REVISTA DA
SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA
DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO

SOCERJ

EDITOR

CESAR CARDOSO DE OLIVEIRA
CO-EDITOR

PAULO GINEFRA

CONSELHO EDITORIAL

ANTONIO ALVES DE COUTO

AYRTON PIRES BRANDAO

CANTIDIO DRUMOND NETO

CLAUDIA C. ESCOSTEGUY

CLAUDIO GIL SOARES DE ARAUJO
EDISON C. SANDOVAL PEIXOTO
ELIZABETE VIANA DE FREITAS
FRANCISCO MANES ALBANESI FILHO
HENRIQUE MURAD

IGOR BORGES DE ABRANTES JUNIOR
VAN GONCALVES MAIA

JORGE NEVAL MOLL FILHO

LUIS JOSE MARTINS ROMEO FILHO
MARCO AURELIO SANTOS

NELSON SOUZA E SILVA

SiLVIA HELENA BOGHOSSIAN
SECRETARIA DE REDACAO

SONIA MARQUES DE FREITAS

A Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado do Rio de Janeiro (1ISSN 0101-0758} é editada
trimestralmente pela SOCERJ, Rua Voluntarios da Patria, 445 SI. 218, Botafogo, CEP 22270-000, Rio de Ja-
neiro, RJ, Telefax: (021) 266-3761 ou 286-3749 e distribuida a classe médica por cortesia dos Laboratérios
Biosintética Ltda. As mudangas de endereco, a solicitagao de numeros atrasados e os trabalhos a serem
publicados dever#o ser dirigidos a sede da SOCERJ.

Rev SOCERJ Vol X N24 Out/Nov/Dez - 1897 165

o — -—




REVISTA DA SOCERJ

ORGAO OFICIAL DA SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO.
SOCERJ

PUBLICACAO TRIMESTRAL/PUBLISHED QUARTERLY

DADOS DE CATALOGACAO

REVISTA DA SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO
RJ, BRASIL V 1 - 1988

1988, 1:1,2

1989, 2:1,2,34
1990, 3:1,2,34
1991, 4:1,2,34
1992, 5:1,2,34
1993, 6:1,2,3,4
1994, 7:1,2,34
1995, 8:1,2,34
1996, 9:1,2,34

1997, 10: 1,2,3,4
ISSN 0104-0758

INDEXADA NO INDEX MEDICUS LATINO AMERICANO
IMPRESSA NO BRASIL - PRINTED IN BRAZIL
TIRAGEM: 3.000 EXEMPLARES

REVISTA DA SOCERJ - (REV. SOCERJ)

166 Out/Nov/Dez - 1997 Rev SOCERJ Vol X N24




iNDICE

» CURSOS E CONGRESSQS - Agenda

» PROXIMOS NUMEROS

PAGINA DO EDITOR

PAGINA DO EDITOR CONVIDADO

DIRETORIA DA SOCERJ

+ NORMAS PARA PUBLICACAD
- ARTIGOS DE ATUALIZAGAO
O Papel dos Programas de Reabilitacdo no Tratamento de Pacientes ¢com Doenga Corondria 175

The Role of Rehabilitation Programs in the Treatment of Coronary Disease Patients
Salvador Serra

Abordagem nao Farmacolégica no Tratamento do Paciente Hipertenso 184
No Pharmacological Treatment in Hypertension
Pedro Di Marco da Cruz

Exercicio Fisico no Cardiopata Diabético 190
Physical Activity in Heart Disease and Diabetes
Daniel Arkader Kopiler

Atuacao do Nutricionista na Reabilitagdo Cardiaca 196
Role of Nutrition in Cardiac Rehabilitation
Virginia Maria Barroso do Nascimento

A Atividade Fisica no Tratamento da Insuficiéncia Cardiaca Cronica 200
Physical Activity in the Management of Chronic Heart Failure
José Kawazoe Lazzoli

Aspectos da Wilizagao do Treinamento de Forga em Programas de Reabilitacdo Cardiaca 211
Weight Training Exercise in Cardiac Rehabilitation
José Antdnio Caldas Teixeira

Rev SOCERJ Vol X N24 7 Out/Nov/Dez - 1997 167




CURSOS E CONGRESSOS

EVENTOS NACIONAIS/98

* 21/25/MAR

VII CURSO NACIONAL DE RECICLAGEM EM
CARDIOLOGIA

Recife - PE - Brasil

* 21/25/MAR

VIl CURSO NACIONAL DE RECICLAGEM EM
CARDIOLOGIA

S30 Paulo - SP - Brasil

* 23/25/ABR

1l CONGRESSO FRANCO-BRASILEIRC DE
RITMOLOGIA E MARCAPASSO

Salvador - BA - Brasil

* 25/ABR

PROVA PARA OBTENCAO DO TITULO DE
ESPECIALISTA EM CARDIOLOGIA

Ric de Janeiro - RJ - Brasil

= 01/04/JUL
CONGRESSO PARANAENSE DE CARDIOLOGIA
Curitiba - PR - Brasil

* 02/04/JUL
[X CONGRESSC MINEIRO DE CARDIOLOGIA
Belo Horizonte - MG - Brasil

* 05/08/AGO

CONGRESSO BRASILEIRO DE HIPERTENSAO AR-
TERIAL

Goiania - GO - Brasil

* 13/15/AG0O

XV CONGRESSO DA SOC. CARDIOLOGIA DO
ESTADO DO RIO DE JANEIRO - SOCERJ

Rio de Janeiro - RJ

*1719/SET

XIX CONGRESSO DA SOCIEDADE DE CARDIOLO-
GIA DO ESTADO DE SAQ PAULO

Campos de Jordao - SP - Brasil

PROXIMOS NUMEROS

Jan/Fev/Mar 1998 Reabilitagdo Cardiaca Il
Abr/Mai/dun 1998 Arritmias Cardiacas
Jul/Ago/Set 1998 Doenga Coronaria
Out/Nov/Dez 1998 Cardiomiopatias

EVENTOS INTERNACIONAIS/98

* 29/MAR/O1ABRIL,

47TH ANNUAL SCIENTIFIC SESSION
American Coliege of Cardiclogy
Atfanta - GA - USA

* 23/25/ABR

[ WORLD CONGRESS OF ECHOCARDIOGRAPHY
AND VASCULAR ULTRASOQUND

Organizing Committee

Rua Beira Rio, 45/3% andar

Vila Olimpia - S40 Paulo - SP - Brasil

* 26/30/ABR

Xl WORLD CONGRESS OF CARDIOLOGY
SBC

Rua Ipu, 32 - Botafogo - Rio de Janeiro - Brasil

* 22/26/AGO

XX CONGRESS OF THE EUROPEAN SCCIETY OF
CARDIOLOGY

ESC

Viena - Austria

*08/11/NOV

715T SCIENTIFIC SESSIONS OF THE AMERICAN
HEART ASSQCIATION

AHA

Dalias - TX - USA

168 Qut/Nov/Dez - 1997

Rev SOCERJ Vol X N24



PAGINA DO EDITOR

Caros Colegas,

eguindo a nossa linha editorial, de promover revises dos temas importantes para os cardiologistas,
convidamos o Dr. Salvador Serra para ser o Editor convidado deste numero e do proximo sobre

“Reabiltagdo Cardiaca”.

Discute-se a reabilitagdo de maneira abrangente, desde a do paciente com Doenga Coronaria, Hi -
pertensao Arterial, Diabetes, Insuficiéncia Cardfaca, etc., até o aspecto nutricional e psicoldgico do paciente cardiopata.

Para finalizar, trazemos no préximo nimero um Caso Clinico sobre Ergometria, mostrando os
tragados de um paciente que submetido ao teste desenvolve uma Angina Variante de Prinzmetal.

Espero que todos aproveitem este nimero da nossa Revista da SOCERJ.

César Cardoso de Oliveira
Editor da Revista da SOCERJ
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PAGINA DO EDITOR CONVIDADO

Caros Colegas

-~
papel de uma sociedade médica direcionar uma linha de conhecimento no sentido do avange cientifico
e do interesse dos seus sicios, desde que sempre contextualizada nas prioridades nacionais e re-
gionais de atendimento aos seus pacientes, motivo primeiro de sua propria existéncia.

A Revista da SOCERJ ao abordar o tema “REABILITACAO CARDIACA?, intimamente associado & prevengao
priméria e secundaria da doenga cardiovascular, claramente atende aquelas expetativas.

Aimportancia do tema dentro da Cardiologia € entendida no exterior e merecedora, ha muito, de revistas
especificas direcionadas ao assunto.

Paradoxalmente pouco temos encontrado em nosso meio sobre reabilitacdo cardiaca, drea de importancia nao
apenas daqueles que a ela se dedicam mais intensamente, porém de grande interesse para o cardiologista clinico.

Ao entender a dimens&o do seu significado, a Revista da SOCERJ dedica o nimero atual e o préximo a reabilitaggo,

Seus artigos visam uma abordagem prética e direcionada para o cardiologista que defronta, na préatica diéria,
com situagoes e perguntas nem sempre seguidas de respostas facilmente obtidas na sua literatura habitual.

Dentro desta perspectiva, inicialmente iremos realgar o papel da reabilitagdo do paciente coronariano,
ainda hoje o de maior demanda daqueles Servigos.

