composto de uma fase inicial, no hospital, de duas semanas. O
voluntario realizava de quatro a seis sessf6es semanais de dez minutos a 70% do
consumo de oxigénio no qual os sintomas apareceram. Na segunda fase, o0s
voluntarios realizavam o treinamento em casa. Os exercicios eram realizados todos
os dias, duracao de vinte minutos e a mesma intensidade relativa da fase inicial. O
programa tinha duracao de seis meses. Além das sessfes diarias de bicicleta os
voluntarios deveriam participar de uma sessdo de treinamento em grupo com
duracdo de sessenta minutos composta de caminhada e jogos com bola. Foram
realizados testes de esforco, analise de trocas gasosas, ECG, avaliacbes
hemodinamicas e de concentracdo de catecolaminas plasmaticas, antes e depois do
programa de treinamento. O TG apresentou melhoria na classificacao funcional dos
individuos. Foi observado o aumento do consumo de oxigénio no limiar anaerdbico,
do tempo até atingir o limiar, na ventilagdo maxima e na duragdo do exercicio até a
exaustdo. Foi observado, também, um aumento no volume de eje¢cdo e DC em
repouso e no exercicio maximo. Depois do treinamento, o VDF, DDF, VSF e DSF
sofreram reducdes significativas. Além dos resultados j& apresentados, a resisténcia
vascular periférica e a concentragdo plasmatica de catecolaminas também
reduziram. Os resultados do estudo permitiram aos autores concluirem que além de
adaptacdes periféricas, ja identificadas anteriormente, o exercicio fisico reduz a
resisténcia vascular periférica, melhora o volume de ejecdo e reduz a cardiomegalia.
Entretanto, os resultados ndo podem ser generalizados, pois a amostra era

composta somente de homens relativamente novos (55 anos em média), além disso,
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uma parte dos individuos que participaram eram usuarios de B-bloqueadores e o
comportamento desse grupo provavelmente é diferente do restante dos pacientes.

Giannuzzi e cols. (2003) investigaram o efeito do treinamento fisico sobre
0 processo de remodelamento em pacientes com IC crbnica estavel. O estudo foi
composto por noventa voluntarios, todos portadores de IC cronica estavel decorrente
de disfuncdo sistélica. Dois grupos foram criados. Grupo treinamento (GT),
composto por 45 voluntarios com média etaria de 60 + 7 anos, FE = 25 + 4%, VOpico
=13,8 + 2,3 ml/kg/min e com classificacao funcional entre Il e lll. Grupo controle
(GC), composto por 45 voluntarios com média etéria de 61+ 7 anos, FE = 25 + 5%,
VOgpico = 13,7 + 2,2 ml/kg/min e com classificagdo funcional entre Il e Ill. GT
participou de uma rotina de treinamento composta por trés a cinco sessdes de trinta
minutos de cicloergdmetro a 60% do Voypico. Além deste treinamento supervisionado,
eles eram instruidos a fazerem uma caminhada diaria de trinta minutos e uma
sessdo de trinta minutos de exercicios calisténicos intermitentes. O programa de
treinamento teve uma duracdo total de seis meses. Foram analisados o
ecocardiograma, a capacidade cardiopulmonar e a qualidade de vida antes e depois
do programa de treinamento. GT, apds o treinamento, apresentou redu¢do no DDF e
DSF e aumento de 16% na FE. GT também apresentou aumento da duracdo do
teste de esforco maximo, na distancia percorrida em de seis minutos de caminhada,
na carga maxima atingida, no Vogpico € Na qualidade de vida. Os autores puderam
concluiram que, neste estudo, o exercicio fisico atenuou o remodelamento cardiaco,
tal conclusao foi possivel pois 0s pacientes que treinaram apresentaram reducao em
DDF e DSF e aumento na FE.

Xu e cols. (2008) investigaram o efeito do treinamento fisico sobre a
fiborose do miocardio, fungdo cardiaca e o remodelamento em ratos que tiveram
infarto agudo do miocardio. Para isso, eles provocaram o infarto através da sutura
da artéria coronaria descendente anterior esquerda. No experimento havia trés
grupos: Controle sem infarto (C), infartado sedentario (IS), Infartado ativo (IA). Cada
grupo continha oito ratos. O grupo IA iniciou a rotina de treinamento uma semana
apos o infarto. O treinamento consistia em corrida em uma esteira adaptada. No
inicio, para permitir a adaptacdo ao estresse do exercicio, a velocidade inicial era de
10 m/min, inclinacdo de 5° e duracdo de dez minutos. A velocidade e a duracéo
foram gradualmente aumentando até atingirem 16 m/min e cinquenta minutos de

duracédo, a inclinacdo foi mantida constante. Os ratos treinaram cinco vezes por
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semana durante oito semanas. A rotina de treinamento foi bem tolerada pelos
infartados, ndo houve mortalidade durante o periodo de treinamento. Como forma de
avaliacdo da funcdo cardiaca, area infartada, a quantidade de colageno e
mensuracdes hemodinamicas foram utilizadas. A concentracdo de Matriz
metaloproteinases tipo 1 (MMP-1), Inibidores teciduais de matriz metaloproteinase
tipo 1 (IT-MMP-1), receptor tipo 1 de angiotensina Il (AT1) e enzima conversora de
angiotensina (ECA) foram medidos. ApOs oito semanas de treinamento, foi
observado que o0 grupo que estava ativo apresentava um equilibrio entre MMP-1 e
IT-MMP-1, uma menor expressdao de AT1, reducdo na concentracdo de ECA,
reducdo na quantidade de colageno e na fibrose miocardica e preservacdo das
funcdes cardiacas. Os resultados deste estudo sugerem que o treinamento fisico
apos o infarto agudo do miocardio tem beneficios interessantes na recuperacéo e
reabilitacdo do paciente, pois reduz os efeitos deletérios causados pelo infarto. Isso
é importante, pois reduz o remodelamento e assim ajuda a prevenir ou retardar a IC.

Vanzelli e cols. (2010) estudaram o efeito da associacdo dos -
bloqueadores metoprolol ou carvedilol ao treinamento fisico aerdbico sobre a fungéo
e a estrutura cardiacas. Foram utilizados camundongos machos com IC induzida por
hiperatividade simpética. Na primeira parte do estudo, com intuito de avaliar a
influéncia de cada tratamento isoladamente, os camundongos foram divididos em
quatro grupos: sedentario (S), treinado (T), tratado com metoprolol (M) e tratado com
carvedilol (C). Depois de conhecido o efeito de cada um dos tratamentos, foi
estudada a associacdo de dois tratamentos. Nesta fase os camundongos foram
divididos nos seguintes grupos: sedentario (Si); treinado e tratado com metoprolol
(MT) e grupo treinado e tratado com carvedilol (CT). Um controle sem IC também foi
utiizado como método de comparacdo. Os grupos de animais treinados foram
submetidos a um programa de treinamento fisico aerébico em esteira durante dois
meses. As sessOes de exercicio foram realizadas cinco vezes por semana, com
duracdo de sessenta minutos por sessédo e intensidade de 60% da velocidade
méaxima verificada no teste de esforco maximo. Foram avaliados parametros
cardiopulmonares, hemodinamicos, morfologicos e morfométricos do coracdo. O
treinamento fisico isoladamente proporcionou melhora significativa da tolerancia ao
esforgo, o que n&o é observado nos grupos tratados com os B-bloqueadores. Quanto
a funcdo ventricular, podemos notar que todos os tratamentos (TF, M ou C)

melhoraram de maneira similar a fracdo de encurtamento. Em relacdo aos efeitos na
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estrutura cardiaca, o treinamento fisico isoladamente n&do proporcionou reducéo
significativa do didmetro transverso dos cardiomidcitos, contudo, teve efeitos
similares as terapias farmacolégicas na reducdo da fracdo de colageno cardiaco.
Quando as duas terapias foram associadas houve um aumento significativo da
tolerancia ao esforco ao compara-los com aqueles que fizeram o exercicio, mas
foram tratados somente com salina. A tolerancia ao esforco do grupo que associou
as duas terapias foi semelhante comparada com o grupo sem IC que nao treinou.
Nao houve diferengas significativas a tolerancia em relagdo aos -blogueadores. A
conjugacao das terapias proporcionou a reducéo da FC, depois de quatro semanas,
a valores semelhantes ao controle sem IC. Apds o periodo de oito semanas de
terapia conjugada, apenas CT melhorou significantemente a fracdo de
encurtamento, alcancando valores semelhantes aos do grupo controle sem IC. MT
nao apresentou melhoria na fragdo de encurtamento, embora M e TF, isoladamente,
terem aumentado a fracdo de encurtamento. A avaliagdo morfométrica cardiaca
revelou que ambos os B-bloqueadores associados ao treinamento fisico foram
eficazes em reduzir o didametro dos cardiomidcitos. Houve, também, a reducéo da
fracdo de colageno em MT e CT o que sugere possivel efeito contrario ao
remodelamento. Os principais achados produzidos por este estudo foram: (1) Tanto
metoprolol e carvedilol, quando associados ao treinamento fisico, melhoraram a
tolerancia aos esforcos e reduziram a taquicardia de repouso, (2) O treinamento
fisico, os B-bloqueadores isoladamente e a associacao do carvedilol ao treinamento
fisico, melhoraram significantemente a fracdo de encurtamento, (3) Ambos [3-
bloqueadores em associacdo com o treinamento fisico reduziram similarmente a
fracdo de volume de colageno cardiaco e o didmetro dos cardiomiocitos. A partir dos
dados apresentados, os autores concluiram que a associacao de treinamento fisico
as terapias com B-bloqueadores melhorou de modo semelhante a tolerancia ao
esforco e melhorou também a estrutura cardiaca. No entanto, somente o carvedilol
guando associado ao Treinamento fisico melhorou a contratilidade.

Os trabalhos que utilizaram treinamento combinado ou treinamento de
forca isolado ndo apresentaram influéncia positiva sobre os parametros morfolégicos
e hemodinamicos do coracdo, por isso, atualmente podemos concluir que o
exercicio aerobico com intensidade entre 50% e 80% do Voapico € €ficiente contra o

remodelamento cardiaco. O mecanismo pelo o qual o exercicio aerébico atua ainda
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nao esta claro, mas provavelmente é devido a reducdo da vasoconstriccao periférica

e da carga hemodinamca (Haykowisky et al. 2007).

4.3 Efeito do Treinamento sobre a ativacao simpética

Com ja dito anteriormente, a hiperatividade simpatica € uma caracteristica
comum entre os portadores de IC. Hoje ja € comprovado que existe uma relacédo
intima entre ativacdo neuroenddcrina e o prognéstico da doenca. Por isso, nas
Gltimas duas décadas, muita importancia vem sendo dada no combate dessa
hiperatividade. Terapias ndo farmacolégicas que favorecem a reducdo na atividade
neuroendocrina sdo muito interessantes para o tratamento de IC.

