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A insuficiéncia cardiaca (IC) ndo é mais considerada uma
doenca cardiaca pura, mas sim uma sindrome complexa que
envolve multiplos sistemas e mecanismos compensatérios neuro-
humorais. As manifestacoes periféricas da doenga como a disfungao
endotelial, alteragbes musculares esqueléticas, anormalidades de
fluxo sanguineo, e do controle quimiorelfexo ventilatério® 2, sao os
maiores determinantes dos sintomas que geram a intolerancia ao
esforgo. Os estudos de Framinghan® mostram que a prevaléncia
de IC entre 65 e 74 anos é estimada em 4,5% com sobrevida de
menos de 40% em cinco anos. O seguimento durante 40 anos
de mais de 9 mil pacientes neste mesmo estudo, demonstrou
que a IC é hoje, uma das maiores causas de hospitalizagoes,
atingindo em cada 1000 individuos 10 novos casos aos 70 anos
e até 25 novos casos aos 80 anos. No Brasil a IC representou
4% das internacdes gerais e 31% das internagdes por problemas
cardiovasculares no ano de 2002%,

O prognostico da IC se torna sombrio com a evolugcéo da acéo
neurohumoral, do processo inflamatorio, da ativagoes progressivas
do sistema renina — angiotensina — aldosterona e do sistema
nervoso simpatico.

A dispnéia e a fadiga durante o exercicio, constituem os
principais sintomas clinicos da IC®, induzindo os pacientes a
interromperem precocemente o esforco fisico. Progressivamente
ocorre restricao das atividades cotidianas, pelo circulo vicioso de
inatividade - piora da capacidade fisica e reducao da qualidade de
vida®. Estes sintomas sdo decorrentes de uma complexa resposta
fisiopatoldgica a disfuncao ventricular e conseqliente diminuicao
da oferta de oxigénio aos tecidos.

Estudos recentes indicam que existe baixa correlagdo entre
as variaveis hemodinamicas e a capacidade de exercicio”, pois
ndo detectaram aumento imediato do poder aerébico com a
melhora farmacolégica da fungéo cardiaca® ou do fluxo sangiiineo
muscular periférico®. Existem dados, demonstrando haver
modificacdes intrinsecas das fibras musculares esqueléticas® 1)
com interagdo neuro-hormonal entre a periferia e o coragdo*?
que progressivamente adiciona efeitos negativos além do
comprometimento de bomba cardiaca, causando reducéo da
capacidade funcional em individuos com IC.

Frente a uma doenca cardiaca, mecanismos compensatérios sao
desencadeados, independente do agente causal, para sustentar a
perfusao de érgaos vitais e estabilizar o desempenho do coragao.
O recrutamento continuo destes processos, inicialmente benéficos,
acarreta efeitos indesejaveis como o remodelamento ventricular,
caracterizado por alteracoes da geometria e eficiéncia mecénica
do coragao®. Altera-se a expressao dos genes, ocorre a apoptose
celular progressiva e piora adicional da fungdo miocéardica®.
O débito cardiaco reduzido e a resisténcia vascular sistémica
aumentada estimulam gradativamente o sistema nervoso
simpatico. Ocorre aumento da freqliéncia cardiaca, do consumo

de energia pelo miocérdio, vasoconstricdo sistémica e ativagdo
do sistema renina-angiotensina-aldosterona. A angiotensina Il e
aldosterona atuam promovendo o remodelamento cardiovascular
e a reducao da complacéncia arterial®®. Concentracoes elevadas
de norepinefrina e angitensina Il aumentam a liberagdo de
vasopressina arginina da neuro-hipdfise e estimulam a produgao
de endotelina no endotélio vascular, causas adicionais do
remodelamento hipertréfico, apoptose e deterioragéo da fungao
cardiaca.

A estimulagao beta-adrenérgica cronica por sua vez acarreta
0 aumento de citocinas pro-inflamatérias como as interleucinas
1 e 6, a endotelina e o fator de necrose tumoral-o. (TNF-o)®,
causadores da inflamagdo miocardica, do aumento da sintese de
oxido nitrico, indugao da miopatia esquelética e da atividade da
proteina fosfatase 2A na musculatura, reguladora da apoptose
musculart7:18,

Ainda nao estd completamente elucidada a causa do dano
estrutural, metabdlico e funcional muscular. Recentemente Krankel
et al*® identificaram 24 genes reguladores da disfungéo musculo-
esquelética em modelo experimental em ratos com insuficiéncia
cardiaca induzida.