Logo em seguida, Dr. Pedro Di Marco da Cruz aborda o teste ergonométrico no hipertenso e a aplicagao
de meios n&o farmacoldgicos no tratamento da hipertenséo arterial, doenga de alta prevaléncia em nossc meio.

Em continuago, os beneficios e outros efeitos advindos da prética de atividade fisica no diabético, paciente
com caracteristicas especiais, nos é trazida pela Dr. Daniel Arkader kopiler.

O importante significado da participag&o do profissional de nutrigac dentro de um programa de reabilitacéo
cardfaca é demonstrado pela nutricionista Virginia Barroso Nascimento.

Até a década anterior de indicagio questionavel, hoje o portador de insuficiéncia cardiaca esta cada vez
mais presente e cbtendo beneficios dos programas de reabilitagdo, como nos mostra o Dr. José Kawasoe Lazzoli.

Ainda pouco divulgada, a aplicagéo de exercicios de forga ao cardiopata, quase universalmente contra-
indicada até recentemente, é aqui enfocada e preconizada pelo Dr. José Antonic Teixeira Caldas.

Leia nossos artigos e guarde-os para consulta posterior.

Até o proximo nimero,

Salvador Serra
Editor convidado
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autorizacdc por escrito da mesma.
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de Cardiologia. Ndo seréo aceitos trabalhos para publicagéo multiplos (varias revistas), exceto os escritos ou
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recebimento. Ambas as datas, porém, constardo no pé da primeira pagina do trabalho na Revista.
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trabatho: Trabalhos Qriginais, Temas de Atualizagao, Relato de Caso, etc.
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ARTIGO DE ATUALIZACAO

O Papel dos Programas de Reabilitacao
no Tratamento de Pacientes
com Doenca Coronaria

Palavras chaves:
Reabilitagao cardiaca
Doencga coronaria

Atividade fisica

The Role of Rehabilitation Programs in the
Treatment of Coronary Disease Patients

Key words:

Cardiac rehabilitation
Coronary disease
Physical activity

Salvador Serra

Instituto Estadual de Cardiologia Aloysio de Castro /Secido de Reabilitagdo Cardiovascular - R. J.
Hospital Précardiaco/R.J.

Endereco para correspondéncia:
Rua David Campista, 326-Humaita / Ric de Janeiro-CEP 22261-010
E-mail: sserra@homeshopping.com.br

RESUMO SUMMARY

Discute-se o papel dos programas de reabilitagdo & Specific discussion for coronary disease patient re-
portadores de doenga corondaria, a atuagéo habilitation programs, the implications of exercise pre-
multiprofissional, a prescricao de exercicios, 0s scription and the defined levels of staff members.
beneficios e riscos da pratica de atividade fisica. In conclusion, it's necessary to develop rehabilitation
Conclui-se pela necessidade de expansdo de centers and improve adherence to these programs.

servigos e engajamento de maicr nimero de
pacienies aqueles programas.
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O PAPEL DOS PROGRAMAS DE
REABILITACAO NO TRATAMENTO
DA DOENCA CORONARIA

A doenca arterial corongria constitui-se em situacéo
clinica freqiente e sabidamente associada a elevada
morbidade e mortalidade. Seu tratamento
farmacoldgico, ou através de procedimentos invasivos
por cirurgia ou cateter, tem permitido redugéo dos
sintomas e, e casos selecionados, aumento da
sobrevida. Entretanto, tais métodos implicam em
riscos potenciais, assim como elevados custos na
proporgéo de sua propria sofisticagdo, reduzindo seu
acesso a maioria.

Por outro lado, diversos estudos tém evidenciado que
programas de reabilitagéo aplicados a coronariopatas
sdo, de forma semethante, passiveis de determinar
redugao dos sintomas de angina de peito e aumentar
a sobrevida em 20 a 25%. sobretudo quando
realizados apés infarto agudo do miocérdio (1,2).

O presente artigo discorrera sobre a importancia da
reabilitagho do paciente coronariopata, da adequada
crientacdo para a pratica de atividade fisica, seus
momentos de aplica¢éo, seus aspectos positivos e
eventuais riscos e a exposicdo de experiéncias.

PORQUE REABILITACAO

Estudos epidemioidgicos tém assocido reducio da
mortalidade cardiovascular com a pratica de atividade
fisica e elevagdo do nivel de aptiddo (3).
Investigadores, utilizando modelc animal de diversas
especies, demonstraram menor extensido de
aterosclerose coronaria, maiores artérias & menor
concentragdo lipidica nos animais ativos {4).
Diversos estudos obsevacionais tém identificado
indices de risco médic relative de angina, infarto e
morte por doenga coronaria de até 3,5 e 4,0 para
sedentérios masculines e femininos, respectivamente,
guando comparados com individuos fisicamente
ativos do mesmo sexc (5,6).

A baixa tolerAncia ao exercicio avaliada em teste
ergométrice em esteira, associa-se a risco relativo de
morte por todas as causas em 8 anos de seguimento,
de 3,9 namulher {intervaloc de confianga de 95%, 1,4-
11,0} e 1.8 no homem (intervalc de confianga de 95%,
1,.8-2.4) (7).

A simples modificagéo da situagdo de sedentério para
ativo com regularidade, mesmo que determinando
apenas discreta elevagio do nivel de aptidéo fisica,
introduz modificagtes na incidéncia de eventos
cardiovasculares (7.

O estilo de vida sedentéario esta presente em cerca
de 60% des pacientes acometidos de eventos
coronarios agudos e constitui-se no mais freqiente
fator de risco coronariano reversivel independente (8).

Aleém disto, outros fatores de risco tendem a ser
reduzidos e controlados com a introdugéo do modelo
de vida ativo.

Além da relagdo inversa entre mortalidade e
capacidade fisica avaliada em um dado momento, a
possibilidade de se elevar em 1% o VO2 de pico é
capaz de determinar redugéo de 2% na mortalidade
cardiovascular (9).

Enfase a introducao de coronariopatas em programas
de reabilitagao, tendo como elementc basice as
sessbes de atividade fisica, é respaldada em diversos
estudos, o©s quais confirmam evidéncias
epidemiolégicas que associam exercicios fisicos
regulares a redugdo da morbidade ¢ mortalidade car-
diovascular (1, 2, 10, 11, 12).

DIVISAO DIDATICA EM FASES

A reabilitagdo, apés evente coronariano agudo, tem
sido definida como um processo de atuagéo scbre o
coronariopata, visando seu retcrno, no prazo mais
curto, a vida produtiva e ativa, a despeito de possiveis
limitagGes impostas pela sua doenca (13). A
Sociedade Brasileira de Cardiologia identifica como
objetivos especificos desses programas: 1. restaurar
ao cardiopata a melhor condigao fisioldgica, social e
laborativa; 2. no portador de coronariopatia, ou no
individuo em alto risco de desenvolvé-la, prevenir a
progressao, ou reverter o processo aterosclerdtico;
3. reduzir os sintomas de angina de peito e a morbi-
mortafidade cardiovascular, elevando, desta forma,
a guantidade e a qualidade de vida (13).

Por outro lado, constituindo-se em doenga multifatorial
e de paradigmas fisiopatolégicos em constante
modificagao (14), a atuagioc de profissionais de
diversas areas se torna indispensavel. Além dos
executores das sessdes de exercicios, tais como
fisioterapeutas e professores de educacao fisica, a
equipe multiprofissional, idealmente, devera constituir-
se, além do médico, de nutricionista e psicélogo.
Dependendo da fase de reabilitagio, profissional de
enfermagem e assistente social poderdo ser incluidos.

A reavbilitagdo do coronariopata, didaticamente, tem
sido dividida em 3 ou 4 fases (15).

A fase |, caracteriza-se pelo atendimento intra-
hospitalar ao paciente com infarto agude do miocérdio
ou cirurgia de revascularizacc. Exercicios
respiratérios, atividades passivas e ativas crescentes
devem ser implementadas neste periodo, além de
informacgdes que estimulem hébitos de prevencéao
secundaria.

Empiricamente, recomenda-se ndo ultrapassar 20
batimentos a freqlencia cardiaca de repouso. Logo
quando possivel, exposigdo freqlente do paciente &
acdo gravitacional, através da sua colocagao na
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posicao ortostatica, desempenha papel importante
na prevencéo dos efeilos negatives do repouso
prolongado.

Enirevista e acompanhamento do psicdlogo devem
ser realizadas.

Ao final desta fase recomenda-se, no infartado
estével, a realizagdo de teste ergométrico. Além de
auxiliar na estratificagéo progndstica e na adequagéo
da terapéutica ciinica ou invasiva, ele desempenha
papel Unico na prescrigdo da atividade fisica
individualizada quandc da alta hospitalar.

A fase Il, transcorre-se da alta até 2 ou 3 meses do
aventc agudo. Atividades dindmicas, como
caminhada e ciclismo estacionario, devem ser
astimuladas. Aqui, exercicios de flexibilidade e for¢a
podem ja ser realizadcs, na dependéncia da evolugéo
do paciente.

Apss este perfodo, ou em qualquer momento distante
de eventos agudos, tem inicic fase Hl, periodo de
progresséo de intensidade dos exercicio & posterior,
fase IV, manutensac da condigdo fisica.