Braith e cols. (1999) estudaram o efeito do exercicio fisico sobre o
sistema neuroenddécrino dos portadores de IC. Dezenove voluntarios, divididos em
dois grupos, participaram do trabalho.. GT tinha dez voluntarios com média de idade
de 61 = 6 anos, FE = 30,04 £ 6,59%, VOzpico = 13,00 * 4,23 mi/kg/min e média de
classificacdo funcional igual a 2,50 + 0,52. GC tinha nove voluntarios com meédia de
idade de 62 + 7 anos, FE = 29.56 * 6.58%, V0O2pico = 12.89 * 3.56 ml/kg/min e média
de classificacdo funcional igual a 2,52+ 0,66. GT participou de uma rotina de
composta por um treinamento em esteira rolante. No inicio, os participantes fizeram
dez a vinte minutos de exercicio com intensidade de 40% a 50% do VOzpico, NO
decorrer do programa, a intensidade e a duragcédo iam aumentando até a intensidade
de 70% a 80% do Vogpico € duragao de trinta a 45 minutos. O programa era realizado
trés vezes por semana durante dezesseis semanas. Foram avaliadas a
concentragdo plasmética de catecolaminas, de angiotensina Il, de vasopressina, de
BNP, de aldosterona e a capacidade cardiopulmonar. Apds o treinamento, GT
apresentou melhoria significativa no Vozpico. A concentragéo plasmatica de todas as
substancias avaliadas, em repouso, apresentou reducdo significativa, entretanto a
mesma reducdo nao foi observada no exercicio maximo. Os resultados permitiram
concluir que o treinamento aerdbico, neste estudo, reduziu a ativagéo
neuroenddcrina nos individuos portadores de insuficiéncia cardiaca e possivelmente

essa reducdo possa ter um efeito positivo no prognéstico da doenca.
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Duru e cols.(2000) observaram o efeito do treinamento sobre a
variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) em pacientes com disfuncao ventricular
recente devido a um infarto agudo do miocardio. Participaram do estudo 25
pacientes homens. Estes foram divididos em dois grupos, grupo exercicio (GE), que
continha doze voluntérios, com média etéria de 56 + 5 anos, FE = 32 + 7%, todos
sendo classificados com classe Ill. Grupo controle (GC), que possuia treze
voluntarios, media etaria de 55 + 7 anos, FE = 33 + 6%, todos também classe Ill. O
programa de treinamento era dividido em duas caminhadas diarias de 30 minutos
cada (uma pela manhd outra no final da tarde), quatro sessbes semanais de
cicloergdmetro com duragao de 45 minutos e intensidade de 70% da FC de reserva.
Os voluntarios eram avaliados antes do inicio do estudo, ao final do primeiro més, no
segundo e ao final de um ano de estudo. Os testes realizados objetivavam mensurar
todas as funcgBes cardiorrespiratorias. Além dessas variaveis, a VFC foi analisada
utiizando medidas no dominio do tempo (SDRR, pNN50) e no dominio da
frequéncia (baixa frequéncia, BF, alta frequéncia, AF e BF/AF). A avaliacéo inicial
aconteceu aproximadamente 35 dias apds o infarto em ambos os grupos. GE
apresentou aprimoramento de 24% do VoOamax NO primeiro més e mais 5% no
segundo. Aumentos concomitantes na ventilacdo, Vco, e duracdo do exercicio até
exaustdo foram observados. Apdés um més de treinamento a FC abaixou de 82 + 16
para 75 £ 17 bpm, no segundo a FC reduziu para 68 + 15 bpm. N&do houve diferenca
significativa na FC antes do treinamento e depois de dez meses do fim do. A variavel
pPNN50 aumentou significativamente depois dos dois meses, SDRR tendeu a
aumentar com o treinamento. As medidas no dominio da frequéncia mantiveram
inalteradas durante todo o estudo. No GC, SDRR diminuiu consideravelmente apés
doze meses. Os autores concluiram que a principal melhoria observada nos
pacientes foi nos parametros cardiovasculares, entretanto melhoras significativas
foram observadas na FC e em pNN50. Provavelmente, oito semas de treinamento
foram insuficientes para provocar mudancas mais significativas. Os pacientea
perderam as adaptacdes positivas com o fim do treinamento.

Liu e cols. (2000) estudaram a influéncia do exercicio fisico na ativagéo
simpatica no repouso, a funcao barorreflexa e 0 comportamento da concentragcéo de
angiotensina Il em coelhos com IC causada por taquicardia induzida por um marca-
passo. Vinte e seis coelhos participaram do estudo. Para causar a taquicardia um

marca-passo foi introduzido cirurgicamente. Na primeira semana apds a cirurgia a



45

FC estipulada foi de 320 bpm para analisar a resisténcia dos ratos aos aumentos de
frequéncia, aqueles que suportaram, depois da primeira semana foram submetidos a
340 bpm durante quatro semanas. ApOs as quatro semanas, 0S ratos eram
novamente submetidos a uma cirurgia para a implantacdo de eletrodos e cateteres
vasculares para avaliagdo da ativacdo simpatica. Os 26 coelhos foram divididos em
quatro grupos: Grupo normal sem treinamento (GNST), grupo normal treinado
(GNT), grupo portador de IC sem treinamento (GICST) e grupo portador de IC
treinado (GICT). Os coelhos treinavam em esteiras rolantes. A rotina de treinamento
era composta por um aquecimento de cinco minutos com velocidade de 5 m/min
seguidos de trinta minutos a 18 m/min e para finalizar mais cinco minutos a 5 m/min.
Esta rotina era repetida seis vezes na semana durante quatro semanas. Foram
avaliadas a ativacdo simpatica do nervo renal, pressdo arterial, pressdo venosa
central, dimensdes cardiacas e barorreflexo arterial. Os coelhos de GICST
apresentaram FC de repouso e pressao venosa central significativamente maior
guando comparados com GNST. GNT apresentou menor FC de repouso comparado
com GNST e GICST. Nao houve diferenca na presséo venosa central entre GNT e
GNST. A FC de repouso de GICT foi significativamente menor que GICST,
entretanto ndo houve diferencas na pressdao venosa central. GICST e GICT
apresentaram DDF e DSF maiores que os grupos GNT e GNST. N&o existiram
diferencas significativas no DDF e DSF entre treinados e destreinados, tanto em
portadores de IC quanto nos coelhos saudaveis. A frequéncia de pulsos do sistema
nervoso simpético em GICT foi significativamente menor que em GICST, nédo houve
diferenca na frequéncia de pulsos entre GNST e GICT. GICT normalizou o controle
barorreflexo da FC e a sensibilidade na ativacdo simpatica do nervo renal. A
concentracédo de angiotensina Il no plasma em coelhos normais foi de 12,8 + 2,0
pg/mL, em GICST a concentracéo foi significativamente maior do que GNT, GNST e
GICT. Nao houve diferenca nas concentracdes destes trés grupos. Foi observada
uma correlacdo positiva entre a concentracdo plasmatica de Angiotensina Il e a
ativacdo do sistema nervoso simpatico no nervoso renal, além disso, também foi
encontrada uma correlacdo inversa entre a sensibilidade barorreflexa e a contracao
de angiotensina Il. Os resultados deste trabalho foram os primeiros que
correlacionam a exercicio fisico, a ativacdo simpdética, barorreflexo arterial e
concentracdo plasmatica de angiotensina Il. Como é sabido, a alta concentracdo de

angiotensina Il, ativacdo do sistema simpatico e a reducdo da sensibilidade
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barorreflexa sdo fatores que pioram o prognostico de portadores de IC, a utilizagdo
de atividade fisica para reduzir estes efeitos é de grande valia.

Liu e cols. (2002) tiveram o objetivo de estudar a influéncia do
treinamento fisico sobre o tbnus vagal e simpéatico em pacientes com IC. Vinte e seis
coelhos divididos em quatro grupos participaram do trabalho. Grupo 1 (G1)
composto por seis coelhos sadios que ndo participaram da rotina de treinamento.
Grupo 2 (G2) composto por sete coelhos sadios que participaram da rotina de
treinamento. Grupo 3 (G3) composto por seis coelhos com IC induzido por
taquicardia sem treinamento. Grupo 4 (G4) composto por sete coelhos com IC
treinados. A inducdo da IC e o programa de treinamento executado pelos coelhos é
a mesma de Liu e cols. (2000). Foram avaliados parametros hemodinamicos e
morfolégicos do coracdo, a ativacdo do sistema simpatico no nervo renal e
sensibilidade barorreflexa. Como esperado, a FC cardiaca dos grupos 3 e 4 foi mais
alta em relagdo aos grupos 1 e 2. O exercicio fisico reduziu significativamente a FC
em G4 ao comparar com G3, entretanto ndo reduziu a FC comparando G1 e G2. O
exercicio ndo melhorou as funcdes miocardicas em G3 e G4. A sensibilidade
barorreflexa melhorou consideravelmente na comparacédo entre G3 e G4. Como ja
demonstrado anteriormente, o exercicio fisico melhora a sensibilidade barorreflexa
em pacientes com IC, esta melhoria parece estar relacionada com aumento do ténus
vagal no nodo Sinoatrial. Outra influéncia importante do aumento do ténus vagal € a
reducdo da FC de repouso. E possivel supor que o balaco simpatovagal
provavelmente proteja contra a geracéo de arritmias cardiacas, causadoras de morte
subita, em pacientes com IC.

Roveda e cols. (2003) investigaram a influéncia do treinamento na
ativacdo simpatica no repouso. Participaram do estudo 24 quatro voluntarios
divididos em trés grupos. Grupo com IC que treinou (GICT), com sete voluntarios
com FE = 35 + 3%, FC = 77 + 3 bpm e V0oypico = 14,8 + 2,0 ml/kg/min. Grupo com IC
gue permaneceu sedentario (GICS), composto por nove voluntarios com FE = 35 £
3%, FC =79 =7 bpm e VOzpico = 16,6 + 2,0 ml/kg/min. E o grupo controle normal que
treinou (GCNT) que continha oito voluntarios com FE = 73 £ 3%, FC =67 £ 3 bpm e
VOozpico = 27,5 £ 3,0 ml/kg/min. O programa de treinamento era composto por
sessdes de sessenta minutos, divididos em cinco minutos de alongamentos, 40
minutos de cicloergbmetro (exceto no primeiro més, que foi feito 25 minutos), 10

minutos de alongamentos especificos para a musculatura do membro inferior e mais
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cinco minutos para alongamento geral. As sessdes eram realizadas trés vezes por
semana durante quatro meses. O exercicio era realizado no limiar anaerobico. GICS
foi instruido para evitar qualquer forma de exercicio regular. Testes para avaliar a
ativacdo do sistema nervoso simpatico no musculo em repouso, o fluxo sanguineo
no antebraco e a capacidade aerObica foram realizados. Além destes testes, a
pressao arterial, FC, ECG e ecocardiograma foram analisados. O V0zpico, 0 fluxo
sanguineo do antebraco e a classe funcional tiveram aumentos consideraveis em
GICT. A resisténcia vascular do antebraco, ativacdo do sistema nervoso simpatico
no muasculo em repouso e a FC de repouso reduziram significativamente. GCNT
apresentou aumento do Voapico € GICS ndo apresentou mudanga significativa em
nenhum parametro. O achado inédito e mais importante desse estudo é a reducéo
drastica dos pulsos de ativacdo do sistema nervos autbnoma simpatico, medida
diretamente na perna dos voluntérios. Os resultados encontrados em GICT colocam
a frequéncia de pulsos semelhante a individuos sem a sindrome. Outros achados
importante foram o aumento do fluxo sanguineo e a reducdo da resisténcia no
antebraco, provavelmente causados pela atenuacdo da ativacdo simpética. Estas
descobertas tém grande importancia clinica, pois a ativagdo simpética exacerbada
interfere no prognastico da IC.