Comparada a controles normais, a microscopia de musculos
esqueléticos de individuos com insuficiéncia cardiaca revelou
menor densidade capilar, atrofia, remodelamento com predominio
de fibras musculares do tipo Il em detrimento as do tipo |, com
alto poder oxidativo; e menor quantidade de mitocéndrias por
unidade celular. O exame morfométrico ultraestrutural revelou
reducdo do volume, massa e cristais de superficie mitocondrial.
Diminuicao da atividade da citocromo C-oxidase, creatinoguinase
e de outras enzimas oxidativas desta organela tem sido detectada
por analise histoquimica®® 29, Estas modificagdes, similares
aquelas observadas no descondicionamento fisico por inatividade,
comprometem a respiracao celular e acarretam inicio precoce
do metabolismo anaerdbico durante o exercicio. O aumento da
producdo de diéxido de carbono(¥CO,) resultante da acidose
metabdlica estimula os centros de controle respiratério e estes
aumentam a ventilacdo por minuto (¥E), causando dispnéia,
fadiga muscular e intolerancia ao esforgo®®! 22, Nos musculos
respiratérios, as citoquinas e derivados do catabolismo neuro-
enddcrino também contribuem para o comprometimento da
relagdo ventilagcao-perfusao resultando em excessivo esforco
respiratorio e dispnéia®®.

Até poucas décadas a atividade fisica foi contra-indicada para
individuos com insuficiéncia cardiaca pela hipétese de promover
piora da funcao cardiaca. No final da década de 70, Lee e cols.®¥
sugeriram seguranca e beneficios do treinamento fisico sobre
individuos com disfungéo ventricular, que posteriormente foram
confirmados por Conn e cols em 1982?%, Em 1990, Coats e
cols®?® observaram melhora do poder aerdbico e dos sintomas da
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IC com os exercicios fisicos regulares e contestaram a indicacéo
de repouso no tratamento da doenca. Estes resultados foram
confirmados em estudos randomizados subsequentes.

Recente revisao da literatura englobou 29 estudos e envolveu
1126 individuos com insuficiéncia cardiaca priméria e secundaria,
classe funcional Il ou Ill (New York Heart Association) e fracéo
de ejecao ventricular esquerda menor de 40%, submetidos a 23
programas de treinamento aerdbico e 6 de resisténcia muscular
localizada. A analise dos resultados comprovou melhora da
qualidade de vida, aumento do consumo maximo de oxigénio (
¥0,max), da distancia percorrida no teste de caminhada de seis
minutos, da carga de trabalho mensurada em watts e do tempo
de exercicio dos participantes®®”.

A reabilitagdo fisica melhora a classe funcional NYHA de
pacientes com insuficiéncia cardiaca, aumentando a tolerancia
ao exercicio e até a funcdo do ventriculo esquerdo®®. O volume
sistolico pode apresentar discreto aumento®? e a melhora
do débito cardiaco e do indice cardiaco no pico de esforgo,
sao atribuidos respectivamente a reversdo da incompeténcia
cronotrépica e ao maior enchimento diastélico®® 3132, Giannuzzi
et cols®¥ sugerem atenuagdo do remodelamento ventricular
esquerdo pos-infarto do miocardio em pacientes engajados em
programas de condicionamento fisico por longo periodo.

Os exercicios fisicos regulares atuam sobre o sistema nervoso
autondmico e neuroenddcrino na insuficiéncia cardiaca. A redugéao
da atividade simpatica e do eixo renina-angiotensina acarreta
menor liberagcdo de norepinefrina, melhora da variabilidade RR e
da resposta cronotrépica durante o esforgo®@® 3+ 3%, A reducéo da
resisténcia vascular periférica, associada a correcao da disfuncéo
endotelial, atenua o remodelamento cardiovascular e aumenta o
fluxo sanguineo muscular®é 37,