Preconiza-se que através de reunides informais ou
paiestras, 0s pacientes sejam informados sobre o
processo de atercosclerose e seus fatores
determinantes, assim como orientados e estimulados
a modificarem habitos negativos. Apoio psicoldgico
e nutricional deve fazer parte do programa.

Em nosso meio, Pozzan e cols. (16}, Serrae col. (17),
Cruz e cols. (18), tdm demonstrade beneficios de
programas supervisionados de fase Ill. Uma
padronizagio de atendimento em reabilitagéo
cardiaca de fase Il € demonstrada na figura 1.

Avatincho
1.Cardigligica

1.Cardimbpica

2.Fisioterdpica

3.Tesme
ergomético

2. Fisinleripica

Acompanhaments ambulatorial;
médico, psiceldgico, nutricional

/

3.Teste
ergenitrico

Reunifio de
condraternizacie

50 KL 120

Dias de programa

25

Fig. 1 - Representagao esquematica do programa de reabilitagao
cardiaca do Instituto de Cardiclogia Aloysio de Castro / R.J..Os
ndmeros correspondem aos dias, em relago ao inicio, em que as
palestras multiprofissionais de prevengdo secunddria séo
ministradas aos pacientes. A seta ac fundo representaa progressao
naintesidade dos exercicios. A cada 12 meses o grupo se reconstitul,
alternando 4 meses de atividade hospitalar supervisionada e
periodos de liberagio para atividade peri- demigiliar,

UMA SESSAO DE EXERCICIOS

A prescricdo de atividade fisica, &4 semelhanga da
populagdo geral, baseia-se nos critérios de duragéo,
fregliéncia, intensidade e tipo de exercicio.

Resumidamente, descreveremos orienta¢éo geral a
cada um destes componentes, salientando a
imperiosa necessidade de individualizagéo da
prescricac de exercicios no portador de cardiopatia.

Duragéo: fase I 16 a 15 minutos; fases Il e 1l 45
minutos a 70 minutos.

Fregléncia: fase . 2 a3 vezes ac dia; fases ll e lll: 3
a 7 vezes por semana.

Intensidade: fase I: sensag¢do subjetiva de cansago
maxima(SSCM): grau 3/10 e freqléncia cardiaca
maxima: 20 a mais em relagdo ao repouso supino;
fases |l e Ill: S5CM: grau 5/10; 50 & 80% da diferenga
entre a freqléncia cardiaca maxima e a basal,
adicionada a frequéncia cardiaca basai; 80% da
diferenga dafrequéncia cardiaca do iimiar anaerdbio
& a basal, adicionada a freqléncia cardiaca basal,
guando da possibilidade de se dispor de meios de
identifica-lo, como a ergoespirometria (19).

Tipo de sxercicio: exercicios de flexibilidade de
natureza estatica; atividade dinamica envolvendo
grandes grupamentos musculares, como caminhada
e ciclismo, exercicios contra resisténeia: 10 exercicios,
cada um ccm 8 a 12 repetigdes. Exercicios com
bastdo e atividades isodinamicas - caminhar ou
pedalar com simultanea execugio de exercicios com
pesos em membros superiores - as guais aumentam
o limiar de isquemia miocardica e promovem efeitos
mistos de elevacdo da condigdo aerdbia e da forga
muscutar. Apds periodo inicial de condicionamento,
praeconiza-se recreagdo airavés de diversos jogos
com bola como o voleibol (20).

Uma sessdo de atividade fisica, que em média
despreendera gasto caldrico de 300 a 400 Kealorias,
devera ser dividida em:

1. Periodos de aguecimento e desaguecimento, ao
inicio e final da sessao, respectivamente. Cada um
desses periodes devera ter a duragdo de 10 & 15
minutcs - tempo maicr para os menos condicicnados,
mais idosos e com disfungdo ventricular cuja cingtica
de transporte de oxigénio é mais lenta. Exercicios de
alongamento e flexibilidade, com manutengac estatica
em posicado de leve desconforto por 20 a 30
segundos, com envelvimento principal de regido cer-
vical e trenco.

2. Periodo de aptiddo muscular visando aumento de
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forga, de indicagdo maior para os idosos. Consiste
em elevar pesos, desta forma utilizando-se o principio
de sobrecarga a niveis superiores ao habitualmente
experimentado. Recomenda-se serem realizados 2
vezes na semana, atentando-se evitar manobra de
Valsalva quando de sua realizagéo, prevenindo-se
desta forma excessiva elevagao tensional.

3. Periodo aeréhia, com duragao de 20 a 45 minutos.
Caminhada em campo ou sobre esteira ergométrica
efou ciclismo estaciondrio, procurando-se manter
dentro da intensidade preconizada, com menitoragédo
através da freqléncia cardiaca e pela sensagao
subjetiva de cansago.

4. Periodo de recreacgdo & critério dos profissionais
gue executam o programa, visando agregacdo dos
elementos do grupo e a diversificagdo das
atividades.

Diversas opgdes e alternativas devem ser procuradas
objetivando a participa¢do e a motivagao do grupo,
evitando-se desta forma sessdes repetitivas,
reduzindo ao minimo o indice de absenteismo as
sessdes. A adequacgao da intensidade dos exercicios
a real tolerAncia dos pacientes, evitando-se cargas
elevadas, & outro meio de se evitar o afastamento do
paciente. Motivagdo maior deve ser destinada aoc
furmante, o paciente que com maior freqiiéncia tende
a se afastar dos programas.

SEM SUPERVISAO

A prescricao de atividade fisica ndo supervisionada,
peridomicitiar, destina-se agueles considerados de
mencr potencial de risco. Nos Estades Unidos,
apenas cerca de 20% dos pacientes participam de
programas classicos de reabilitagdo. Em nosso meio
este percentual nos parece ainda menor, com a
imensa maioria dos pacientes nao engajados em
qualguer programa ou praticando atividades de
caminhada peri-domiciliares sem supervisdo ou com
minima orientacéo ou absolutamente nenhuma.
Todos os pacientes, mesmo ¢s estaveis e em elevada
ciasse funcional, deverdo submeter-se a avaliagéo
clinica-cardiol¢gica e a teste ergométrico, com ou sem
analise dos gases expirados - teste cardicpulmonar
Cu ergoespiromeatria.

As respostas das diversas variaveis do teste de
esforgo, particularmente quando analisadas em
espagos temporais curtos, p. ex. a cada minuto,
permitirdo identificar a fregliéncia cardiaca, a presséo
arterial, a sensagao subjetiva de cansago, ¢ tragado
etetrocardiografico e possiveis arritmias e, quando
disponivel, as respostas ventilatérias.,

Respaldadeo nestas observagdes, que deverac ser
obtidas sob a condicdo de uso das drogas habituais,
a intensidade poderé ser prescrita com seguranga:

1. reserva de freqUéncia cardiaca: ( FC méaxima no
teste guando de sua interrupgdo cu guando do
aparecimento de alteragdes isquémicas - FC de
repouso } X 0,60 a 0,80 + FC de repouse; a divisdo
por 6 da FC obtida permitird sua avaliagdo em 10
segundos;

2. identificagdo da sensagao subjetiva de cansago
correspondente a FC obtida pela equagéo anterior,
a qual nac devera ser superior ao grau 5/10.

Apobs aprendizade da contagem da FC,
preferentemente pelo pulso radial ou temporal, o
paciente sera orientado a caminhar no plano durante
6 minutos e, proximo ao seu término, avaliar seu pulso
em 10 segundos. A velocidade devera ser
aumentada, reduzida ou mantida em fun¢éo da
frequéncia cardiaca obtida estar abaixo, acima ou
fgual a preconizada. O tempo destinado a caminhada
ndo supervisionada dependera da relagao temporal
com o evento agudo - 10 a 30 minutos quando
préximo ao episddio e 30 a 70 minutos em fases
posteriores. A freqléncia devera ser de 3 dias
alternados na semana até 7 caminhadas semanais

REABILITACAO / EXERCICIO
FiSICO / RISCOS

Pacientes coronariopatas quando submetidos a
avaliagdo clinica cardiologica regular e a testes
ergométricos evolutivos, assim como a
disponibilidade de pessoal habilitado e equipamento
adequado, tém reduzido o risco de eventos graves
durante as sessdes de atividade fisica.

Informes obtidos por Thompson em 30 centros de
reabilitagao cardiaca norte-americanos ( 21 ), nos
guais 13500 pacientes e mais de 1,6 milhdo de horas
de exercicio foram computadas, registraram 50
paradas cardlacas durante ou logo apds o exercicio,
ocorrendo a proporgdo de 1 parada e 1 dbito para
cada 33000 heras e 120000 pacientes / hora de
atividade, respectivamente.

Van Camp e Peterson (22), contudo, precurando
identificar a incidéncia de complicag@es maiores de
programas supervisionados, encontraram: 1 infarto
agudo do miocardio por 294000 pacientes/hora, 1
parada cardiaca por 112000 pacientes/hera e 1 ébito
por 784000 pacientes/hora. O indice de sobrevivéncia
entre os pacientes que sofreram parada cardiaca -
primariamente por taquicardia ou fibritagdo ventricu-
lar - em programa supervisionado foi superior a 80%.
A funcdo ventricular gravemente comprometida -
fragcdo de ejeglo < 40% - analisada pelo
ecocardiograma, pearmite estratificar os pacientes
com maior risco. De forma semelhante, critérios
ergométricos, como: baixa tolerancia: < 50 anos: <
7METS; 50 a 65 anos < 6 METS; < 50 anos < 5 METS;
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inadequagio da fisiologica elevagéo da pressao ar-
terial sistélica com o incremento do esfor¢o; arritmias
complexas, incluindo taquicardia ventricuiar, €
isquemia em intensidade reduzida de exercicio,
caracterizam maior risco potencial. Estas situagdes
indicam a necessidade de maior supervisao do
paciente, assim como monitoragao eletrocardiografica
mais prolongada.