Fraga e cols. (2007) investigaram a influéncia do exercicio fisico sobre a
ativacdo do sistema nervoso autdnomo simpatico em pacientes portadores de IC e
gue fazem uso de Carvedilol. Participaram do trabalho 27 voluntarios portadores de
IC e que fazem uso constate de carvedilol. Os participantes foram divididos em dois
grupos: grupo treinamento (GT), composto por 15 voluntarios com faixa etaria de 57
*+ 2,6 anos, FE = 27,0 £ 1,5%, VOzpico = 13,2 + 1,1 ml/kg/min e fazendo uso de 38 + 4
mg de carvedilol. Grupo sem treinamento (GST), composto por 12 individuos com
faixa etaria de 53,0 + 2,5 anos, FE = 26 * 2%, VOgpico = 13 + 0.9 ml/kg/min, fazendo
uso de 34 + 6 mg de carvedilol. A metodologia do programa de treinamento e a
avaliacdo das variaveis foram realizadas na mesma forma que Roveda (2003). O
treinamento ndo causou mudancas significativas na FC, FE, VDF e PA. Em
compensagéao, melhorou significativamente o fluxo sanguineo do antebracgo, Vozpico €
reduziu a resisténcia periférica no antebraco, ativacdo do sistema nervoso simpatico
e o0 tempo de recuperacdo da FC apoOs o exercicio maximo. Os autores do estudo

concluiram que a ativacdo do sistema nervoso simpatico reduz com o treinamento
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mesmo com a utilizagdo de [-bloqueadores, esta reducdo provoca o aumento do

fluxo sanguineo periférico e reduz a resisténcia local.

4.4 Efeito do Treinamento sobre os endotélios e a musculatura esquelética

A fadiga e a intolerancia aos esforgos, principais sintomas da IC, séao
causados por uma disfuncdo no sistema muscular esquelético do portador da
sindrome.

Adamopoulos e cols. (1993) investigaram a influéncia do treinamento
fisico sobre o metabolismo do musculo esquelético em pacientes com IC. 12
pacientes com IC estavel decorrente de DAC, com média etaria de 53 + 6 anos, FE
= 22 * 5% e classe funcional II foram submetidos a um treinamento em
cicloergbmetro durante oito semanas. Cada sessao de treinamento era composta de
30 minutos de duracdo a 60% do Vozpico. UM teste de esforgco maximo foi realizado
antes e depois das oito semanas de treinamento. Foram medidos o pH, a
concentracdo de fosfocreatina (PCr) e de adenina difosfato (ADP) no repouso, a
cada incremento de carga durante o teste e na recuperacdo. Os resultados foram
comparados com 15 voluntarios de idade aproximada que ndo participaram do
programa de treinamento. Antes do treinamento, a deplecédo de PCr, a acidificacao
muscular e o aumento de ADP durante os quatro primeiros minutos do teste estéo
mais altos comparados com o grupo saudavel. O exercicio proporcionou um
aumento na tolerancia ao exercicio, reducao significativa da deplecdo de PCr e no
aumento da formacao de ADP em todas as cargas de esforgo, entretanto nao alterou
o pH do musculo durante o exercicio. Os resultados obtidos depois do treinamento
ndo sao significativamente diferentes daqueles encontrados no grupo
controlesaudavel. Somente a deplecdo de PCr continua mais acentuada em
portadores de IC. O treinamento também diminuiu o tempo para a recomposi¢cao de
metade da quantidade de PCr, mas este tempo ndo foi modificado para a
recomposicao de ADP. A partir dos dados apresentados, os autores concluiram que
a reducdo na deplecdo de PCr , na formagdo de ADP durante o exercicio e o
aumento da velocidade de ressintese de PCr sugerem que o treinamento fisico pode
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ajudar a melhorar a capacidade oxidativa do musculo esquelético, que esté alterada
no portador de IC.

Hornig e cols. (1993) investigaram a influéncia do treinamento sobre a
capacidade do endotélio de liberar O0xido nitrico em pacientes com IC cronica
estavel. Participaram do trabalho 12 voluntarios portadores de IC e sete voluntarios
saudaveis com idades semelhantes. Os portadores de IC possuiam média etéria de
41 + 8 anos e classe funcional Il e participaram de um programa de treinamento
composto por quatro semanas de handgrip training (contragédo da musculatura do
antebraco) utilizando o brago ndo dominante. Foram avaliados o didmetro da artéria
radial e a velocidade do fluxo sanguineo no antebraco antes e depois do
treinamento. Apds o treinamento, o diametro da artéria radial ndo sofreu alteracéo,
este valor era semelhante a medida dos voluntarios saudaveis. A porcentagem de
mudanca no diametro durante o fluxo dependente de dilatacdo (FDD) apés a
oclusdo aumentou em decorréncia do exercicio. Apds o treinamento, a por¢cao de
FDD inibida por L-NMMA foi significativamente maior em relacdo o preteste e similar
com os resultados do grupo composto por individuos saudaveis. Os resultados
permitem concluir que o treinamento fisico melhora FDD em pacientes com IC
cronica, possivelmente devido a uma aprimoramento da liberacdo endotelial de
oxido nitrico.

Hambrecht e cols. (1995) estudaram o efeito do treinamento sobre a
morfologia e a capacidade oxidativa do musculo esquelético em portadores de IC
cronica estavel. Os voluntarios foram aleatéreamente divididos em dois grupos, GT,
que participou do programa de treinamento e GC que manteve a sua rotina normal.
GT possuia 12 pacientes com média etaria de 50 = 12 anos, FE = 26 £+ 9% e
pertencentes a classe funcional Il e lll. GC possuia 10 participantes com média
etaria de 52 + 8 anos, FE = 27 + 10% e também pertencentes a classe funcional Il e
lll. GT realizou nas trés primeiras semanas, seis sessoes diarias de 10 minutos de
duracéo de cicloergbmetro. A carga utilizada era 70% do consumo oxigénio no qual
aparecem sintomas de fadiga e dispnéia. Apés a alta médica, os pacientes
realizaram duas sessodes diarias de 29 minutos de cicloergdbmetro com a mesma
intensidade. Além disso, eles deveriam participar de duas sessdes semanais em
grupo. Caminhadas, jogos com bola e exercicios calisténicos compunham as aulas.
A segunda fase, que iniciou com a alta, durou 21 semanas. No total o programa de

teve seis meses. Foram analisadas a capacidade cardiopulmonar, a funcéo
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hemodinadmica, o fluxo sanguineo na perna e bidépsia muscular antes e depois dos
seis meses. GT apresentou melhora no consumo de oxigénio no limiar anaerdébico e
no exercicio maximo. A densidade de mitocondrias e de citocromo C, no musculo
esquelético, aumentou 19% e 41%, respectivamente. O consumo maximo de
oxigeno na perna aumentou 45%. Os autores concluiram que exercicio fisico regular
proporciona melhorias na tolerancia ao esforgo, retarda o metabolismo anaerobico,
além de melhorar a capacidade oxidativa do musculo esquelético.

Hambrecht e cols. (1997) tiveram como objetivo investigar o efeito do
treinamento sobre a morfologia ultraestrutural da mitocondria e a distribuicdo de
fiboras na musculatura esquelética de pacientes com IC. Os voluntarios foram
divididos em dois grupos GT e GC. GT tinha nove pacientes com média etaria de 50
+ 12 anos, FE = 26 + 9% e pertencentes a classe funcional Il e Ill. GC possuia nove
participantes com meédia etaria de 52 + 8 anos, FE = 27 £ 10% e pertencentes a
classe funcional Il e Ill. O programa de treinamento era 0 mesmo utilizado em
Hambrecht e cols. (1995). Foram testadas a capacidade cardiopulmunar, a funcéo
hemodinamica, o fluxo sanguineo na perna e biopsia muscular antes e depois do
treinamento. ApGs o treinamento, 0s pacientes apresentaram um aumento de 43%
na densidade de citocromo C e 92% na superficie da membrana interna da
mitocéndria. O aumento no consumo de oxigénio esta intimamente correlacionado
com o aumento na densidade de citocromo C. GT apresentou um aumento na
concentracdo de fibras tipo | e reducdo das fibras tipo Il. A partir dos resultados, é
possivel concluir que, neste estudo, os portadores de IC que participaram de um
programa de treinamento fisico apresentaram aumento na capacidade oxidativa do
musculo esquelético com mudancga concomitante do tipo de fibra. Estas mudancas
parecem ndo estarem relacionadas a mudanca do fluxo sanguineo periférico.

Hambrecht e cols. (1998) investigaram a influéncia do treinamento sobre
o endotélio do musculo esquelético em pacientes com IC. Os 20 pacientes foram
divididos em dois grupos e comparados com seis voluntarios saudaveis. GT, o grupo
gue treinou, continha 10 voluntarios, tinha média de idade de 54 + 4 anos, FE = 24 +
4%, Voomax = 18,3 £ 1,5 ml/kg/min. GC, sedentario, continha 10 voluntarios, tinha
média de idade de 56 + 3 anos, FE = 23 = 3%, Vozmax = 17,6 £ 1,4 ml/kg/min. Os
voluntarios saudaveis tinham média de idade de 56 + 3 anos, FE = 71 £+ 1%, VO2max
= 26,2 + 1,0 ml/kg/min. O programa de treinamento executado era semelhante

aguele realizado por Hambrecht e cols. (1995). Foram avaliadas a velocidade
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maxima de fluxo sanguineo na artéria femoral, o diametro do vaso, fluxo de sangue
periférico e area de corte transverso arterial, antes e depois de seis meses de
estudo. Apds o treinamento, 0 consumo maximo de oxigénio aumentou, a
vasodilatacao provocada por nitroglicerina permaneceu inalterada, o fluxo sanguineo
aumentou significativamente em resposta a administracdo de acetilcolina, e o efeito
inibidor de L-NMMA também aumentou. Uma forte correlacdo entre o consumo de
oxigénio e a mudanca no fluxo sanguineo mediada pelo endotélio foi encontrada.
Assim, foi concluido que o exercicio fisico melhora a producéo de 6xido nitrico, além
disso, a correcao na funcdo endotelial estad associada a melhoria do consumo de
oxigénio em portadores de IC.