Séao expressivos os beneficios sobre a musculatura esquelética
tais como: aumento da proporcao de fibras musculares do
tipo I, incremento da re-sintese de fosfocreatina, aumento da

concentragdo de adenosina difosfato, do pH intracelular e da
razao fosfato/fosfocreatina® 3°.40 Estes efeitos retardam o inicio
da acidose metabdlica e reduzem as anormalidades ventilatérias
por agao nos ergorecptores , com diminuicdo do VE em carga
sub-maxima de trabalho e normalizacao da relagao VE//CO2.
A atividade fisica, além de reverter as alteragbes estruturais e
funcionais da musculatura periférica na insuficiéncia cardiaca,
reduz a expressao de citocinas nos musculos, aumenta os
fatores anti—apoptoticos e a atividade da citocromo c- oxidase“?,
retarda o processo de catabolismo, melhora a relacao ventilagao-
perfusao, a tolerancia aos exercicios e a qualidade de vida dos
pacientes com insuficiéncia cardiaca? 43,

As manifestacbes clinicas da insuficiéncia cardiaca, em
particular a intolerancia ao esforco, podem ser acentuadas por
um componente periférico associado a disfungao miocardica. A
restricao fisica dos pacientes com IC é determinada pelo somatério
dos efeitos da lesdo miocérdica priméaria e do comprometimento
da musculatura esquelética que resultou na “Hipétese Muscular”
formulada por Clark et al.!* 44, (Figura 1).

A capacidade funcional destes pacientes é avaliada pela
tolerancia ao esforgo, pelo consumo de oxigénio de pico e pelo
consumo de oxigénio no momento do limiar anaerdbico (limiar 1)
que corresponde ao nivel de exercicio que acompanha a maioria
das atividades fisicas cotidianas dos portadores de IC. 45 48),

Na disfuncéo sistélica ventricular esquerda nao se observa
relagcao entre o grau de disfuncao avaliada em repouso e
a capacidade de exercicio, tendo sido demonstrado que a
limitacao funcional nestes pacientes pode ser atribuida,
predominantemente, a redugao da captacao periférica de oxigénio
com menor participagdo dos fatores centrais“’®, Na ultima
década foram publicadas numerosas pesquisas demonstrando
que a limitacao aos esforcos nos portadores de insuficiéncia
cardiaca esté relacionada a alteracdes qualitativas e quantitativas
da musculatura esquelética, que podem sofrer significativa
reversibilidade por meio da atividade fisica regular® 59,
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FIGURA 1 - Hpdtese Muscular — Adaptada de Cark et al J. &, Coll.
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Figura 1- Fatores que Influenciam a capacidade funcional.
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Na insuficiéncia cardiaca, h& maior ativacdo dos barorreflexos
arteriais e cardiopulmonares visando a manutencao da pressao
arterial. H4 aumento da atividade simpatica em repouso e durante
o exercicio, elevagao da FC, reducéo da variabilidade da freqliéncia
cardiaca e elevada tonicidade simpéatica vasoconstritora. A
atividade fisica continuada promove um aumento da atividade
parassimpatica, caracterizada por reducéo da freqliéncia cardiaca
em repouso e nos esforgcos submaximos®v.

A estimulacao do sistema neuro-hormonal consiste em um dos
grandes marcadores da insuficiéncia cardiaca, caracterizada pelos
niveis elevados de noradrenalina plasmatica nestes pacientes.
Estudo recente em nosso meio de Roveda et al*® demonstrou que
a atividade nervosa simpatica muscular, medida diretamente no
nervo peroneiro, aumenta progressivamente do individuo saudavel
para o paciente com disfuncao ventricular esquerda e destes
para os que apresentavam insuficiéncia cardiaca avangada, com
reducédo do fluxo sanguineo renal e muscular.

A ativagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona tem
sido atribuida a baixa pressao de perfusao renal. Ha elevagao
dos niveis de vasopressina e liberagao de peptideos natriuréticos.
Estas alteragbes fisiopatoldgicas facilitam a vasoconstricdo e a
expansao do volume plasmatico, contribuindo para a manutencao
do débito cardiaco e da pressao arterial sistémica, reduzindo a
capacidade vasodilatadora. A atividade fisica cronica parece
reduzir os niveis de angiotensina Il, aldosterona, vasopressina e
dos peptideos natriuréticos®?.