Por outro lado, fragfio de ejecdo ventricular esquerda
> 40% e respostas adequadas ao teste ergometrico
- auséncia de arritmias complexas ou de isquemia
ou seu aparecimento acima de 7 METS -, poderiam
dispensar maior grau de supervisdo médica durante
as sessoes.

Enfocando-se a funcionalidade endotelial, exercicios
de elevada intensidade e realizados apenas
eventualmente por portadores de doenga coronaria,
tém sido associados a maior potencial de risco. O
endotélio lesado submetido ao estresse do aumento
de fluxo, como o observado nas artérias coronarias
durante o exercicio, parece liberar substancias que
se contrapdem ao éxido nitrico, como a endctelina-1,
favorecendo a vasomotricidade coronéria, agao
mitogénica com desenvolvimento de processos
proliferativos, ades@o ¢ agregagéo plaguetaria e
liberagdo de tromboxane (39, 40).

Contudo, a regularidade na pratica de atividade fisica,
ac contrario, induziria a adequagéo endotelial com
liberacdo de elementos vasodilatadores &
antiagregantes, tais como o fator relaxante derivado
do endotélio. prostaciclina e fator hiperpolarizante.
Outro ponto controverso € o impedimento racional de
liveragao de atividade fisica ou realizagao de sessdes
de reabilitacéo cardiaca pela manha, periodo de
maior incidéncia de eventos agudos.

Embora diversos estudos enfatizem a maior incidéncia
de morte subita e infarto do miocardio naquele horario,
no momento nac existem evidéncias associando
complicagdes graves atribuidas ao exercicio no
periodo matutino. Ao contrario, Murray e cols. {23)
avaliando retrospectivamente a incidéncia de eventos
em 10 anos de programas de reabilitagao, além de
registrarem baixa incidéncia de complicagdes, nao
encontraram diferenca significativa entre o horario
vespertino e o da manha. Portanto, 0s dadcs atuais
nao permitem contra-indicar a pratica de atividade
fisica baseada exclusivamente no horéric de sua
realizagdo.

REABILITACAO / EXERCICIO
FiSICO / BENEFICIOS

Embora a redugao da mortalidade seguida ao infarto
agudo do miccardio entre 0s participantes de
programas de reabilitagdo cardiaca tenha sido
descrita (1.2), os fatores determinantes de tal
evolugao carecem de ser esclarecidos.

Dentre os efeitos cronicos do exerclcio que parecem
interferir positivamente na evolugédo da doenca
corondria e contribuir favoravelmente no progndstico
dagueles pacientes, destacamos:

1. Maior tolerancia ao exercicio.

A prética regular de atividade fisica dinamica -
contragbes musculares contra baixa resisténcia em
numero elevado de repeticdes - , tende a elevar a
tolerancia ac exercicio através do aumento da
capacidade aerdbia maxima (figura 2). Beneficio prético
maior, entretanto, & obtida nas atividades submaximas,
ou seia na intensidade das atividades diarias.
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sionada de 20
pacientes cardio-
patas {p<0,001)
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A reducao proporcional da concentragdo de acide
latico tende a diminuir o grau de fadiga muscular, in-
clusive respiratdria, reduzir o trabalho da musculatura
esquelética e respiratéria - esta de expressio maior
na insuficiéncia cardiaca - elevando a toleréncia as
atividades laborativas e domésticas.

A aplicagio de exercicios de forga - maior
componente estatico - em trabathos sobre a
musculatura dos membros superiores, acentua estes
beneficios. Capacidade de sustentar pesos mais
elevados a nivel maximo, como efeito destes
treinamentos, permite reduzir o estresse cardiovas-
cular a nivel submaximo, pela proporcional redugac
de esforgo a este nivel, propiciando maior facilidade
em suportar sobrecargas nas atividades habituais.

2. Menaor consume de oxigénio pelo miocardio.

A reducao da frequéncia cardiaca em esforgos
subméaximos, freqiientemente associada a redugao
da pressao arterial sistolica - menor duplo produto -,
proporciona maior tolerancia ao exercicio, elevagéao
clinica do limiar isquémico, maior eficiéncia
miocardica e, a0 menos tecricamente, prevencao de
episddios anginosos, menor propensac a arritmias e
do risco de morte subita (figura 3).

3. Reducéo da pressao arterial,
Reducdo da pressadc arterial com programas

regulares de exercicio, tém sido amplamente
demonstrada na literatura(16,17,18,24) além de
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constituirem-se em medidas ndo farmacolégicas
recomendadas pelo “Fifth Report of the Joint National
Commissicn for the Detection, Evaluation and Treat-
meant of High Blood Pressure” norte-americano {25).
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Fig. 3 - Freqiiéncia
cardiaca na mes-
ma intesidade de
esforgo sub-ma-
ximo (2METS), pré
€ pos reabilitagao,
pacientes da figu-
ra 2 (p<0,01)
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A sindrome de resisténcia a insulina esta associada
a elevagao da pressac arterial. Ela cursa com
reten¢éo de sodio a nivel do tubule distal, elevacio
da atividade autcnémica simpatica, redistribuicao
centripeta e visceral do tecido adiposo, elevacio dos
niveis de fibrinogénio, elevacdc dos triglicerideos e
reducio do colesterol HDL.

Esta predisposicdo aterogénica parece ser
dramaticamente reduzida pela pratica de atividade
fisica regular, prevenindo, ou ac menos retardando,
este perfil metabdlico-hemodinamico que, com
frequéncia, evolui para o diabete tipo . Maijor
sensibilidade a insulina e aumento do ntmero dos
receptores GLUT-4 (tfransportador de glicose tipo 4)
seria o efeitc metabdlico benéfico do exercicio.

4. Melhor ¢controle ponderal.

A obesidade ¢ um fator de risco para hipertensao
arterial, diabete melitus & doenga aterosclerdtica, A
mulher, em especial, tem neste enfoque um perfil de
maior risco & uma abordagem intensiva deve ser
preconizada quando a doenga corondria j& esta
estabelecida.

Embora modificagdes positivas no perfil lipidico,
independente do peso corporal, sejam observados
em diversos estudos que avaliam efeitos de
programas de reabilitagdc em coronariopatas (26,27),
trabalhos recentes claramente demonstram que
prcgramas de reabilitagédo aplicados nos pacientes
obesos, promovem redugdo da massa e da
porcentagem de gordura corporal, aumentam a
capacidade de exercicio e o colasterol HDL, reduzem
a relagdo LDL/HDL e elevam escores que avaliam a
qualidade de vida. Esses efeitos parecem ser
proporcionalmente maiores nos obesos em relagao
aos demais pacientes (27).

Estudo recente avaliando a intensidade, duragéo e
freqléncia da atividade fisica e os fatores de risco
corondrio conciuiu pela forte associagéo do colesterol
HDL e ¢ indice de massa corporal com a freqi:éncia

de realizagéo da atividade fisica, mais do gue sua
durag&o ou intensidade (41)

5. Adequagdo do sisterna nerveso auténomo.

A perda do equifibrio autondmico, em particular apds
o infarto agudo do miocérdio, tem sido associada a
pior prognédstico (28,29).

A reducado da atividade parassimpatica parece
propiciar o desenvolvimento de arritmias e morte
slbita (29,30).

Experimentaimente o aumento do tdnus
parassimpatico tem sido relacionado a elevagéo do
fimiar fibrilatério, quando de sua indugao experimen-
tal,

Por outro lado, a simples redugéo da freqlidncia
cardiaca em repouso tem sido associada a reducéo
da mortalidade total e cardiovascular, em particu-
lar(31,42).

Os efeitos do exercicio regular sobre o sistema
nervoso autdnomo direcionam-se no sentide de
aumento da atividade parassimpatica, reducao da
freqiéncia cardiaca submaxima, desta forma
sugerindo protegao contra eventos cardiacos maiores.

6. Reversao da aterosclerose.

Alguns estudos envolvendo a introdugéo de mudanga
de habitos em portadores de coronariopatia tém
identificado mudangas na anatomia da lesdo
aterosclerotica, a luz da angiografia coronaria (32).
Mudangas alimentares radicais, associada a
procedimentes de relaxamento mental e pratica de
atividade fisica regular promoveram reduczo da placa
de aterosclerose em artérias coronérias de 82% dos
pacientes ( 33).

Estudo da Universidade de Heidelberg, avaliando
possiveis modificagdes promovidas exclusivamente
pela atividade fisica sobre a doenca aterosclerdtica
coronaria, identificou, apdés um ano de
acompanhamento, reducao da placa em cerca de 28%
dos pacientes gue desprendiarm, semanalmente, cerca
de 200C Kcal (34).