Hambrecht e cols. (1999) tiveram como objetivo observar a relacéo entre
um programa de treinamento de longa duracdo e a funcdo endotelial e se as
mudancas endoteliais estdo associadas a melhorias na tolerancia ao exercicio.
Participaram do estudo 26 voluntarios divididos em trés grupos. Grupo normal (GN)
contendo seis individuos com média etaria de 56 + 3 anos, FE = 71 £ 1%, DDF = 54
+ 1 Voomax = 26,2 = 1,0. Grupo IC nao-treinado (GICNT), composto por 10 individuos
com média etaria de 56 + 3 anos, FE = 23 + 3%, DDF = 66 + 3 Vouax = 17,3 £ 1,4,
seis classificados com classe Il e quatro classe Ill. Grupo IC treinado (GICT),
composto por 10 individuos com média etaria de 54 + 4 anos, FE = 24 + 4%, DDF =
69 * 3 Voomax = 13,3 £ 1,2, sete definidos como classe Il e trés classe Ill. O programa
de treinamento aplicado em GICT consistia e seis sessodes diarias de 19 minutos de
duracdo de cicloergdmetro a FC que representava 70% do VOgpico durante trés
semanas, ap0s este periodo os voluntarios praticavam duas sessfes diarias na
mesma intensidade e com a duracéo total de 40 minutos. Esta fase teve duracédo de
21 semanas. Foram avaliadas as funcdes cardiopulmonares e as funcbes
endoteliais. Em GN, o fluxo sanguineo na perna em repouso era de 673 + 62
mL/min, a aplicacdo de acetilcolina provocou um pequeno aumento no calibre do
vaso, mas provocou um grande aumento no fluxo 1596 + 30 mL/min. A aplicagéao de
N-monometil-L-arginina (L-NMMA), um inibidor de 6xido nitrico, reduziu o fluxo para
172 + 44 mL/min. Pacientes portadores de IC apresentaram fluxo reduzido
comparado com os individuos normais, 435 = 30 mL/min. A infusdo de acetilcolina
causou um aumento significativo no diametro da artéria, entretanto o fluxo
apresentou apenas um ligeiro. A administracdo de L-NMMA causou uma reducéo

atenuada para 387 + 30 mL/min, sugerindo uma reducao na liberacédo basal de 6xido
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nitrico em portadores de IC. Para analisar se a IC tem influéncia direta sobre o a
vascularizacdo musculo liso endotelial, foi injetado nitroglicerina. Nao foi observado
aumento significativo na velocidade de fluxo em pacientes com IC, diferentemente
de pessoas normais. Apos o treinamento fisico, GICT apresentou melhoria de 26%
no Voypico € @ média na classificagéo funcional passou de 2.4 + 0.2 para 1.9 £ 0.1. O
fluxo sanguineo teve um aumento significativamente maior apés a administracdo de
acetilcolina em GICT comparado com GICNT, o aumento no fluxo sanguineo esta
relacionado com o aumento da velocidade do fluxo. A correlacdo entre do fluxo
sanguineo periférico e a média da velocidade maxima de fluxo em GICT, sugere que
o treinamento melhora o fluxo sanguineo através da dilatacdo de vasos periféricos
resistentes. Depois do treinamento, o efeito inibitério de L-NMMA aumentou
significativamente comparado com o inicio do estudo. Nao houve diferenca de
atuacdo da nitroglicerina (vasodilatador endotélio independente) entre GICNT e
GICT. O estudo proporcionou trés novos achados: (1) o fluxo sanguineo periférico
da perna durante a infusdo de acetilcolina foi significativamente aumentada pelo
exercicio fisico, isto é primeiramente causado pela vasodilatacdo mediada pelo
endotélio na vasculatura periférica (2) a significante diminuicdo no fluxo sanguineo
casada por L-NMMA sugere que o exercicio aumenta a producdo basal de 6xido
nitrico em vasos resistentes, (3) o treinamento ndo modifica a sensibilidade das
células musculares lisas da vasculatura periférica a agentes externos. Estes
achados sugerem que a melhoria causada pelo exercicio estd associada a um
aumento da producéo e/ou liberacdo de éxido nitrico na vasculatura periférica. Com
isso, 0s autores concluiram que o treinamento aerdbico restaura a funcdo endotelial
na vasculatura do musculo esquelético da perna.

Kiilavuori e cols. (2000) investigaram o efeito do treinamento fisico sobre
as fibras musculares esqueléticas, musculatura muito afetada em pacientes
portadores de IC. Participaram do trabalho 27 pacientes portadores de IC, divididos
em dois grupos. Grupo controle (GC), composto de 12 voluntarios com média etaria
de 52 + 9 anos, FE = 25 £ 7%, classe funcional média 2,3 + 0,7 e VOgpico = 18,8 £ 4,7
ml/kg/min. Grupo treinamento (GT), composto de 15 voluntarios com média de idade
de 52 + 7 anos, FE = 24 + 5%, classe funcional média 2,4 + 0,4 e VOzpico = 19,3 £
5,5 ml/kg/min. O programa de treinamento era composto de duas etapas. A primeira,
supervisionada, acontecia sob orientacdo de um profissional capacitado e durava

trés meses. A rotina consistia em trés sessdes semanais de 30 minutos de
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cicloergdbmetro. A intensidade do exercicio era de 50% a 60% do Voico. Na segunda
etapa, em casa, o paciente mantinha a intensidade e duracao realizando caminhada,
bicicleta ou remada. Foram realizados testes de esforco maximo e teste em
intensidade submaxima constante antes e depois. Amostras de bidpsia do
quadriceps femoral foram analisadas observando a distribuicdo das fibras e vasos
sanguineos, concentracdo e atividade das enzimas relacionadas com a quebra da
glicose. Além destas andlises a avaliacdo da forca muscular foi realizada. GT
apresentou consideravel melhora no quadro geral da sindrome, com reducdo da
classificacdo funcional (2,4 + 0,4 para 1,9 + 0,2). O tempo de duracdo do exercicio
em carga constante submaxima aumentou apdés o0s trés primeiros meses e se
manteve constante depois de seis meses do estudo. O V0ypico, aPOS 0 treinamento
ficou 12% maior que o grupo controle. O treinamento ndo modificou a distribuicdo de
fibras rapidas e lentas. A capilarizacdo ndo apresentou diferenca significativa entre
os dois grupos. A ativacao da Fosfofrutocinase (PKF) aumento 52% depois dos trés
primeiros meses de treinamento, as outras enzimas permaneceram inalteradas. A
forca maxima de extensdo de joelho ndo alterou com o treinamento, ndo houve
também alteracao significativa na resisténcia de forca na comparacéo entre G1 e
G2. O principal achado do estudo foi o aumento da ativagdo de PKF enzima
reguladora da via glicolitica. Provavelmente o pequeno tamanho das amostras limita
a conclusao.

Ventura-Clapier e cols. (2007) realizaram uma revisdo que tratava da
influéncia da atividade fisica sobre a musculatura cardiaca e esquelética. Nela, eles
concluiram que o treinamento aerdébico provoca aumento na densidade de
mitocondrias, na concentracdo de proteinas mitocondriais e enzimas oxidativas nos
trés tipos de fibras. Ha também uma reducdo da permeabilidade mitocondrial ao
ADP e o aumento na ativacdo da enzima creatina cinase mitocondrial (CK-mi)
favorecendo um acoplamento na producdo e utilizacdo de energia. Além disso, o
treinamento melhora a funcdo endotelial que esta danificada em portadores de IC.
Para finalizar, o musculo esquelético, depois do treinamento, altera a concentracdo

dos tipos de fibras, aumentando as fibras tipo | e reduzindo a fibras do tipo II.
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4.5 Efeito do Treinamento sobre o sistema imune

A hiperativacdo do sistema imune, em portadores de IC, acarreta muitas
consequéncias negativas ao coragdo, a vasculatura e a musculatura esquelética.
Entre estes efeitos podemos citar:

¢ Remodelamento ventricular;

¢ Reducéo da contratilidade do miocérdio;

e Hipertrofia e apoptose de cardiomidcitos;

e Fibrose cardiaca;

e Formacao de placas ateromatosas;

e Estresse oxidativo;

¢ Reducédo na producao e liberacéo de 6xido nitrico;

e Vasoconstric¢cao;

e Apoptose de célula endotelial;

¢ Remodelamento adverso de vasos sanguineos;

¢ Reducéo do fluxo sanguineo na musculatura esquelética;
e Desequilibrio entre anabolismo e catabolismo muscular;
¢ Inibicdo de sintese protéica;

e Apoptose de célula muscular esquelética;

e Caquexia.

Adamopoulos e cols. (2001) estudaram a influéncia do treinamento fisico
sobre a ativacdo de alguns marcadores periféricos de inflamacédo associados a
disfuncdo endotelial. Os principais marcadores analisados foram fator de
estimulacdo de formacdo de colbnias de granuldcitos e macrofagos (GM-CSF),
proteina quimioatrativa de macrofagos-1 (MCP-1), molécula solivel de adesao
intercelular-1 (sICAM-1), molécula soltvel de adeséo de célula vascular-1 (sVCAM-
1) em pacientes com IC crbnica. Integraram a amostra 12 pacientes portadores de
IC crénica de moderada para severa com média etaria de 59,6 + 2,0 anos, FE =24 +
2% e pertencentes a classe funcional Il e 11l foram comparados com 10 pacientes da
idade comparada saudaveis. Os voluntarios com IC realizaram cinco sessodes

semanais durante 12 semanas. Cada sessao tinha 30 minutos de cicloergbmetro. Os
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pacientes eram instruidos a manter 50rpm e 70% a 80% da FCnax. Testes para
avaliar a capacidade pulmonar e a concentracdo sanguinea dos marcadores
inflamatorios foram realizados antes e depois do treinamento. O treinamento
aerobico reduziu a concentracdo de todos os marcadores inflamatérios analisados,
melhorou o0 Voomax € apresentou uma correlagcdo entre a melhora do Vouax € a
reducdo da concentracdo do das moléculas de adeséo soluveis (sICAM-1 e sVCAM-
1). Os resultados permitiram concluir que o treinamento aerdbico € benéfico na
reducdo de marcadores de inflamacao periférica em portadores de IC. O aumento da
tolerdncia ao exercicio causada pelo treinamento estd correlacionado com a
atenuacao do processo inflamatdrio.

Larsen e cols. (2001) estudaram a influéncia do treinamento fisico sobre a
concentracdo de citocinas plasmaticas em pacientes portadores de IC. Para realizar
o0 estudo, o autor recrutou 28 voluntarios do sexo masculino com média etéria de 67
+ 8 anos, com IC de etiologia isquémica com mais de trés meses de diagnostico, FE
= 32 £ 5%, VOozpico < 20 ml/kg/min e pertencentes a classe funcional Il e Ill. O
programa de treinamento consistia em trés sessfes semanais de treinamento em
grupo com 10 minutos de aquecimento, 25 minutos de treinamento aerdbico
(caminhada de baixo impacto a 80% da capacidade maxima) e 10 minutos de volta a
calma e alongamentos. Apds duas semanas do inicio do treinamento em grupo, 0s
pacientes eram encorajados a fazer mais trés sessdes semanais de 30 minutos de
cicloergbmetro a 80% da FCnha em adicdo as aulas em grupo. O programa de
treinamento teve duracdo de 12 semanas. Foram realizados testes para avaliar a
capacidade cardiopulmonar e a concentracdo de citocinas plasméaticas antes e
depois do treinamento. O treinamento apresentou melhorias na distancia percorrida
no teste de 6 minutos de caminhada, na carga maxima atingida no teste de esforgo
maximo em cicloergbmetro, além na reducdo na producdo de lactato. Antes do
treinamento as concentragbes de TNF-a, IL-6 e IL-8 estavam significativamente
maior do que a concentragdo em individuos saudaveis da mesma idade. O
treinamento reduziu significativamente a concentracdo TNF-a mas n&o alterou a
concentracdo de IL-6 e IL-8. Apés o treinamento, os 28 voluntarios foram
acompanhados por quatro anos, 12 deles morrem em decorréncia das complicacdes
causadas pela sindrome. Ao analisar a concentracdo de TNF-a no grupo de
sobreviventes e falecidos, percebeu-se que o grupo sobrevivente sofreu reducao na