Alguns mecanismos explicam a reducao da capacidade
vasodiltadora na insuficiéncia cardiaca: a) enrijecimento vascular
resultante da elevagao do contelido de sal e dgua na parede
vascular, respondendo por um terco da perda vasodilatadora; b)
descondicionamento vascular crénico, c) disfungao endotelial,
resultando na redugao da produgao do éxido nitrico. A atividade
fisica restaura a capacidade vasodilatadora em pacientes com
insuficiéncia cardiaca, elevando a sintese endotelial de éxido

nitrico. Este efeito vasodilatador nao é limitado ao membro
treinado e seus beneficios perduram sistemicamente, em média,
por até seis semanas apos cessar o treinamento®,

As modificagcbes da musculatura esquelética presentes
na insuficiéncia cardiaca cronica podem ser atribuidas a
deficiéncia de perfusdo sanguinea do musculo, resultando em
anormalidades intrinsecas da fibra muscular, caracterizadas
por reducao quantitativa e qualitativa das fibras oxidativas do
tipo 1, resistentes a fadiga. Estas mudancas morfo-funcionais
interferem na diminuicdo da tolerancia ao exercicio e na redugao
do VOZ no pico do exercicio e no limiar anaerdbico“? (Figura
2). A atividade fisica regular aumenta a capacidade oxidativa
mitocondrial melhorando a tolerancia ao exercicio, revertendo,
ao menos parcialmente, as anormalidades da fibra muscular
esquelética®® Figura 3.

Microscopia 6ptica para histologia de fibras do musclulo
Vastus Lateralis coradas para a atividade da enzima oxidativa
succinodesidrogenase (SDH) em paciente com ICC

Nos portadores de insuficiéncia cardiaca crénica tem sido
observado um desequilibrio da relacdo ventilagdo/perfusao,
com aumento do espago morto fisiolégico. Conseqlientemente,
h& um aumento desproporcional da ventilagdo, podendo haver
dessaturacao periférica com menor eficiéncia respiratéria durante
o esforco. A atividade fisica regular, com inclusdo de exercicios
respiratorios, auxilia na adequacao dos parametros ventilatorios,
com melhora no grau de dispnéia, influindo favoravelmente
na tolerancia ao esforgo. A dispnéia observada nos pacientes
menos graves, sem edema, tem sido mais bem correlacionada
ao sedentarismo e anormalidades metabdlicas da musculatura
esquelética locomotora do que com a congestdo pulmonar#:
Os beneficios ventilatérios observados durante o esforco sao
parcialmente decorrentes de um retardo no inicio do acimulo
de lactado sangiiineo, obtido pela elevagdo nos valores do limiar

Correlacdo da massa muscular esquel ética
com o momento do Limiar Anaerdbico
em pacientes com ICC

Comelag 30 Lirear - Portadores de ICC

Iy

00 3500 300 300 000 500 20 S00  &000
Mace MucoulanMM)da Coraign

FIGURA 2 - \O, limiar anaerdbico x MM ICC: r =10,39 p =0,02
Observa-se que quanto mais atrofiada a massa muscular esquelética
Menor o consumo de oxXigénio no momento do limiar anaerdhico Forte;
“ivaqua B C et al Arg Bras Cardiol 2003; 81 [B]:57E

Figura 2
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Microscopia dptica para histologia de fibras do musclulo Vastus Lateralis coradas para a

atividade da enzima oxidativa succinodesidrogenase (SDH) em paciente com ICC

=

Figura 3- Em A (bidpsia inicial), observam-se fibras com coloragdo menos intensa pobres em enzima SDH. Em B
(biopsia final), apos 6 meses de treinamento fisico, notam-se as fibras mais coradas, principalmente na sua periferia,
com emoldurados na coloragdo mais escura que representam o aumento da enzima SDH no interior das mitocondrias.

Fonte: Ferraz AS et al Eur Heart J 2003;24(suppl):183.

anaeroébico no teste cardiopulmonar, exibindo menor limitacao
no desempenho das atividades cotidianas®.