Embora estas redugdes sejam quantitativamente
pequenas, melnora clinica evolutiva tem sido
observada.

7. Prevencdo da trombogénese.

E indiscutivel o papel da trombogénese no
desencadeamento e evolugdo dos episddios
isquémicos agudos.

Alguns trabalhos demonstram modificagées
significativas impostas, particularmente em idosos,
nas respostas metabdlica e endotelial, em
decorréncia a pratica regular de atividade fisica.
Stratton e colaboradores (35), aplicande programa
de atividade fisica em adultos saudaveis, observaram,
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aumento da atividade do tPA enddgeno e do tPA ativo,
redugéo do inibidor tecidual do plasminogénio (PAI-
1) e redugio dos niveis de fibrinogénio.

Por outro lado, opondo-se ac observado em atividades
de elevada intensidade, Wang e colaboradores (36),
encontraram reducac da adesividade plagquetaria em
coronariopatas submetidos a atividade fisica de
intensidade moderada.

8. Elevacado da gualidade de vida.

Programas de reabilitagéo, particularmente guando
realizados em grupos, promovem o relacionamento
entre portadores de doengas semelhantes,
estimulando a vida de relagéo e aumentando ¢ bem
estar psico-social (37).

Grande é&nfase no enfogue psicoldgico e seu
tratamentc estd indicado nos pacientes em
reabilitag&o. Maines e colaboraderes {38), estudando
591 pacientes submetidos a programa de reabilitagao
apos eventos coronarios maiores, observaram
glevacdo de 33% na capacidade de exercicio,
reducéo de 6% no percentual de gordura corporal e
nos niveis de triglicerideos e aumento de 5% do
colesterol HDL. Encontraram, também com
significancia estatistica, redugdo do escore de
ansiedade (-39%), de depressdo (-35%), de
somatizacdo (-37%) e elevagao de indice que avalia
a qualidade de vida (+14%).

CONCLUSAO

Os resultados de diversos procedimentos
farmacoldgicos e invasivos tém sido considerados
altamente benéficos a grupos selecionados de
portadores de doenga corondria. Entretanto, bem
menes termn sido divulgado quanto aos resultados de
programas reguiares de reabiiitagio aplicados, en-
tre outros, a pacientes portadores de doenga arterial
corondria, inclusive nagueles ja submetidos a cirurgia
de revascularizagéo ou a angioplastia.

De custo reduzido, estes programas promovem
positive efeito psico-social, pessuem embasamento
cientffico-tedrico guanto aos seus reais beneficios e
evidenciam na pratica s seus resultados.
Cabe-nos instar quanto a ampliag&o quantitativa de
programas de reabilitagdo em nosso meio, assim
como ampliar a dimensao do beneficic a outras
dosngas cardiovasculares ¢ consegientemente a
numero maior de cardiopatas.

A ndoc inclusdo de pacientes apios a participar de
programas de reabilitagio, em particular guando & possivel
a atuacdo multiprofissional, pode ser interpretada como
impedimento ac portador de doenga cardiaca de se
submeter ao seu tratamento sob forma integral.
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ARTIGO DE ATUALIZACAO

Abordagem néo farmacoldgica no
Tratamento do Doente Hipertenso

No Pharmacological Treatment in

Hypertension

Pedra Di Marco da Cruz

A Hipertens&o Arterial Sistémica (HAS) tem grande
prevaléncia nas sociedades industriatizadas,
atingindo cerca de 15-20% da populagao adulta (1).
Os riscos, a longo prdazo, associados & HAS sdo
multiplos e aumentam, proporcionalmente, com a
elevagdo das cifras tensionais. Tanto a presséo arte-
rial sistélica, como a diastdlica, estdo associadas ao
risco aumentado para coronariopatia e acidente vas-
cular encefélico. As formas mais comuns de
tratamento nao farmacolégico da HAS incluem
exercicio fisico, cessagao do fumo, reducédo do
consumo de bebidas alcodlicas, perda de peso e di-
eta hipossédica.

A vida sedentaria aumenta, iscladamente, o risco
relativo de morte em 25 %; enquanto que a HAS pode
eleva-lo em 70 % (2). A atividade fisica regular teria
como principais objetivos melhorar a qualidade de vida,
reduzir as cifras tensionais, centribuir para o tratamento
da cbesidade (3,6) e melhorar o perfil lipidico (7).

O exercicio fisico apresenta algumas vantagens
adicionais sobre as outras intervengdes nao-
farmacoldgicas: 1) diminuigdo da gordura corporai
central (abdominal) que esta, intimamente, asscciada
as complicagdes metabdlicas da obesidade; 2) manu-
tengé@o da massa corperal magra; 3) diminuigdo da
resisténcia insulinica; 4) aumento da capacidade
funcional; 8) aumento da densidade mineral 6ssea;
6) melhora da fungédo cardiaca e 7) melhora da
sensagédo de bem-estar (8).

O efeito hipotensor da atividade fisica parece ocorrer
independentemente da perda de peso, pois esta
presente tanto em pacientes com Hipertensao Arte-
rial Sistémica, como em normotensos (9,10).

Caracteristicas do Teste
Ergométrico na Hipertensio
Arterial

Ao contraric do Teste Ergométrico (TE) em
coronariopatas, nao existe uma padronizagéo
universalmente aceita para a sua realizacdo em
pacientes hipertensos. Poucos estudos foram feitos
comparando diferentes protocolos de esforgo nesses
pacientes. Em retagdo ao tipo de ergémetro
empregado, observamos algumas diferencas na res-
posta hemodinamica ao teste. A cicloergometria produz
um maior estresse fisioldgico no sistema cardicvascu-
lar, mas tem menor sensibilidade na deteccao de
isquemia esforgo-induzida. O tapete rolante produz uma
menor resposta da freqliéncia cardiaca (FC) e presséo
arterial (PA) {11), mas o consumo méximo de oxigénio
é de 6 a 25 % maior (12).

Muitos estudos demonstram diferengas, em repouso,
entre a PA obtida usando o esfigmomanémetro e aquela
verificada com registro intra-arterial. A presdo sistdlica
(PS) € subestimada, em média, de 4,5 mmHg e a
presséo diastdlica (PD) € superestimada em torno de
51 mmHg (13). Durante o exercicio, a
esfigmomanometria fica comprometida pelo
movimento, esforgo respiratério e ruido gerado pelo
equipamento. Essa variabilidade aumenta,
progressivamente, com o desenvolvirmento do exercicio.
A utilidade do Finapres, um dispositivo fixo a um dedo
para estimar a PA, parece ter boa correlagéo com a PA
intra-arterial em estudos pressores dose-resposta, mas
ainda ndo esta bem avaliado durante o exercicio (14).
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RESPOSTA DO TESTE
ERGOMETRICO EM GRUPOS
DE RISCO DE HAS

Os seguintes grupos de pacientes devem ser
considerados como de risco aumentado para o
desenvolvimento de HAS sustentada: 1) individuos
normotensos, mas com impertante histéria familiar de
hipertenséo {15); 2) adultos com hipertensao "borderline”
ou “labil", em repouso e, 3} criangas e adolescentes com
PA acima do percentit de 95 para a idade.

Um importante uso do TE seria o de predizer a
ocorréncia de futura hipertensdo em individuos
normais. Benbassat e Froom (16) avaliaram estudos
de “follow-up” com duragdo de, pelo menos, 15 anos.
{Observaram que individuos normotensos e com res-
posta exagerada da PA ao exercicio tinham um risco
de 2 a 3 vezes maior para desenvolver hipertensao;
entretanto, 38 a 89 % permansceram normotensos
durante ¢ periodo de acompanhamento. Essa grande
variabilidade nos resultados seriam devidas, em
parte, a diferentes definigbes, protocolos e duragao
do periodo de acompanhamento.

Além da possivel importancia do TE em predizer a
evolugdo da hipertensdo, ele também forneceria
informacgdes sobre a susceptibilidade a lesGes em
argaos-alvo. O Framingham Heart Study (17) verificou
que pacientes com resposta exacerbada da PA
tinham a massa ventricular esquerda 10 % maior que
os normais. Esse achado tornava-se, estatisticaments,
menos significativo, se a idade, PA de repouso e peso
corporal fossem considerados. Polonia (18} encontrou
resultados similares; 54 % dos pacientes com
aumento excessivo da PA ao esforgo tinham hipertrofia
ventricular esguerda & Ecocardiografia.

RESPOSTAS DO TESTE
ERGOMETRICO NA
HIPERTENSAO ESSENCIAL

No repouso, 08 pacientes com hipertensdo essencial
t&m um aumento da resisténcia periférica total {(RPT)
e volume sistélico, normal ou diminuido (19} . Durante
o TE. o aumento do velume sistdlico & menor e a FC,
no esforgo maximo, menor. Conseglentemente, o
débito cardiaco {DC), 0 tempo de esforge e o
consumo de oxigénio serdc menores, atinginde-se o
limiar anaerdbic mais precocemente (20,21).