concentracdo de TNF-a apds o treinamento. Foi observada também uma correlacéo
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significativa entre o aumento do Vozpico € a reducdo de TNF-a, apds o treinamento.
Os autores concluiram que apesar de a concentragdo de citocinas plasmaticas ndo
sofrerem influéncia em exercicios moderados e aumentarem em exercicios intensos,
pacientes portadores de IC, que apresentam um aumento consideravel na
concentracéo destas substancias em repouso, apresentam reducdo na concentracao
de TNF-a apds exercicios aerébicos moderados. Provavelmente o aumento de
citocinas esta relacionado com a hipoxia tecidual em pacientes com IC. O
treinamento aerobico aumenta a capacidade cardiopulmonar, reduzindo a hipoxia
tecidual e consequentemente a concentracdo de TNF-a. No presente estudo, a
reducdo de TNF-a esteve relacionada com a melhora no prognostico da doenca.
Adamopoulos e cols. (2002) investigaram o efeito do treinamento sobre
citocinas circulantes e mediadores de apoptose em pacientes com IC crénica.
Participaram do estudo 24 pacientes com IC cronica de moderada para severa, com
média de idade de 55 + 2 anos, FE = 23,2 + 1,3% e pertencentes as classes
funcionais Il e Ill. Os voluntarios com IC e voluntarios saudaveis participaram de um
programa de treinamento semelhante aquele realizado por Adamopoulos e cols.
(2001). Testes para avaliar a capacidade pulmonar e a concentragdo sanguinea dos
marcadores inflamatérios foram realizados antes, depois do treinamento e depois de
um periodo de destreinamento. Os resultados apresentaram uma reducdo
significativa nas citocinas proinflamatérias e nos fatores apoptéticos apdés o
treinamento em pacientes com IC. o aumento na capacidade cardiopulmonar
elucidou correlacdo entre o aumento do Vomax € a reducdo dos das citocinas
circulantes. A concentracdo das citocinas circulantes é substancialmente maior nos
portadores de IC que nos individuos normais. Embora todos os parametros
inflamatorios terem melhorado com o treinamento, eles continuam mais altos que
nos individuos saudaveis. Nao foram percebidas mudancas na concentracdo de
citocinas e fatores apoptoéticos, em individuos normais, apés o treinamento. Os
resultados ilustram que o exercicio fisico intervém em varios estagios do processo
inflamatorio e apoptético em pacientes com IC, através da reducdo de TNF-a, IL-6,
receptores soluveis de TNF-a e IL-6. Neste estudo, ficou claro o papel
imunomodulatério do exercicio fisico em portadores de IC. A continua ativacdo do
sistema imunoldgico provavelmente esté relacionada com a reducdo na tolerancia

ao exercicio, tipica da sindrome.
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Gielen e cols. (2003) observaram o efeito do treinamento fisico sobre
marcadores inflamatérios locais no musculo esquelético de pacientes portadores de
IC cronica. Integraram o estudo 30 individuos divididos em trés grupos: controle
saudavel (CS), formado por 10 voluntarios com média etaria de 50 + 3 anos, FE =
72,7 £ 1,5% e Voomax = 27,2 £ 0,3 ml/kg/min. Controle com IC (CIC), composto por
10 voluntarios com média etaria de 53 + 3 anos, FE = 24,7 + 2,4%, Voomax = 17,9 £
1,5 ml/kg/min e pertencentes as classes funcionais Il e Ill. Treinado com IC (TIC),
formado por 10 voluntarios com média etaria de 55 = 2 anos, FE = 26,1 + 3,1%,
Voomax = 20, 3 £ 1,0 ml/kg/min e pertencentes as classes funcionais Il e Ill. TIC
participou de uma rotina de treinamento que foi dividida em duas fases: A primeira
fase acontecia no hospital e era composta por seis sessdes diarias de 10 minutos de
cicloergbmetro. A intensidade do exercicio era de 70% do consumo de oxigénio no
qual os sintomas tipicos (fadiga, dispnéia ou angina) apareciam. Nesta fase o
treinamento acontecia diariamente. Apés duas semanas 0s voluntarios recebiam
alta. Os pacientes eram instruidos a realizar o exercicio com a mesma intensidade
em uma unica sessao diaria de 20 minutos. O treinamento permaneceu diario. Além
do exercicio no cicloergbmetro, eles realizaram uma sessdo 60 minutos de
treinamento em grupo. A duracdo total do programa de treinamento foi de seis
meses. Foram analisadas a capacidade cardiopulmonar, concentracdo plasmatica
de citocinas proinflamatorias, biopsia muscular e concentracdo muscular de
marcadores inflamatorios, antes e depois do treinamento. TIC apresentou melhora
no Vozmax. Antes do treinamento, os dois grupos com portadores de IC apresentaram
concentracdo de TNF-a elevada, contudo a concentragéo de IL-6 e IL-1-3 ndo foram
significativamente diferentes. No inicio do estudo também, a expressao local dos
marcadores inflamatérios e inibidores da enzima éxido nitrico sintase (iNOS) foram
significativamente maior nos pacientes com IC, esta expressao local ndo teve
correlacdo com a concentragcdo seérica dos mesmos. ApoOs seis meses de
treinamento, a expressdo local dos marcadores aumentou e de INOS reduziu
consideravelmente. A partir dos resultados obtidos, trés achados importantes
emergiram: (1) pacientes portadores de IC apresentam a expressao intramuscular
de TNF-qa, IL-6 e IL-1-B estd acentuada. (2) O programa de treinamento reduziu a
expressao intramuscular das citocinas inflamatérias, sem reducdo da concentracdo
sérica. (3) Antes do treinamento, a expressao iNOS esta elevada nos voluntarios

portadores de IC, ap6s seis meses de treinamento, houve uma reducédo de mais de
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50% na expressdo desta proteina. Os resultados em conjunto demonstram que o
treinamento aerdbico possui carater antiinflamatério em pacientes com IC. A
reducdo local das citocinas pode ser caracterizada como uma intervencao anti-
catabdlica. O aumento da expressédo dos marcadores sem a infiltracdo de mondcitos
e macrofagos indica que os musculos esqueléticos produzem citocinas de forma
autocrina ou paracrina em quantidades suficientes para estimular a produgédo de
INOS. Assim, o treinamento regular ndo deve ser considerado como alternativa para
reduzir os sinais e sintomas, mas sim uma estratégia para reduzir a inflamacao local.
Como concluséo, percebemos que o treinamento fisico adequado tem

uma atividade imunorregulatéria nos pacientes com IC. Entre as principais funcées
regulatorias podemos citar:

¢ Inibicdo da producao de citocinas;

¢ Regulacao da ativacédo e adesdo de mondcitos;

¢ Inibicdo da producao de sinais de crescimento celular;

¢ Reducédo de moléculas solluveis sinalizadoras de apoptose;

¢ Reducédo na producao de radicais livres;

e Reducédo na interacdo adesiva entre mondcito e célula endotelial.

4 .6 Efeito antioxidante do Treinamento

Ennezat e cols. (2001) estudaram o efeito do treinamento fisico sobre a
producdo e ativacdo de Oxido nitrico nos endotélios de pacientes portadores de IC
Crbnica estavel. Participaram do projeto 18 voluntarios divididos em dois grupos. O
treinamento fisico era formado por quatro sessdes semanais de 45 minutos de
cicloergbmetro a 50% do consumo maximo de oxigénio. Todo programa de
treinamento durava 12 semanas. Foram avaliadas a capacidade cardiopulmonar,
bidpsia muscular e a transcricdo de enzimas relacionadas a producéo e ativacao de
oxido nitrico. Com era de esperado, a capacidade cardiopulmonar melhorou no
grupo que treinou. Nao houve aumento na concentracdo de mRNA na vasculatura
apos o treinamento. Devido ao fato de eNOS ser regulada pela estresse de
cisalhamento, foi avaliados os niveis de transcricdo de ECA e Prostaciclina sintase.

A expressdo destas proteinas também néo foi alterada pelo exercicio. Os autores
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concluiram que a sensibilidade de genes ativados pelo estresse de cisalhamento
ndo altera devido ao treinamento. Em contraste a expressdo de proteinas
antioxidantes (superoxido desmutases e glutationa peroxidase) tem um significativo
aumento devido ao exercicio (100%). Os resultados permitiram o0s autores
concluirem que a reducdo do estresse oxidativo, provocado por uma maior
expressao de enzimas antioxidantes, pode promover maior vasodilatagédo dos vasos
da musculatura esquelética.

Linke e cols. (2005) investigaram o efeito do treinamento aerdbico sobre
enzimas antioxidadentes de portadores de IC crbnica estavel. Participaram do
estudo 35 voluntérios, que foram separados em trés grupos. GCS, que era composto
por 12 voluntérios, ndo possuiam IC, tinham média etaria de 56 *+ 4 anos, FE = 70 *
2% e Voyuax = 26,4 = 1,7 mil/kg/min. GICT, formado por 12 voluntarios que
apresentavam IC e que participaram do programa de treinamento, tinham média de
idade de 55 £ 2 anos, FE =26 £ 3% e VOomax = 19,0 = 0,8 ml/kg/min. GICS, formado
por 11 voluntarios que apresentavam IC e que ndo participaram do programa de
treinamento, tinham média de idade de 52 £ 3 anos, FE =27 £ 3% e Voavax = 17,5
1,5 ml/kg/min. O programa de treinamento era composto de uma fase de duas
semanas que acontecia no hospital, composta por quatro a seis sessdes diarias de
10 minutos de cicloergdbmetro a uma intensidade de 70% do Voavax. ApoOs a fase
hospitalar, os pacientes eram instruidos a realizarem uma sessdo diaria de 20
minutos de cicloergbmetro na mesma intensidade, durante seis meses, além desta
atividade, eles realizaram uma sessdo semanal de uma hora que continha exercicios
de bola e exercicios calisténicos. Foram avaliadas a capacidade cardiopulmonar,
biépsia muscular, a quantidade de mRNA de enzimas antioxidantes e citocinas
(superoxido desmutase, glutationa peroxidase, catalase, IL-18 e TNF-a), expressao
de enzimas antioxidantes, o estresse oxidativo, expressao de citocinas e expressao
de nitrotirosina, concentracao sérica de citocinas e apoptose midtica. O exercicio
aumentou a capacidade cardiopulmonar. Os pacientes com IC crénica apresentaram
menor de ativagdo de todas as enzimas antioxidantes (31% superéxido desmutase,
57% catalase e 51% glutationa peroxidase). O marcador de estresse oxidativo
(peroxidacéao lipidica) estava elevado em portadores de IC (151%), outro marcador
importante, o radical peroxinitrito também estava elevado (103%). As concentracdes
séricas de TNF-a estavam em uma concentragdo 135% maior, ndo houve diferenga

na concentracdo de IL-18 entre saudaveis e portadores de IC. A expressao das
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citocinas no musculo esquelético é de seis a dez vezes maior. Nao existiu correlagao
entre a concentracdo sérica das citocinas e a expressao das mesmas no musculo
esquelético. A apoptose muscular esteve mais presente nos pacientes com IC. O
treinamento ndo provocou alteracbes na expressdo génica de superoxido
desmutase. A atividade da catalase e da glutationa peroxidase tiveram um aumento
(42% e 41% respectivamente), mas sem expressao protéica no musculo esquelético.
O estresse oxidativo local sofreu uma reducédo significativa (57%), além disso, a
producao de nitrotirosina reduziu (34%). Em GICT também houve uma reducéao local
da expressao de IL-18 e TNF-a, e na apoptose muscular (24%). A redugdo na
expressao local de citocinas esté diretamente associada com a reducédo da apoptose
muscular. Duas conclusdes importantes surgiram apos a analise dos resultados. (1)
O aumento na expressdo de citocinas esta intimamente associado com a disfungéo
das enzimas antioxidantes. (2) O treinamento aerébico possui efeito antiinflamatério

e antioxidante na musculatura esquelética em portadores de IC crénica.