PRESCRICAO DE ATIVIDADE,FiSICA EM PACIENTES COM
INSUFICIENCIA CARDIACA CRONICA

Antes de iniciar um programa de atividade fisica, os
pacientes com insuficiéncia cardiaca devem estar clinicamente
estaveis por periodo nao inferior a 30 dias e submeterem-se
a um teste ergométrico, preferentemente com anélise direta
dos gases expirados. Esta avaliagdo permite individualizar as
diferentes fases metabdlicas durante o exercicio, desta forma
uma determinacgédo individualizada dos limiares ventilatérios,
a partir dos quais se estabelece a quantificagdo metabdlica
e hemodinamica da atividade fisica neste pacientes. Na
impossibilidade da ergoespirometria, um teste ergométrico com
cargas progressivas e continuas, interrompido por sintomas ou
sinais, deveré ser realizado®*5559, E recomendavel a realizagao
de um ecocardiograma para avaliagao da fungdo ventricular
esquerda. Os pacientes que apresentarem menor tolerancia ao
esforgo, resposta isquémica precoce, fracdo de ejecao inferior
a 30% e alores mais elevados do equivalente ventilatério de
Co, (UENCOZ), por constituirem um subgrupo de maior risco
deverdo ser acompanhados com maior atengao. O monitoramento
frequente da pressao arterial e continuo da freqiéncia cardiaca
com freqiiencimetro de pulso é aconselhavel .

A intensidade da atividade fisica devera sempre ser
individualizada e progredir gradualmente, em particular nos
pacientes com acentuada intolerancia ao exercicio. Os periodos
de aquecimento (pré-exercicio) e resfriamento (pos-exercicio)
devem ser mais prolongados, em média 15 minutos e 10 minutos

respectivamente, principalmente para observagao de possiveis
arritmias. Na tabela 1, encontra-se o esquema de sessao de
exercicio fisico para pacientes com insuficiéncia cardiaca, no
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia.

A intensidade inicial recomendada para atividade fisica
aerébica é de 80% da F.C. correspondente ao 0O, medido
no limiar anaerébico podendo atingir até 100% ao final do
primeiro més. Outro modelo utilizado no inCor da FMUSP-HC, a
intensidade recomendzda para atividade fisica é de 40% a 60%
da F.C. alcangada no UOZ estimado no pico do esforgo, no teste
ergométrico convencional ou a média da freqiiéncia cardiaca
medida no limiar ventilatorio e menos 10% da obtida no ponto
de compensacéo respiratéria®”, quando se executa o teste de
esforgo cardiopulmonar, mesmo que o paciente esteja em uso de
medicamentos que possam interferir no cronotropismo (Tabela
2, Figura 4 e b).

Durante as sessoes de atividade fisica, € necessaria a
supervisao médica continua, em razdo dos riscos potenciais
da ocorréncia de angina, hipotensao arterial, arritmias ou
dispnéia. Profissionais treinados e equipamento de urgéncia
para reanimacao cardiorrespiratéria devem estar facilmente
acessiveis.

As sessoes de atividade fisica supervisionada devem ser
realizadas no minimo trés vezes por semana durante seis
meses. Nos pacientes estaveis pode-se recomendar atividade
aerdbica nao supervisionada nos demais dias, controlada pelo
nivel de cansaco e pela freqliéncia de treinamento estabelecida.
A duracdo do exercicio deve ser gradualmente aumentada de
acordo com a tolerancia do paciente. Poderd ser aplicado,

Tabelal. Programa de uma sessao de treinamento fisico para paciente com insuficiéncia cardiaca

Exercicio
Aquecimento e alongamento
Exercicios de resiténcia por grupos musculares
Exercicio aerébico em bicicleta

Relaxamento

Entre 40%-60% da CVM

Na freqiiéncia cardiaca do limiar anaerdbico

Intensidade Duracéo

15 minutos
15 minutos
30 minutos

5-10 minutos

Fonte: Divisdo de reabilitacdo em insuficiéncia cardiaca da Secdo de Reabilitagdo Cardiovascular do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia. CVM = contragéo

voluntaria maxima
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Tabela 2 - Homem, 38 anos, portador de cardiomiopatia dilatada em classe funcional Il (NYHA). Comportamento das
variaveis hemodinamicas, ventilatérias e metabolicas a cada 15 segundos durante o teste cardiopulmonar. VE/VO2 e
VE/VCO2 = equivalentes ventilatérios de oxigénio e diéxido de carbono respectivamente, VO2/kg = consumo de ox-
igénio em ml/Kg/minuto, QR = quociente respiratorio (VCO2/VO2), VO2/FC = pulso de oxigénio em ml/batimento, FR =
freqiiéncia respiratoria por minuto e VE = ventilagdo minuto. Nota-se queda do VO2 e do VO2/FC a partir de 5:15 minu-

tos sugerindo reducgao abrupta do débito cardiaco.

concomitantemente ao treinamento aerdébico, um treinamento
de forga e de resisténcia, prioritariamente nas semanas iniciais,
0s quais proporcionam aumento da flexibilidade, do ténus e
massa musculares, com resultados excelentes particularmente
nos pacientes com sarcopenia importante ©®,

A equipe médica que supervisiona a sessao de atividade fisica
devera atentar para sintomas e/ou sinais de descompensacéao
cardiaca nestes pacientes durante o exercicio, tais como
tosse, dispnéia, hipotensao arterial, tontura, cianose, angina e
arritmias.