Akhras e Jackson (22} analisaram os resultados
obtidos através do TE em 541 pacientes com dor
toracica, ou Infarto do Miccardio recente e n&o
compticado. Observaram que 16,8 % tinham aumento
da presséo diastolica, isolada, de 15 mmiHg ou mais.
Esse achado tinha boa correlagac com a presencga
de doenga coronariana multivascular & angiografia,

independentemente da auséncia de alteragdes
eletrocardiogréficas durante o TE. Este tipo de resposta
da pressao diastélica estd associada a redugéo da
fragao de ejegao na ventriculografia. Ainda né@o esta
esclarecida a eficiéncia da resposta da pressac
diastdlica ern estratificar os pacientes hipertensos.
Em quase todos os pacientes ndc tratados, a pressio
sistélica € geralmente maior que 200 mmHg durante
o TE. Muitos estudos encontraram relagéc entre essa
resposta exacerbada da PAS com lesdes em orgéos-
alvo (23.24); enguanto em outres, ndo (25). Esses
estudos admitem gue possa existir correlag&o entre
a PA, avaliada pelo TE, e o progndstico.

MECANISMOS DA REDUCAO NA
TOLERANCIA AO ESFORCO EM
HIPERTENSOS

Os efeitos da HAS sobre drgdos-alvo séo
progressivos. A circulag@o hipercinética poderia estar
presente nas fases iniciais, antes de ocorrer ©
aumento da PA em repouso. Isto poderia ser expiicado
pela expanséo relativa do volume plasmatico, redugac
da capacidade vasodilatadora peritérica e
hiperatividade simpatica (26,28). Nesta etapa também
ha redugao na elevagao do volume sistdlico em
resposta ao aumento progressivo da carga de esforco
durante o TE. Esses fatores contribuem para a
limitagdo da tolerancia ao esfor¢o. Evolutivamente,
os pacientes com circulagdo hipercinetica desen-
volvemn hipertenszo fixa, ocorrendo redugéo do DC,
diminuicdo do volume sistdlico e aumento da
resisténcia vascular periférica total. Essas alteragtes
acentuam-se durante o exercicio {£29). Em seguida
ocorre restricdo ac enchimento diastélico, com fungéo
sistolica normal, antes de surgir a hipertrofia
miocardica (30). A reserva miocardica fica mais redu-
zida e, asscciadamente ao aparecimento de isquemia
miocardica relativa, contribuem ainda mais para
diminuicdo da capacidade funcional.

EFEITOS AGUDOS DO
TREINAMENTO FiSICO SOBRE A
HIPERTENSAO

Nos treinamentos de forga e resisténcia é ocbservado
um aumento da pressao arterial. Um efeito
interessante do exercicio sobre a presséo arterial é a
hipotensdo poés-esforgo. Ela ocorre logo apos o
término do exercicio & perdura por 3 a2 4 h. Pode ser
observada tanto no treinamento de forga, como no
de resistdncia. Essa reducdo na PA tem um padrao
hemcdinamico bifasico. Inicialmente, apds o término
do exercicio, a resisténcia vascular estd bem menor
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que no pré-exercicio. 1sso decorre, principalmente, pela
importante diminui¢do da resisténcia regional nos
midsculos, previamente ativos, das panturrilhas. Quando
a RPT normaliza, ocorre redugao do DC a partir da
segunda hora pés-exercicio, mantendo o declinio da
PA. A queda inicial da resisténcia regional é decorrente
de um grande ndmero de fatores como efeito de
metabolitos liberados durante o exercicio (31),
vasodilatagdo fluxo-dependente (32), diminuicdo da
resposta adrenérgica (33) e termodilatagao (34). Entre
30 minutos e 2 horas apds o término do exercicio, a
RPT retorna acs valores pré-exercicio, mas a resisténcia
vascular nas panturrilhas continua reduzida até 60
minutos pos-exercicio. 1sso pode ser decorrente da
producéo local, sustentada de dxido nitrico e lactato.
A queda do DC é responsavel pela manutencao da
hipotensao entre 50 minutos e 2 horas pds-exercicio.
Como a diminuigéo do volume sistélico, que ocorre logo
apss o exercicio, € mantida durante tode ¢ perfodo pés-
exercicio, a variagéo na FC & a principal determinante
das mudangas poés-exercicio. Apds o término do
exercicio, 0 DC & mantido pelo aumento da FC. Apds
50 min e 2 h, a elevagéo da FC ndo é suficiente para
evitar a queda do DC. Outros mecanismos envolvidos
seriam: 1) diminui¢ao na regulagéo dos f -receptores
cardiacos em func¢do da elevagio dos niveis de
catecolaminas plasmaticas durante o exercicio,
resultando na diminui¢éo da sensibilidade inotrépica
cardiaca (35); 2) redugéo do volums plasmatico com
reduga@o da pré-carga e conseqiente diminuigéo do
volume sistélico.

EFEITOS CRONICOS DO
TREINAMENTO FiSICO SOBRE A
HIPERTENSAO

Apesar de inUmeros artigos na literatura sobre exercicio
fisico e hipertenséo ao longo dos ancs, ainda existern
controvérsias sobre o tema. Existem diversos estudos
clinicos que evidenciam a nitida relacdo inversa entre
aptidéo fisica e pressac arterial (36,37,53,54). O nivel
da intensidade do treinamento para obter queda
significativa da pressdo arterial ndo precisa estar no
limite superior da capacidade funcional cardiovascu-
lar. Resultados excelentes podemn ser obtidos com
intensidade de treinamento de leve & moderada (38).
O controle da PA a longo prazo depende de
mecanismos neuro-humorais, regulagio da volemia e
do ténus vascular. A atividade fisica regular promove
diminuigdo nos niveis de noradrenalina plasmética (39).
Atualmente, sabe-se que ocorre diminuigédo da
liberagéo de noradrenalina para o plasma, uma vez que
o clearance desse neuro-hormdnio permanece
inalterado durante o treinamente fisico submaximo.
Geralmente, ha diminuigdo do ténus simpético renal,
muscular e esplancnico, sem queda na atividade
simpética cardiaca (40). O aumento da volemia,

decorrente do treinamento aerdbio, & responsavel pelo
aumento do volume sistdlico e poderia explicar a queda
da FC pelo mecanismo de Frank-Starling, ap6s
condicionamento fisico (41). Outros mecanismos
responsaveis pela atenuagao da resposta simpética,
em decorréncia do condicionamento fisico, seriam a
diminuigao da sensibilidade o e aumento da resposta
B-adrenérgica vascular (42).

O efeito hipotensor do treinamento aerdbio também
pode ser observado na menor reatividade do sistema
cardiovascular através de modificagdes das respostas
autondmicas centrais. A importancia desse efeito é
baseada na evidéncia de que a ansiedade aumenta o
risco de desenvolvimento de HAS (43).

O treinamento fisico é capaz de aumentar a
vascularizagao muscular e a vasodilatacao funcional
(44). Associadamente, ocorre aumento das enzimas
responsaveis pelo metabolismo muscular aerébio,
resultando em menor gasto energético cardiaco e
menor acimulo de lactato muscular (45). O actimulo
de lactato e diminuigdc do pH muscular aumentam a
atividade do sistema simpético (46).

Atualmente, sabe-se da grande importancia do
endotélio vascular no controle da resisténcia vascular
peritérica. Existem fatores relaxantes derivados do
endotélic (dxido nitrico, prostaciclinas) que reduzem o
efeito constrictor direte das catecolaminas. Nas fase
iniciais da hipertensdo ha diminuicéo da dilatagdo ar-
teriolar decorrente da menor liberagéo de dxido nitrico.
O treinamento fisico regular aumenta a vasodilatagéo
arteriolar, provavelmente por estimular a atividade da
enzima oxido-nitrico sintetase, contribuindo para o efeito
hipctensor do exercicio (47).

Outrc aspecto importante na HAS & a sua relacéo com
a resisténcia insulinica. A distribui¢éo central da
adiposidade (abdominal) esté relacionada a resisténcia
ainsulina, hipertenséo e dislipideria. A hiperinsulinemia
plasmatica, em jejum, tem corretagdo com a obesidade
central e contribui para a hipertensdo por estimular,
diretamente, o sistema nervoso simpatico ou por causar
reten¢do de Na*+ pelos rins (48). O aumento do ténus
vascular seria decorrente do aumento da concentragao
de Ca** intracelular, por um déficit de funcionamento
das bombas idnicas da membrana como a Na* - K+ -
ATPase e a Ca*+ - ATPase. A resisténcia periférica a
insulina poderia ser conseqiiéncia da diminuicéo na
atividade da glicogénio-sintetase (49), reducéo da
atividade da tirosina-quinase (50}, ou pela diminuicdo
dos transportadores de glicose (GLUT4) no musculo
esquelético (51).

O treinamento fisico resulta numa menor liberagdo de
insulina em fungao da melhora na utilizagio periférica desse
hormbnio. Conseqlentemente, as bombas idnicas da
membrana melhoram o seu funcionamento, diminuindo a
concentragéo do Ca*++ intracelutar no musculo liso vascu-
lar, reduzindo ¢ tnus artericlar muscular e a PA. Também
ocgrreriaumretardo do processo aterogénico commelhora
na fungéio relaxante do endotélio (52).
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RESUMO

O diabetes meliitus &, hoje, um dos maiores probiemas
de salde publica, principalmente nos paises
desenvolvides e em desenvolvimento com recente
crescimento industrial. Esse fato vem ocorrendo pelas
mudangas no estilo de vida da populagéo, que estéo
crescendo mais cbesas e se alimentando de forma
errada. A grande associag@o das doencas
cardiovasculares com DM vem fazendo com que a
maior parte dos cardiologistas se preccupem no
meihor controle de ambos. A atividade fisica,
paralelamente a outras medidas gerais e da
terapéutica medicamentosa, preenche importante
&5pago nesse sentido, demonstrando melhora do
controle ¢ evolugédo das duas doencas. Com isso, é
importante o conhecimento da melhor forma de se
programar exercicios no cardiopata diabstico,
enfatizandc basicamente os principais problemas
relacionados ao DM.