4.7 Efeito do Treinamento sobre a qualidade e a expectativa de vida

Quando um paciente inicia um tratamento de IC, normalmente ele espera
gue este proporcione uma melhoria na sua qualidade de vida e reduza ao maximo a
mortalidade. Além disso, a melhoria da qualidade de vida e a reducéo das taxas de
mortalidade reduzem o0s gastos com o tratamento da doenca. Como é sabido, IC é
um problema de salde publica com altos gastos. A reducdo destes gastos é de
interesse de todos envolvidos com a sindrome.

Belardinelli e cols. (1999) investigaram a influéncia da realizagdo de um
programa de treinamento na taxa de mortalidade, eventos cardiacos (hospitalizacao,
mudancas de medicamentos e infarto agudo do miocardio) e na qualidade de vida
(Minnesota Living with Heart Failure questionnaire). Para isso 0s autores
selecionaram uma amostra de 99 voluntarios portadores de IC estavel com média de
idade de 55 anos e FE < 40%. Cinquenta voluntarios participaram do programa de
treinamento que consistia de duas fases: A primeira, com duragao de oito semanas,
0s voluntarios realizavam trés sessdes semanais com duragdo de 60 minutos. A

intensidade durante a sessao era de 60% do pico de consumo de oxigénio. A
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segunda fase tinha duracdo de 12 meses e consistia de duas sessdes semanais
com a mesma duracao e intensidade. Todas as sessdes eram supervisionadas por
um cardiologista e os exercicios utilizados foram alguns alongamentos e bicicleta
estacionaria. O grupo de pacientes que treinou apresentou menor mortalidade,
menor niumero de eventos cardiacos, maior Vo,max € melhorias na qualidade de vida.
Os dois grupos ndo apresentaram diferencas em relacdo a angina instavel e aos
infartos do miocardio. Os autores concluiram que o treinamento fisico em pacientes
portadores de IC reduz a mortalidade, hospitalizacdo devido a IC e, além disso,
melhorar a qualidade de vida dos seus portadores.

A maioria dos estudos envolvendo treinamento fisico em portadores de IC
comprova a influéncia positiva sobre a qualidade de vida e a capacidade funcional
dos portadores de IC, entretanto poucas informacdes existiam em relacéo influéncia
do exercicio sobre a mortalidade nestes pacientes, por isso, Smart e cols. (2004)
realizaram uma revisdo bibliografica com o intuito de esclarecer a influéncia do
treinamento na mortalidade. Eles revisaram 109 trabalhos que tivessem como alvo a
influéncia do exercicio na qualidade de vida, na mortalidade e na seguranca para 0s
portadores participaram de um programa de treinamento. No total, 2387 voluntarios
participaram dos estudos. A partir da revisao realizada os autores concluiram que o
exercicio fisico para portadores de IC € seguro e efetivo, entretanto mais estudos

sao necessarios para esclarecer a influéncia sobre a mortalidade.

4.8 Outro possivel efeito do treinamento

Alguns estudos demonstram que IC esta associada, muitas vezes, com
disfuncbes de algumas fung¢des cognitivas, principalmente a atencdo (Carcciatore et
al., 1997; Almeida et al., 2001; Almeida et al., 2001). O motivo pelo qual, muitas
vezes, 0 portador de IC possui alguma disfuncdo cognitiva ainda ndo € clara, mas
provavelmente esta relacionada a reducdo do fluxo sanguineo cerebral. Gruhn e
cols. (2001) demonstrou que o fluxo sanguineo cerebral esta consideravelmente
reduzido em portadores de IC severa, mas esta reducéo pode ser revertida.

Tanne e cols.(2005) tiveram como objetivo avaliar os efeitos do treinamento fisico

sobre as fungdes cognitivas, que frequentemente estdo prejudicas em pacientes
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com IC severa. Os voluntarios foram divididos em dois grupos. Grupo exercicio (GE),
composto de 20 voluntarios masculinos com média etéria de 63 + 13 anos, FE = 26
+ 5%, todos sendo classificados com classe Ill. O grupo controle (GC) era composto
de cinco voluntarios com média de idade de 66 + 6 anos, FE = 23 + 4%, todos classe
[ll. O treinamento consistia em um aquecimento de 15 minutos seguidos de 35
minutos de exercicios aerobios. A intensidade do treinamento podia variar entre 60%
e 70%. Os treinos eram realizados duas vezes por semana durante 18 semanas.
Foram avaliados a distancia percorrida no teste de seis minutos de caminhada,
tempo de tolerancia ao exercicio no teste adaptado de Bruce, indice cardiaco, RVP,
reatividade cerebrovascular e fluxo arterial cerebral medial. Além destes testes uma
bateria de testes foi utilizada para analisar a funcédo cognitiva. As avaliacdes
aconteceram antes e depois do treinamento. Apds o treinamento, Ge aumentou a
distancia percorrida no teste de 6 minutos de caminhada, a duracdo do exercicio até
a exaustdo e o indice cardiaco. A RVP reduziu .Ndo houve alteragdes significativas
na reatividade cerebrovascular e no fluxo arterial cerebral medial. Somente
melhorias no déficit de atencdo e na funcdo psicomotora foram observadas nos
parametros cognitivos avaliados. Os resultados permitem concluir que o treinamento
fisico melhora a atencdo e a funcdo psicomotora dos pacientes portadores de IC
severa, entretanto os resultados ndo podem ser generalizados devido ao tamanho
da amostra (vinte voluntarios) e a duracéo do programa de treinamento.

Muito poucos estudos existem sobre o tema, mais estudos precisam ser
realizados para termos alguma conclusao definitiva sobre a possivel influéncia do

exercicio fisico sobre as fungbes cognitivas.
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5 PRESCRICAO DO TREINAMENTO

Apos a revisdo de um grande numero de artigos, € possivel afirmar que o
treinamento aerdbico, com intensidade moderada (50% a 70% do consumo maximo
de oxigénio), duracao entre 20 e 60 minutos, frequéncia semanal superior a trés
vezes, durante, no minimo, dois meses promove a maioria das melhorias citadas
acima. E importante lembrar que muitos dos pacientes portadores de IC fazem uso
de B-bloqueadores, por isso a mensuracdo da intensidade do exercicio somente
atravées da FC pode ser inadequada. A forma mais adequada para medir a
intensidade do exercicio, neste grupo especial, € realizando uma comparacao entre
a FC e o consumo de oxigénio. Outra forma para se medir a intensidade € atraves
da utilizacao da tabela subjetiva de esfor¢co de Borg. Além do treinamento aerdbico,
alguns autores vem estudando a eficiéncia de outras formas de exercicios.

Belardinelli e cols. (1995) obtiveram melhorias significativas no consumo
maximo de oxigénio, na carga maxima atingida em teste de esforco maximo e na
intensidade atingida no limiar anaerdbico em pacientes que realizaram um exercicio
aerébico a 40% do Voauax. Os autores concluiram que mesmo um exercicio de baixa
intensidade pode provocar mudancas significativas na capacidade aerdbica e
funcional de pacientes com IC.

Hare e cols. (1999) tinham o objetivo de testar a hipotese de que a
capacidade aerobica, forca e resisténcia muscular melhorariam com a utilizacdo de
um programa treinamento de forca para membros superiores e inferiores.
Participaram do estudo nove voluntarios homens com idade média de 63 + 11 anos,
FE = 26 + 6%. Destes, cinco eram considerados classe Il e quatro classe lll. Os
voluntarios participaram de um programa de treinamento em circuito composto de
trés atividades resistidas (extensao e flexao do joelho, supino e remada) intercaladas
por trés atividades aerdbicas (subir escadas, cicloergbmetro e cicloergémetro de
membro superior. As atividades resistidas tinham duragéo de 30 a 60 segundos e as
atividades aerébicas duravam de 60 a 120 segundos. O programa aconteceu trés
vezes por semana durante 11 semanas. Os pacientes foram avaliados trés dias
antes do inicio do treinamento e quatro dias depois do encerramento das atividades.
Foram avaliadas a PA, FC, saturacdo arterial de oxigénio, concentracdo de

catecolaminas circulantes, forca e resisténcia muscular, fluxo de sangue no
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antebrago, Vogpico, Ventilagéo e distancia maxima percorrida em teste de 6 minutos
de caminhada. Foi observada uma melhora significativa na forca e na resisténcia
muscular, exceto na flexdo de joelho, que ndo houve melhoria na resisténcia
muscular. O fluxo sanguineo do antebraco aumentou significativamente (4,6 + 09
para 7,6 + 1,9 ml.min™), entretanto ndo existiu incremento na vasodilatacdo durante
o exercicio. Ndo foram observadas alteracdes na concentragdo de catecolaminas
circulantes, na distancia percorrida durante um o teste de seis minutos de
caminhada e no Voyico. O VO, € a ventilagdo reduziram consideravelmente apos o
treinamento. Os autores concluiram que a introducdo de exercicios resistidos em
conjunto com exercicios aerdbicos ajudou a retardar a perda de massa muscular,
gue € comum nos pacientes portadores de IC. Além de eficientes para reducéo da
perda muscular, 0s exercicios resistidos ndo apresentaram riscos para 0s pacientes
que praticaram.

Maiorana e cols. (2000) estudaram os efeitos de um treinamento fisico
combinado sobre pacientes portadores de IC. A amostra tinha 13 pacientes homens,
portadores de IC crbnica participaram do estudo. Os voluntarios apresentavam
média etéria de 60 + 2 anos, FE = 26 + 3%, IMC = 28,7 +1,0 kg/m2 e classificados
entre classe funcional | e Ill. Estes participantes foram divididos em dois grupos.
Grupo treinado (GT) e grupo destreinado (GD). GT foi submetido a oito semanas de
treinamento. Cada sessdo de treinamento durava 60 minutos, divididos em 10
minutos de aquecimento, 40 minutos de treinamento em circuito e mais 10 minutos
de volta a calma. Nos 40 minutos de circuito, os individuos realizavam 8 estactes de
bicicleta estacionaria intercalados com sete exercicios de forca. Cada estacéo
durava 45 segundos e o intervalo entre as estacdes era de 15 segundos. Apos o fim
dos 15 exercicios de circuito cinco minutos de esteira rolante eram realizados. O
treinamento resistido comecava com 55% de 1-RM até a 42 semana, e dai em diante
a intensidade era de 65%. Nas estacdes aerobicas a intensidade inicial era de 70%
da FCna atingindo 85% até a 62 semana. Foram realizados testes antes do
treinamento, apds as oito semanas de treino e depois de 16 semanas do inicio do
trabalho. Foram avaliadas trocas gasosas, forca muscular, medidas antropométricas,
parametros hemodinamicos e parametros fisiolégicos. Nao foram encontradas
diferencas na FC, PAM, colesterol total e parcial e triglicérides. O treinamento
proporcionou melhorias significativas na forca muscular, no Voypico € na duracao do

exercicio até a exaustdo. Os resultados do trabalho permitiram que os autores
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concluissem que o treinamento em circuito intercalando estagfes aerdbicas e
resistidas promove melhorias tanto na capacidade aerGbica como no aumento da
forca muscular. Pouca diferenca na magnitude do aumento na capacidade aerdbica
foi encontrada comparando trabalhos com treinamento exclusivamente aerobico.
Normalmente, treinamentos resistidos séo evitados para pacientes com IC devido ao
medo deles aumentarem a pressao arterial, reduzirem a perfusdo miocardica ou
causarem arritmias, entretanto o presente estudo ndo apresentou nenhum destes
feitos adversos.