Um dos efeitos mais marcantes e visiveis da atividade
fisica nestes pacientes consiste na melhora da qualidade de
vida, atribuida a uma melhor biomecanica com economia da
movimentacao e conseqiiente reducao da fadiga, da dispnéia
e otimizagao do perfil psicolégico segundo varios estudos!59)
Estes beneficios estao relacionados, principalmente a uma melhor
condutancia vascular com recuperacao parcial da disfuncao
endotelial®®, melhora do perfil neuro-humoral e diminuicao de
marcador inflamatorio®V, resultando em melhora significativa da
capacidade oxidativa muscular®®62. A figura 6 ilustra reducédo
do marcador inflamatério, proteina C reativa ultra-sensivel, com
treinamento fisico supervisionado por seis meses.

Quanto aos eventos clinicos futuros o treinamento fisico regular
tem sido associado a menores indices de mortalidade e de re-
internacao em estudo randomizado de 99 pacientes seguidos
por 14 meses®?. Metanalise recente com 801 pacientes de 9

estudos randomizados seguidos por 2 anos também demonstrou
beneficios na morbi-mortalidade e concluiu que o numero
necessario para tratar (NNT) foi de 17 pacientes submetidos
a treinamento fisico para prevenir uma morte em 2 anos®®.
Contudo resultados definitivos sobre os efeitos do exercicio
fisico na sobrevida e qualidade de vida de pacientes com IC
estao sendo aguardados para 2008 com a concluséao do estudo
multicéntrico e randomizado conduzido pelo Instituto Nacional
de Saude (NIH) dos Estados Unidos da Ameérica. Este estudo
denominado HF-ACTION (Heart Failure - A Controlled Trial
Investigating Outcome of Exercise Training) envolvera cerca de
5000 pacientes seguidos por 5 anos.

PROGRAMA DE ATIVIDADE FiSICA NA INSUFICIENCIA
CARDIACA CONGESTIVA

Apesar do efeito benéfico da atividade fisica no sistema
cardiovascular, sabe-se que, durante a pratica de exercicio fisico
intenso, o risco relativo de eventos cardiovasculares é maior
que em atividades habituais®> No entanto, ndo houve relagao
exercicio-morte em pacientes com insuficiéncia cardiaca durante
mais de 60 mil horas-pacientes de treinamento fisico, comparado
favoravelmente com exercicios em normais e cardiopatas®®- O
programa de treinamento aerdbico continuo ou intermitente, e
exercicios resistidos produzem melhora na capacidade funcional.
Entretanto, estudos com exercicio aerébico demonstraram
maior aumento do consumo de Oxigénio quando comparados
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Figura 4- Curvas de consumo de oxigénio (O,), producéo de di6éxido de carbono (CO,), ventilagdo minuto (VE) e freqiién-
cia cardiaca (FR) durante o teste cardiopulmonar referente ao paciente da tabela 2. LA = Limiar Anaerébico. Nota-se
queda do O, e do CO, a partir do ponto de compensacéo respiratéria (PCR) ou limiar 2, indicando declinio do débito
cardiaco. Intensidades de exercicio neste nivel estdo proscritas
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Figura 5- Curva de pulso de oxigénio ( O2/FC) que se relaciona com o volume sistolico. Apresenta-se reduzida durante
todo exercicio com queda a partir do limiar 2 ou ponto de compensacao respiratéria (PCR). A prescricao do exercicio
deve-se limitar-se ao limiar 1 ou limiar anaerobico (LA), fora da area de queda do volume sistélico.

com estudos que realizaram apenas exercicios resistidos na
insuficiéncia cardiaca. O aumento da capacidade fisica na
insuficiéncia cardiaca também foi bem maior quando houve a

associacao das atividades aerdbica e resistida ©7.