SUMMARY

Diabetes mellitus is presently a major globat public
health problem, especially in developed countries and
newly industrialized nations. This fact has been occur-
ring due to the changes in the population life styie, for
people is growing fat and eating in a wrong way. The
significant association between cardiovascular disease
and DM, is making the most part of the cardiologists to
worry with the control of both of them. The physical ac-
tivity, associated to other general care measures and
drug ingestion, are proved beneficial in the control and
evolution of these two illnesses. In this way, it is impor-
tant a betlter knowledge of the best to program exer-
cises on the diabetic with cardiopathy, emphasising ba-
sically the main problems related to the DM.
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EXERCICIO FISICO NO
CARDIOPATA DIABETICO

Introdugao

O Diabetes Mellitus {(DM) vem crescendo de forma
importante no mundo inteiro, o que traz grande
preocupacdo acs sistemas de salde, ja que esta
relacionado a grandes taxas de morbidade ¢
mortalidade nas populagdes. Os custos associados
ac tratamento, recuperacdc e manutencgéo dos
pacientes portadores dessa patologia sdc muito al-
tos, gerando grandes problemas principalmente para
0s paises mais pobres.

Os estudos populacionais estimaram que em 1993
havia cerca de 11 milhées de diabéticos nos EUA,
passando para 16 milhGes em 1895, o que
corresponde a cerca de 3% da populagdo. Sendo
que 6% apresentava DM tipc | e 94% DM tipe 1L (1).
Esse grande aumento esté relacionado &s mudangas
dos hébitos da populagio, com maior ndmero de
individuos cbesos (intima relagdo com DM tipo ).
Outra explicacdo diz respeito ac crescimento das
mincrias nos EUA (afro-americanos, asiaticos e
hispanicos), em que as taxas de DM s&o maiores
quando comparadas a dos brancos (2).

No Brasil, 0 censo realizado no periodo de 1986 a
1988, em nove das principais capitais do pais,
incluindo individuas entre 30 a 62 anos, demonstrou
prevaléncia média de 7.6% de diabéticos na
popuiagao geral dessas capitais (3).

O DM representa um fator de risco para o
desenvolvimenio de doengas cardiovasculares,
responsavel por cerca de um tergo de todas as mortes
nos EUA. Em torno de 45 anos de idade o risco de
desenvolvimento de doenga cardiovascutar e trés
vezes maior na populagéo diabética quando
comparada & populagfo nao diabética (4). Quanto
aos Americanos ndo diabétices, 14% tém Hipertensao
Arterial (HAS), ja com DM tipo 1, o nimero sobe para
20% e no DM tipo |1 é para 60% {pela forte associagdo
com sedentarismo, obesidade, alimentagao
inadequada, entre outras} (5}.

Hoje em dia, cada vez mais procura-se enfatizar além
da terapéutica habitual, as medidas gerais para as
doengas cardiovasculares (principalmente as
relacionadas a patologias aterosclersticas) e, dentre
elas, os exercicios fisicos ocupam lugar de destague.
Na grande maioria das vezes essa programagao é
feita de forma empirica, sendo poucos os profissionais
e centros de Reabilitacéc Cardiaca habilitados a
prescrever de forma adeguada uma atividade fisica.
Quando as doengas cardiovasculares se associam
ac DM, as dificuldades se tornam ainda maiores.
Apesar desse fato, procuramos discutir os principais
aspectos relacionados 2 fisiopatelogia, &

programacdo, acs beneficios, riscos, cuidados &
restrigbes aos exercicios no cardiopata diabético.

Fisiopatologia

O DM ocorre por deficiéncia ou auséncia da produgao
de insulina pelo pancreas efou diminui¢édo da sua agao
nos tecidos alvos. Durante a atividade fisica, essas
modificagées no metabolismo da insulina tém influéncia
direta na utiliza¢&o de substratos como fonte energeética
pela musculatura esquelética. Normalmente para o
metabolismo basal sdo utilizados os acidos graxos
livres (AGL). Durante o exercicio, a fonte energética vai
depender da duragao e intensidade do esforgo. Nos
exerclcios submaximos na sua fase inicial, s&o utilizados
glicose e acidos graxos livres come principais fontes
energéticas e quando esses exercicios se tornammais
prolongados predominam os AGL. Ja nos esiorgos
vigorosos musculares ou nas atividades anaerobicas
basicamente & utilizada a glicose (6).

Durante & dinadmica do exercicio, a utilizagao dos
substratos sofre influéncia de um processo complexo
de respostas neurc-hormonal e hormonal (insuling, glu-
cagon, cortisol, noradrenalina e horménio do
crescimento (GH)), que interagem entre si. A insulina
temn efeitos anabolicos ne arganismo: facilita a entrada
de glicose na célula muscular, promove a sintese de
glicogénio enquanto inibe a sua utilizagao inibindo a
acao do glucagon, facilita a entrada da glicose na célula
adiposa para sua conversao em triglicerideos, inibe a
lipslise, inibe a gliconeogénese exibindo efeito
poupador de proteinas. As catecolaminas, glucagon,
cortisol e GH tém efeito catabdlico: ¢ glucagon estimula
diretamente a glicogendlise e a gliconeogénese, a
adrenalina tem acao semelhante porém também
estimula a lipdlise. Com isso, durante a atividade fisica,
ccorre liberacac dos herménios catabdlicos, que
estimulam os mecanismos formadores de glicose
(gliconecgénese e glicogendlise) no figado pelo
estimulo das catecolamiras e glucagon € nos
adipdcitos pelo estimule das catecolaminas e inibe a
liberagdo da insulina pelo efeito das catecolaminas (6).
Os pacientes com DM tipo | sem reposigéc de insulina,
durante a dindmica do exercicio, apresentam niveis de
glicemia bastante elevados. Esse fato se deve ac nivel
basal de glicemia elevado; a importante liberagéo de
catecolaminas, glucagen, cortisol € GH com os
exercicios, estimulando a produgédc de glicose: &
dificuldade de entrada na céluia muscular da glicose
pela deficiéncia de insulina. Também ocorre aumento
na producdo de AGL e cetenas, basicamente pelo
estimulo das catecolaminas (7). Nos pacientes com
reposicac exogena de insulina normalmente se
consegue manter niveis de glicemia adequades du-
rante as atividades fisicas, poréem pode ocorrer
hipoglicemia nos periodos de pico de insulina. lsso
ocorre devido a inibigdo da glicogendlise o
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gliconeogenese no figado e ao aumento da
captacao de glicose pela célula muscular (8).

O DM tipo 1l se caracteriza por resisténcia a acéo
da insulina nos seus receptores musculares,
adipdcitos e no figado. Isso ocorre tanto nas fases
iniciais da doenga, quando os niveis de glicemia
costumam estar elevados, como mais tardiamente,
quando o0s niveis tendem a diminuir por fadiga da
produgdo pancredtica. Durante a atividade fisica,
observamos queda da glicemia, que normalmente
nao ocotre de forma intensa, estando relacionada
a0 aumento do consumo da glicose pela célula
muscular e a inibicdo da produgdo hepatica da
glicose (9).

A regulacdo autonémica encontra-se
prejudicada em um numero consideravel de
pacientes com DM, fazendo com que muitas
respostas do organismo aos exercicios ocorram de
forma alterada (FC, débito cardiaco, circulagao
peritérica). A FC de repouso encontra-se elevada
e durante os exercicios intensos existe dificuldade
no seu aumento até os niveis maximos esperados
para a faixa etéria; as respostas da circulagdo
periférica estdo diminuidas durante as atividades
fisicas, podendo ocorrer hipotensao principalmente
no pos exercicio imediato (10).

Programacao da atividade fisica

Todos os pacientes portadores de DM, devem
passar por uma avaliagdo médica, seguida de uma
rotina de exames complementares antes do inicio
de um programa de exercicios.

* Inicialmente deve ser colhida uma histéria
clinica e realizado um exame fisico, com atengéo
nas possiveis complicagdes relacionadas ac DM
ou a patologias associadas (hiper ou hipoglicemia,
nefropatia, neuropatia, retinopatia, doencga cardio-
vascular, problemas osteoarticulares) .

* Em seguida devem ser avaliados uma série
de exames complementares, rotinizados pela
American Diabetes Association nos cuidades com
0s pacientes diabéticos (11), que incluem; glicemia
de jejum, hemoglobina glicosilada, perfil lipidico,
anaiise de proteinas na urina, determinagéo de
microalbuminuria e avaliagdo oftalmolégica.