Pu e cols. (2001) testaram a eficiéncia do treinamento de forca
progressivo de alta intensidade sobre pacientes idosas portadores de IC. Integraram
0 estudo 16 pacientes portadoras de IC e oitenta pacientes com doencas cronicas
sem IC. As pacientes sem IC compunham o grupo controle (GC). GC tinha média
etaria de 75 £ cinco anos, Voomax = 17,3 = 3,0 ml/kg/min. As 16 portadoras de IC
foram subdivididos em dois grupos: Treinamento de for¢a (TF), composto de nove
voluntarias, com média etaria de 76,0 + 2,0 anos, FE = 36,3 + 2,7%, VOpico = 15,0 +
3,7 ml/kg/min e 2,2 = 0,1 de média da classificacdo funcional. Placebo (GP), que era
formado por sete voluntarias, com média etaria de 76,6 + 2,4 anos, FE = 36,0
2,9%, VOgpico = 15,0 = 3,7 ml/kg/min e 2,3 £ 0,2 de média da classificacéo funcional.
O programa de treinamento de TF era composto por trés sessbes semanais durante
dez semanas. Cada sessdo de treinamento durava aproximadamente 60 minutos.
Antes do treinamento dois minutos de caminhada em esteira rolante servia como
aquecimento e cinco minutos de alongamento, no final da pratica, compunha a volta
a calma. Os exercicios utilizados para o treinamento de forca foram: Legpress
sentado, supino, extensdo e flexdo de joelho e extensdo de cotovelo. Foram
realizados trés séries de oito repetigdes intercaladas com um a trés minutos de
recuperacdo. GP praticavam alongamentos para o pescoc¢o, troco e membros
durante os mesmos 60 minutos. Foram avaliadas a capacidade cardiopulmonar,
funcdo muscular, metabolismo e histologia muscular, composi¢ao corporal e fungéao
cardiaca. As voluntarias que possuiam IC tinham uma forca de membro inferior
menor que as participantes do grupo controle sem IC, entretanto ndo havia diferencga
significativa no Voopico €ntre elas. As pacientes que apresentavam IC de forma mais
severa tinham menor quantidade de fibras musculares do tipo I, em contraste a
guantidade de fibra do tipo Il ndo esta relacionada com gravidade da sindrome. A

pior classificacdo funcional também esta relacionada com uma menor capacidade
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aerobica, pior performance no teste de seis minutos de caminhada, FE em outros
parametros cardiopulmonares. No teste anterior ao treinamento, as pacientes
portadoras de IC apresentaram uma for¢ca muscular de membro inferior reduzida
comparada com aquelas voluntarias que nao apresentam IC. Apos o treinamento, a
distancia percorrida no teste de seis minutos de caminhada e o tempo de duragéo do
exercicio até a exaustdo aumentaram significativamente em TF, isso ocorreu devido
0 aos aumentos da quantidade de fibras tipo | e da forca na extensao do joelho. Nao
houve mudancas no Voypico, Ventilagéo, trocas gasosas ou na FC de repouso. TF
apresentou aumento significativo na forgca e na resisténcia muscular em todos os
grupos musculares testados. Nao houve mudancgas significativas na massa muscular
corporal total, mas TF apresentou um aumento consistente na capacidade oxidativa
dessas fibras. Os resultados trouxeram a tona quatro informacdes novas relevantes:
(1) a disfuncdo muscular € evidente em pacientes portadoras de IC, (2) o
treinamento de resisténcia melhora a funcdo da musculatura esquelética periférica e
a tolerancia ao esforco, (3) as mudancas na tolerancia ao exercicio estdo
intimamente relacionadas com as mudancas na funcdo da musculatura esquelética
periférica, (4) as melhorias apresentadas na tolerancia ao exercicio e na funcéo
muscular sdo provocadas por melhorias periféricas, sem alteraces substantivas nas
funcbes cardiacas centrais. O aumento da tolerancia apresentado apdés o
treinamento aerdbico foi menor que aquele alcancado em pacientes que treinaram
aerobicamente em alta intensidade, mas foi similar aquele apresentado por
pacientes que participaram de um programa de treinamento aerdbico de baixa
intensidade. Embora o trabalho tenha sido realizado por pacientes com faixa etaria
entre 67 e 85 anos e aproximadamente 50% delas tinha tempo de duracdo do
exercicio até a exaustdo maior que sete minutos, o treinamento fisico foi eficiente.
Este resultado indica uma alternativa de treinamento para aqueles pacientes que
nao tiveram respostas positivas com o treinamento aerobico.

Delagardelle e cols. (2002) compararam o efeito de um treinamento
combinado (aerdbico + forca) com um treinamento aerdbico isolado em pacientes
com IC. O estudo teve participacdo de vinte pacientes portadores de IC estavel. Os
voluntarios foram divididos em dois grupos: treinamento aerdbico (TA), com 10
participantes, média etaria de 60,0 + 3,0 anos, FE = 30,7 + 3,5%, VO2pico = 19,3 £ 5,6
ml/kg/min e 2,5 + 1,1 de média da classificagdo funcional. Grupo de treinamento

combinado (TC), com 10 participantes, média etaria de 56,0 + 6,0 anos, FE = 26,7
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4,2% Vogopico = 17,6 £ 3,6 ml/kg/min e 2.7 + 1,0 de média da classificacdo funcional.
TA realizou um treinamento com duragdo de 40 minutos que intercalava dois
minutos de cicloergdbmetro a 50% do VOzpico cCOM dois minutos a 75%. TC treinou 20
minutos no cicloergbmetro (mesmo padrao de intensidade de TA) e 20 de exercicios
de forca. Em cada exercicio de forca, o voluntério realizava trés seéries de 10
repeticdes a 60% de 1-RM. A recuperacao entre as séries era de um minuto. Foram
utilizados exercicios para grandes grupos musculares. Os dois grupos realizaram
trés sessdes semanais totalizando 40 sessfes. Foram analisadas a funcéo cardiaca,
capacidade cardiopulmonar, forca e resisténcia muscular e parametros metabdlicos.
ApoOs o treinamento, TC apresentou um aumento na FE e na fracdo de encurtamento
enquanto TA reduziu estes dois parametros. O ventriculo esquerdo dos pacientes de
TC teve uma ligeira diminuicdo do diametro e TA teve um ligeiro aumento. TC teve
melhoria de no Voapic,, €M TA nédo foi observada mudanca. O limiar de lactato
aumentou 25% em TC. Os dois grupos apresentaram melhoria na capacidade
maxima de trabalho. Os parametros musculares melhoraram nos dois grupos. Os
resultados permitiram os autores concluirem que, neste estudo, os efeitos do
treinamento combinados foram maiores que aqueles produzidos pelo treinamento
aerobico isolado. A melhoria da forga muscular provavelmente é o maior
determinante do efeito positivo observado na funcdo cardiaca. Embora a infra-
estrutura para a realizacdo de um treinamento combinado seja mais cara, 0S
resultados incentivam os profissionais da area a realizar mais estudos com este tipo
de treinamento.

Franco e cols.(2006) investigaram a utilizacdo do treinamento fisico em
casa sem supervisdo constante de um profissional para manutencédo de ganhos
adquiridos com um programa de treinamento supervisionado. Para isso, 0s autores
utilizaram 29 nove portadores de IC como voluntarios. Estes pacientes foram
divididos em dois grupos. Grupo controle destreinado (GCD), composto de 12
voluntarios com média etaria de 52 + 2,2 anos, FE = 27 * 3%, VOgpico = 14,5 £ 1,3
ml/kg/min, ativacdo simpatica de musculo esquelético = 43 £ 6 pulsos/min, FC de
repouso = 69 + 4 bpm e média de classe funcional 2,0 £ 0,17. Grupo treinado (GT),
composto de 17 voluntarios com meédia etaria de 56 + 2,9 anos, FE = 29 + 2%,
VOgpico = 13,3 £ 1,3 ml/kg/min, ativagéo simpatica de musculo esquelético = 45 + 5
pulsos/min, FC de repouso = 67 + 2 bpm e média de classe funcional 1,9 + 0,15. O

programa de treinamento era dividido em duas fases. A fase 1 tinha duracédo de
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guatro meses, era supervisionada por um profissional capacitado e era composta de
trés sessdes semanais de 60 minutos de duracdo divida em cinco minutos de
aguecimento, 40 minutos de cicloergbmetro, 10 minutos de alongamentos
especificos e cinco minutos de volta a calma. A intensidade do exercicio era o limiar
anaerodbico. A segunda fase acontecia em casa, o voluntario era instruido a fazer a
mesma frequéncia, intensidade e duracéo do exercicio. A intensidade era controlada
pela FC. Foram avaliados parametros hemodinamicos, ativacdo simpatica de
muasculo esquelético, fluxo sanguineo do antebraco, resisténcia vascular no
antebraco, a condicdo cardiorrespiratoria e a qualidade de vida antes do programa,
depois da primeira fase e ao final de todo o estudo. A fase supervisionada
proporcionou aumento na qualidade de vida, no Voaico € No fluxo sanguineo do
antebraco e uma diminuicdo na ativacdo simpatica e na resisténcia periférica no
antebraco. A melhoria no Vo, € a reducdo na ativagdo simpatica, atingida na
primeira etapa do treinamento, ndo foram mantidas na segunda. A avaliacdo da
qualidade de vida e do fluxo sanguineo no antebraco permaneceu maior que no
inicio do estudo, a resisténcia vascular do antebraco continuou menor. Os resultados
do trabalho permitem inferir que quatro meses de treinamento realizado em casa
foram inadequados para manutencao de ganhos cardiopulmonares obtidos durante
uma fase supervisionada. Provavelmente a perda das melhorias adquiridas se deve
ao fato de os pacientes possivelmente ndo manterem a mesma intensidade durante
o treinamento em casa. Embora ndo haja a manutencdo dos ganhos
cardiopulmonares, o treinamento em casa mantém a reducao da resisténcia vascular
periférica e 0 aumento da qualidade de vida e do fluxo sanguineo no antebraco.
Estes resultados s&o promissores, pois 0 orcamento destinado ao tratamento de IC
é limitado e realizagdo do treinamento supervisionado encarece o tratamento.
Feiereisen e cols. (2007) compararam a eficiéncia do treinamento de forca
em relacdo a um treinamento combinado em pacientes portadores de IC.
Participaram do estudo 60 pacientes divididos em quatro grupos. Treinamento
aerdbico (TA) tinha 15 voluntarios com média etaria de 59,4 + 6,5 anos, treinamento
combinado (TC) tinha 15 voluntarios com média etaria de 60,6 + 5,6 anos,
treinamento de forca (TF) tinha 15 voluntarios com média etaria de 57,9 + 5,8 anos.
TF tinha 15 voluntarios com média etaria de 55,5 + 7,5 anos, Todos 0s grupos
possuiam FE < 35%. Todos 0s grupos realizaram trés sessfes semanais de 45