O exercicio em piscina, assim como a sauna, sao atividades
geralmente contra-indicadas para paciente com insuficiéncia
cardiaca®® Entretanto, em alguns centros incluindo o do HC-
FMUSP, pacientes com IC tem realizado exercicio em piscina
aquecida nao apresentando efeitos colaterais quando em atividade
fisica programada®®. A sauna também tem sido bem tolerada
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apresentando melhora hemodinamica e da funcao endotelial
e diminuigdo da atividade neuro-hormonal em portadores de
insuficiéncia cardiaca 7"

Programas de treinamento fisico domiciliar com superviséo
indireta também tem sido estimulado para pacientes com
insuficiéncia cardiaca. Assim como o programa supervisionado
formal, o domiciliar parece ser seguro e efetivo para diminuir
sintomas e melhorar a qualidade de vida de pacientes com
insuficiéncia cardiaca 7V

Quanto a melhor intensidade de exercicios para pacientes com
IC ainda ha controvérsias na literatura. Alguns como Dubach et
al®® defendem altas intensidades com objetivos de modificar
parametros hemodinamicos centrais, contudo a maioria dos
programas utilizam nit:eis de baixa a moderada intensidade
entre 60% a 70% do "'-fOZ pico 72 . Recentemente realizamos
estudo randomizado e prospectivo, ue incluiu além de medidas
da capacidade funcional maxima (%O, pico) e submaxima (LA),
estudos de bidpsia musclular periférica, neuro-horménios,
balanco autondmico, marcadores inflamatorios, e qualidade de
vida. Avaliamos todas estas informacdes em dois programas
supervisionados de treinamento fisico: um de alta intensidade
(préximo ao ponto de compensacéo respiratéria — PCR ou Limiar
II) que correspondia a prescricdo de treinamento a 88% do

V02 pico, ou seja, em area de franca acidose metabdlica, e
outro de baixa intensidade (préximo ao limiar anaerébico — LA
ou Limiar I) correspondendo a 67% do

\'a’O2 pico, antes do inicio da acidose metabdlica, como ilustra
a figura 7.

Os programas tiveram duragao de 24 semanas, com sessoes
de 45 minutos trés vezes por semana. A biépsia do musculo
vastus lateralis mostrou que em ambas as modalidades de
treinamento houve aumento da capacidade oxidativa da
musculatura esquelética, assim como aumentos equivalentes
do VO2 de pico®?,

Entretanto somente no grupo de baixa intensidade ocorreu
melhora estatisticamente significativa do V02 no limiar
anaerobico, do escore de qualidade de vida de Minnesota, da
eficiéncia ventilatoria avaliada pelos equivalentes ventilatorios
de oxigénio (VE/VO2) e de didxido de carbono (VE/VCO2) e do
neuro-hormdnio o peptideo natriurético do tipo B (BNP)7®. As
figuras 8 e 9 ilustram algumas das melhorias atribuidas aos
exercicios de baixa intensidade.

Quanto a eficiéncia ventilatéria nossa hipotese é que
exercicios intensos provocariam maior acidose metabodlica que
por sua vez promoveria hiper-estimulo dos ergorreceptores da
musculatura periférica que por via aferente ao sistema nervoso
central, estimulariam quimioreceptores do comando ventilatério
com resultante manutencao do padrao ventilatério ineficiente.
Quanto ao BNP considera-se que sua secre¢ao esta relacionada a
distensédo da parede ventricular e o exercicio de baixa intensidade
poderia promover menor tensdo parietal no ventriculo esquerdo
e consequiente diminuigao da liberacao do BNP para a corrente
sanguinea. Com base nestes dados, nossas prescrigbes de
treinamento levam em consideracao a freqliéncia cardiaca de
treinamento limitada pelo LA, ou seja, exercicios de intensidades
abaixo da area de acidose metabdlica.
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Com relacéo ao balanco autonémico o exercicio regular promove
reducdo da hiperestimulacdo simpética e das catecolaminas
circulantes resultando em aumento da variabilidade da freqliéncia
cardiaca® 74, Adicionalmente, o uso de betabloqueadores
no tratamento da IC n&o alterou os beneficios decorrentes
do treinamento fisico. Paciente com IC estavel em uso de
betabloqueador seletivo e nao-seletivo, submetidos a programa
de treinamento fisico, também aumentaram a tolerancia ao
exercicio submaximo e do de pico”®.

Nos pacientes com grande atrofia e fraqueza da musculatura
respiratoria estudos recentes de Dall’Ago P et al sobre treinamento
da musculatura inspiratéria por 12 semanas demonstraram
aumentou da pressao inspiratéria maxima em 115% alem de 17
% no U02de pico, resultando em melhora da resposta ventilatéria
ao exercicio”®. Portando a incorporagao de exercicios respiratérios
pode fazer parte do programa de reabilitacdo em casos selecionados.
Sabe-se ainda que frequentemente pacientes com IC apresentam
queixas de disfuncao sexual que comprometem a qualidade
de vida. Estudo randomizado de Belardinelli R et al com 59
pacientes masculinos submetidos a programa de treinamentn
fisico aerdbico supervisionado com intensidade de 60% do W
0O, pico por oito semanas, demonstrou melhora na disfuncao
sexual mensurada pelo escore de desempenho sexual (SAP
questionnaire) além de aumento do UOZ pico em 18%. Os
beneficios foram relacionados ao efeito sistémico do exercicio
sobre a fungdo endotelial com repercusséo direta na qualidade
da erecédo peniana 77,

Portanto o treinamento fisico regular tem beneficios
comprovados com repercussoes sistémicas favoraveis e deve
fazer parte integrante do tratamento dos pacientes com IC
cronica estavel e com medicacdo otimizada. Assim como o
tratamento clinico exerce beneficios centrais evidentes o exercicio
fisico promove adaptacdes periféricas favoraveis, resultando em
melhora da capacidade funcional e da qualidade de vida desses
pacientes. A figura 10 ilustra o fluxograma de avaliacoes e
condutas para indicacdo de reabilitacdo na IC.

CONCLUSAO

Os mecanismos pelos quais o treinamento fisico regular
melhora a tolerancia ao esforco e atenua e/ou reverte
parcialmente anormalidades centrais e periféricas associadas a
IC continuam a ser elucidados. Estdo comprovados por mais de
um estudo randomizado, a melhoria da qualidade de vida, da
capacidade funcional, do fluxo sanguineo para a musculatura
periférica metabolicamente ativa, da funcao vasodilatadora
endotélio dependente, reducao indireta da atividade simpatica,
reducdo de norepinefrina plasmatica em repouso e da demanda
miocérdica de oxigénio ( freqliéncia cardiaca x pressao arterial
sistélica) durante exercicio. Séo efeitos provaveis, o aumento
do débito cardiaco a custa de aumento da freqiiéncia cardiaca
e do volume sistélico de pico”®, aumento da fracdo de ejecao
de repouso, aumento do tamanho e numero de mitocondrias
assim como percentual de miosina de cadeia pesada nas
fibras do tipo |, aumento da forca e massa muscular com

Revista da Sociedade de Cardiologia do Rio Grande do Sul ¢ Ano XV n° 09 Set/Out/Nov/Dez 2006



D Antes [l] Depois

ms= p=0,05
251 Vo, -
p=0,037 _
muKirin, p=0,010
20. pns
nns. p = 0,036
15 s
10
5 4
0 LA Plco
LA Pleco LA Pico
Alta Intensidade Baixa Intensidade Controle
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Figura 9. Nota-se que ap6s 6 meses de treinamento fisico apenas a baixa intensidade promoveu redugao significativa
da razéo ventilagao pela producéo de diéxido de carbono (VE/ CO,) em repouso, no limiar anaerébico (LA) e no pico do
exercicio. Esta reducao representa melhora da eficiéncia ventilatoria.
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Figura 10. Fluxograma do Programa de Treinamento Fisico para Pacientes com Insuficiéncia Cardiaca

exercicios resistidos”®, aumento da densidade capilar, redugao
de marcadores inflamatérios circulantes e da hiperatividade
neuroenddcrina. Sdo mecanismos ainda nao elucidados,
aumento da fragdo de ejecdo de pico, aumento da concentragao
de hemoglobina, aumento do limiar de fibrilagao ventricular
e reducao da mortalidade e readmissao hospitalar em longo
prazo. Finalmente, enquanto aguardamos os resultados do

grande estudo HF-ACTION sobre mortalidade, outras pesquisas
devem focar o papel mais adequado dos exercicios resistidos e
do treinamento da musculatura respiratoria em associacao ao
treinamento aerdbico e se agentes farmacoldgicos podem atenuar

alguns dos beneficios fisiolégicos do exercicio.
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