minutos durante 12 semanas. Cada sessao de treinamento tinha cinco minutos de
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aquecimento, igual para todos os grupos, e 40 minutos de treinamento especifico. O
aquecimento foi realizado em um cicloergbmetro com a FC cardiaca que
correspondia a 30% 0 Vogpico. Durante as 10 primeiras sessdes, o treinamento
aerobico era composto de 20 minutos de cicloergbmetro com intensidade de 60% do
Vogpico € 20 minutos de esteira rolante na mesma intensidade. A partir da décima
primeira sessdo, os exercicios e o volume eram mantidos, a intensidade aumentava
para 75% do Vogpico. O treinamento de forca era composto de 10 exercicios que
englobavam grandes grupos musculares envolvidos na manutencao da postura. Em
cada exercicio, o voluntéario realizava quatro séries de dez repeticdes. A pausa de
recuperacdo entre as séries era de dois minutos, cada repeticdo durava seis
segundos e intensidade era 60% de 1-RM, nas primeiras 20 sessbes e 70% as
outras 20. O treinamento combinado cintinha 20 minutos de cicloergbmetro,
seguindo o0 mesmo protocolo do treinamento aerdbico, e cinco exercicios e
musculacdo, acompanhando o mesmo formato do treinamento de forca. Foram
avaliadas a funcao cardiaca, capacidade cardiopulmonar, forca muscular do membro
inferior, volume muscular da coxa e a qualidade de vida, antes e depois do
treinamento. ApGs o treinamento a FE melhorou nos trés grupos treinados, mas esta
alteracdo néo foi significativa quando comparados com o grupo controle. O VDF e
VSF também aumentaram de forma insignificante em comparacdo ao grupo
controle. O Voomax melhorou de forma equivalente em todos os grupos treinados,
diferentemente do grupo controle. Houve também um aumento na carga maxima
suportada nos trés grupos. Todos o0s trés grupos apresentaram melhora na
resisténcia a fadiga ao comparar com o controle, entretanto ndo houve diferenca
significativa no aumento entre os grupos. O torque maximo aumentou nos grupos CT
e ST, mas estes aumentos nao foram significativos em relagdo aos outros dois
grupos. TC, TA e TF apresentaram aumentos significativos no volume muscular da
coxa, quando comparados com o controle. Entre eles, o0 aumento nao teve
diferencas significativas. Os grupos treinados apresentaram melhoria na qualidade
de vida. Nenhum dos grupos melhorou de forma significativa em relacdo a qualquer
outro grupo. O principal resultado apresentado pelo trabalho € que as trés formas de
treinamento proporcionaram melhorias semelhantes no Voomax, Carga maxima
suportada, FE, massa e fun¢cdo muscular periférica e qualidade de vida. Embora ndo

haja comprovacgédo estatistica, provavelmente a combinag&o do treinamento aerdbico
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com o treinamento de forca proporciona os melhores resultados, pois combina
melhorias da funcéo cardiaca e de forca muscular periférica.

Beckers e cols. (2008) tiveram o objetivo de comparar os efeitos do
treinamento combinado e o treinamento aerdbico isolado sobre a capacidade de
realizar exercicios, qualidade de vida, trocas ventilatérias em pacientes com IC
cronica. Para realizar esta comparacdo 58 voluntérios foram divididos em dois
grupos. Um grupo realizou um programa de treinamento que continha exercicios
aerobicos associados com exercicios resistidos (TC), o outro grupo realizou um
programa que possuia somente exercicios aerobicos (TA). TC tinha 28 voluntarios
com média etaria de 58 = 11 anos, FE = 26 + 7%, IMC = 25,7 + 5,0 kg/m2, DDF = 67
+ 9 mm, DSF = 56 £ 11 mm, VOgpico = 18,1 £ 4,5 ml/kg/min e classificados como
classe funcional 1l e Ill. TA tinha 30 voluntarios com média etaria de 59 + 11 anos,
FE = 23 + 8%, IMC = 26,2 + 4,8 kg/m2, DDF = 59 + 17 mm, DSF = 48 £ 19 mm,
VOgpico = 21,3 £ 6,2 ml/kg/min e também classificados como classe funcional 1l e Ill.
TA, nos quatro primeiros meses, realizou cinco séries de oito minutos de diferentes
exercicios (cicloergbmetro, esteira rolante, step, cicloergdmetro de membro superior
e cicloergbmetro inclinado). Entre cada série havia um periodo de recuperacédo de
dois minutos. Apds quatro meses, TA fez trés séries de 15 minutos, os dois minutos
de repouso entre as sessfes foram mantidos. Os voluntarios foram instruidos a
realizar o treinamento aerébico em uma FC que correspondesse a 90% do limiar
anaerobico. TC praticou, nos dois primeiros meses, quarenta minutos de exercicios
resistidos e apenas dez minutos de exercicios aerébicos. Durante 0 3° e 4° més o
treinamento resistido reduziu para trinta minutos e agora eram duas séries de oito
minutos de treinamento aerdbico. Nos dois Ultimos meses, o treinamento resistido
reduziu ainda mais, sendo realizado apenas dez minutos. Trés séries de quinze
minutos de exercicios aerobicos eram realizadas. Todos 0s grupos realizavam cinco
minutos de aquecimento, no inicio da pratica e encerravam as atividades com mais
cinco minutos de volta a calma. TC e TA realizaram trés sessdes semanais durante
seis meses, num total de setenta sessbes de treinamento. Foram realizados testes
para avaliar a funcéo cardiopulmonar, a musculatura esquelética, funcéo e diametros
do ventriculo esquerdo, parametros fisioldgicos e qualidade de vida antes do inicio
do treinamento e no final dos seis meses de pratica. TC apresentou maior aumento
na maior carga suportada na FC alvo (representa 90% da intensidade do limiar

anaerobico). Os dois grupos se beneficiaram do treinamento aplicado quando
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levamos em consideracdo a capacidade méxima de exercicio e a economia de
trabalho. Houve uma melhoria similar na classificacao funcional. TC apresentou um
grande aumento na forca maxima dos membros superiores e uma forte tendéncia
para o aumento no membro inferior também. A pressdo inspiratéria maxima nao
sofreu alteracdo em nenhum dos dois grupos. FE apresentou melhora nos dois
grupos, nao houve diferenca estatistica para DDF e DSF nos dois tipos de
treinamento. TC teve uma reducédo significativamente maior dos sinais e sintomas
em relacdo com TA. Nenhum dos dois grupos apresentou eventos cardiacos
provenientes do treinamento fisico. A partir dos resultados, trés achados relevantes
emergiram. (1) O aumento da capacidade de realizar exercicios subméximos foi
maior no grupo TC, o que refletiu positivamente na qualidade de vida. Embora o foco
inicial de TC era o treinamento resistido, 0 aumento do Vozpico € da carga maxima
suportada foi similar nos dois grupos. (2) Ndo ha efeitos desfavoraveis no
prognéstico dos parametros ventilatérios em TC. (3) O treinamento combinado néo
apresentou nenhum risco para os pacientes que o praticaram. Estes achados, em
conjunto, permitiram aos autores concluires que em comparac¢ao com o treinamento
aerdbico isolado o treinamento combinado se apresentou seguro, aplicaveis e mais
eficientes em termos de capacidade ao exercicio submaximo e qualidade de vida.
Jakovljevic e cols. (2010) investigaram o efeito do treinamento aerdbico e
do treinamento resistido sobre pacientes com IC cronica. Os autores estudaram 21
portadores de IC cronica estavel dividindo-os em dois grupos. TA continha onze
voluntarios com média etaria de 65 + 12 anos, FE = 34 £ 5%, IMC = 26,0 £ 5,0
kg/m2. Dos 11 voluntarios. TR tinha 10 voluntarios com média etéria de 63 + 10
anos, FE = 36 £ 6%, IMC = 25,0 £ 4,0 kg/m2. Tanto TA quanto TR treinaram cinco
sessdes semanais de 40 minutos durante 12 semanas. Uma sessao por semana era
supervisionada por um profissional capacitado, as outras eram realizadas em casa.
Os voluntarios eram instruidos a realizarem a sessdo de treinamento com
intensidade variando entre 60% e 80% do Voapico € percepcao relativa de esforgo,
segundo a tabela de Borg, entre onze e treze. O treinamento aerdbico era composto
de um treinamento em circuito variando diversas atividades aerobicas (esteira,
cicloergbmetro, step, eliptico e mini trampolim). Entre cada estacdo havia um
periodo de recuperagdo. A razdo entre exercicio e recuperacdo, no inicio do
treinamento, era de 1:1, com o desenrolar do treinamento passou a ser 1,5:1. O

treinamento resistido também era em forma de circuito, as estacdes enfatizavam os
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grandes grupos musculares. A razdo entre exercicio e recuperacao era a mesma de
TA. Foram realizados testes para avaliar trocas gasosas, parametros
hemodindmicos e capacidade de tolerar exercicios. Os dois grupos nhao
apresentaram diferencas nas respostas obtidas em nenhum dos parametros
hemodinamicos e metabdlicos avaliadas durante o repouso. TA apresentou aumento
no DC, provavelmente devido ao aumento ventilagdo maxima. VOgzpico, limiar
anaerobico também tiveram aumentos significativos ao comparar com a avaliacao
anterior ao treinamento. Nenhuma destas variaveis apresentou melhora significativa
em TR. Uma correlacéo positiva alta foi encontrada entre DCyico € VO2pico. Os dados
permitiram os autores concluirem, que no presente estudo, o treinamento aerdbico
foi mais eficiente para provocar alteracdes positivas na tolerancia ao exercicio e em
algumas funcbes hemodinamicas. Os exercicios resistidos podem favorecer a
manutencdo da massa muscular, mas parecem ndo terem influéncia nas funcoes

cardiacas.



73

6 CONCLUSAO

A insuficiéncia cardiaca é uma doenca limitante causada por um conjunto
de alteracdes patoldgicas que se iniciam com a reducdo do aporte sanguineo para
os tecidos do corpo. Apds muitos anos relegado, o treinamento fisico aparece como
um componente importante no tratamento da sindrome, pois provoca melhorias em
diversos fatores que agravam a doenca, sem colocar em risco a integridade fisica
dos pacientes. Atualmente o0 treinamento aerébico moderado tem maior
comprovacéo cientifica da sua eficacia, entretanto o treinamento combinado parece
também ter influéncia positiva no tratamento. Pouca comprovacéao existe em relacéo
o treinamento de forca. Mais estudos devem ser realizados para esclarecer ainda

mais este assunto.
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