* O Teste Ergométrico (TE) & um importante
compiemento na avaliagio dos pacientes com DM,
mesmo que nao sejam portadores de doenga car-
diovascular. E recomendado em todos os pacientes
com DM acima de 35 anos ou naqueles que
apresentem complicagées como: neuropatia
diabética, disautonomia adrenérgica, retinopatia
diabética e nos individuos de alto risco ou

portadores de doenga cardiovascular {12). Na
nossa experiéncia (Servico de Reabilitagéao
Cardiaca - UERJ} utilizamos habitualmente o TE em
esteira rolante sob o protocolo de Bruce sem
nenhuma complicagdo associada. Em
determinados casos pode ser necessario um
protocolo atenuado. Atengado especial deve ser
dada aos pacientes com neuropatia autonémica
durante o TE, pois partem no basal com FC elevada
e tem dificuldade de atingir sua FC méxima.

*Apds essa rotina, os pacientes que néo
apresentarem contra-indicagéo para a pratica de
atividades fisicas podem ser orientados por um
profissional especializado a iniciar um programa
de exercicios.

* Segundo as normas do American College
of Sports Medicine (13), os pacientes com diabe-
tes mellitus insulino dependentes (DMID) devem
realizar atividades fisicas diarias, com duracéo de
20 a 30 minutos e monitorando os niveis de glicemia
antes e depois dos exercicios. Podem ser
necessarios ajustes na ingesta de carbohidratos e
na dose de insulina, para evitar a hipoglicemia
relacionada aos exercicios ou aos picos de
insulinemia. Procurar padronizar os horarios dos
exercicios, jA que a programacao de ingesta
alimentar e de insulina foi calculada, baseada no
ritmo das atividades nas 24 horas.

No diabetes mellitus nao insulino dependente, os
exercicio devem visar ao maximo a perda calérica,
pois esta relacionado habitualmente a obesidade.Na
nossa experiéncia, principalmente nos pacientes
muito acima do seu peso, procuramos inicialmente
orientar dieta com baixa carga caldrica associada
a caminhadas recreativas, com intuito de evitar
lesGes osteoarticulares entre outras. No restante do
grupo & feita uma programacéo de exercicios de 3
abvezes por semana, sempre iniciando com um
tempo e uma carga mencr, e progredindo
gradativamente.

Grande parte desses doentes realizam um TE
prévio ao inicio dos exercicios , por necessidade
da propria doenga ou pela associagdo com
patologias cardiovasculares e através dos dados
obtidos nesse exame é programada a atividade
fisica (normalmente pela freqiiéncia cardfaca),
procurando manter a FC durante os exercicios em
meédia entre 70% a 85% da FC maxima obtida no
TE. Nos pacientes com neuropatia autondmica, pela
dificuldade de atingir a FC maxima prevista, pode ficar
dificil monitorar os exercicios pela FC , com isso
utiizamos nesse caso a classificagédo do esforgo
percebido através da escala de Borg (Figura 1), em
que a sensagdo subjetiva de esforgo “algo dificil”
guarda intima relagao com a carga ideal de treinamento.
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Figura 1 - Escala de Borg (14) {classificagdo do esforge
percebido)

8
7 Muito, muito leve
8
9 Muito leve
i0
11 Razoavelmente leve
12
13 Algo dificil
14
15 Dificil
16
17 Muito diffcil
18
19 Muito, muite dificil
20

Beneficios dos exercicios

Os exercicios fisicos diminuem o risco de
desenvolvirnento do diabetes mellitus {15), bem como
podem retardar a virada dos pacientes que
apresentam resisténcia a insulina para DMNID,
conforme demonstrou o estudo Malmo (16), porém
exisie ainda muita discussdo em relagao acs
heneficios da atividade fisica ne melhor controle da
glicemia e no aparecimenio e desenvolvimento das
complicagdes relacionadas ao diabetes.

Os beneficios dos exercicios fisicos, de forma geral,
podem ser demonstrados através dos aumentos da
concentragdo das enzimas glicoliticas e oxidativas,
aumentando a capacidade do musculo esquelético
em oxidar substratos e produzir energia com menor
cetose {17): do aumento das reservas de glicogénio
pelo aumento da atividade da glicogénio sintetase
(18); do incremento do VO, max (13,20) e do aumento
da capilarizagdo na musculatura esqueiética (menos
observado nos diabéticos com longa duragéo da
doenga) (12).

No DMID ocorre aumento da sensibilidade a insulina
com 0s exercicios, porém € muito controverso a
melhora da regulag@o do metabolismo da glicose.
Podemos observar como exemplo 0os achados de
Campaigne (21) e Fahey (22) gue demonstraram
melhora do controfe da glicemia com exercicios, ja
Soman, (23) em trabalho publicado em 1979, obteve
resultado diverso, demonstrando a necessidade de
maiores esclarecimantos.

No DMNID ocorre aumento da sensibilidade

periférica a insulina € melhora do controle da
glicemia. Esses achados sdo baseados em
inimeros trabalhos {24,25,26) que democnstraram
que 0s exercicios fisicos permilem a queda da
glicemia de jejum; a diminuigdo dos valores da
Hemoglobina glicosilada, do teste oral de
tolerancia a glicose e do teste venoso de tolerancia
a glicose; e pela redugdc das necessidades de
hipoglicemiantes orais. O grau dos beneficios
depende da intensidade, freqléncia e continuidade
dada aos exercicios. Autores como Gutin (19) e
Perseghin (18) demonstraram a importéncia da
perda de peso associada aos exercicios no melhor
contrcle do paciente diabético.

Riscos, cuidados e
restricOes aos exercicios

Nos pacientes com DM, além dos cuidados habituais
com 0s niveis de glicemia durante os exercicics
fisicos, & de impertancia capital o conhecimento e a
investigagao dos principais 6rgéos alvo afetados por
essa doenca. Muitas vezes as complicagdes
associadas ao DM tormam impeditivo ¢ inicio da
pratica de atividades fisicas ou restringem de alguma
forma certos tipos de exercicios. Com 1880 vamos
discutir os principais aspectos retacionados a esse
fato e os ¢ uidados a serem tomados:

* Controle inadequado da glicemia - n&o &
permitido o inicio dos exercicios nos diabéticos com
glicemia basal < 60 mg/dl, > 400 mg/dl ou com
cetose. Os pacientes com gficemia entre 200 mg/dl e
400 mg/dl necessitam de supervisao medica durante
os exercicios (12). Algumas precaugdes devem ser
tornadas para se evitar a hipoglicemia, principalmente
nos diabéticos insulino dependentes, dentre elas a
monitorizagao frequente da glicose sangilliinea
guando iniciar o programa de exercicios, diminuir a
dose de insulina ou aumentar a ingesta de
caboidratos, injetar a insulina nc abdémen (nos
membros ccorre aumento da absorgdo de insulina
durante os exercicios), evitar exercicios no pico da
insulina, se alimentar com carbchidratos antes e du-
rante exercicios prolongados, orientar os principais
sinais e sintomas da hipoglicemia, orientar para que
os exercicios sejam sempre realizados com uma
companhia.

* Microangiopatia Retiniana - ndo devem
realizar atividades extenuantes principalmente as que
envolvam exercicios com peso. Devem evitar os
exercicios que abaixem a cabega ou gue incluam
movimentos muito bruscos da cabega (ex. ioga,
determinados exercicios de ginastica) (12).

* Neuropatia Autonémica- evitar exercicios muito
intensos. Os periodes de aquecimento e desaceleragéo
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devem ser mais lentos e gracuais. Maior risco de
desenvalver hipotensade pds exercicio, desidratagéo e
hipotermia. A margem de treinamento muitas vezes se
torna dificil, pois apresentam FC de repouso elevada e
FC maxima com esforgo diminuida (20).

* Nefropatia - evitar exercicios que aumentem
a pressdo arterial (ex. levantamento de peso,
exercicios aerébicos de alta intensidade).

* Neuropatia periférica - evitar exercicios que
possam causar trauma nos pés (ex. caminhada em
superficies desniveladas, corrida ou caminhadas
muite prolongadas). Procurar atividades fisicas com
menor resisténcia as articulagfes e, com isso, menor
possibilidade de traumas (ex. natagdo, ciclismo). Os
pacientes devem escolher calgades adequados,
manter a higiene adequada dos pés (limpcs e secos),
sempre que possivel olhar 0s pes apds 0s exercicios
na procura de algum trauma (27).

* Hiperienséo arterial - devem realizar
exercicios aerdbicos sempre com centrole adequado
dos niveis tensionais. Os treinamentos com peso ndo
sdo recomendados como forma primaria de exercicio,
porém podem ser muite Uteis como coadjuvante dos
programas de atividade fisica; as séries de exarcicios
devem utilizar baixa carga.

* Esportes come: mergulho, pesca submarina,
péra-quedismo e vio fivre devem ser evitados pelos
diabéticos, pois uma hipoglicemia pode ser fatat {3).
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RESUMO

O objetivo deste artigo ¢ ressaltar os aspectos da
nutricdo de um individuo em reabilitagéo cardiaca,
que exigem peculiaridades quanto as mudangas de
aiguns habitos alimentares arraigados.

As alteragbes fisiopatolégicas que ocorrem
concomitantemente a doencga cardiovascular,
conduzem a diferentes respostas metabdlicas, que
podem ser minimizadas com terapéutica nutricional.
A eficacia do tratamento nutricional num contexto de
programa para reabilitagio cardiaca contribui para a
melhoria dos resultados gerais.

INTRODUCAO

Um estilo de vida que inclua exercicios fisicos e dieta
saudavel pode ser eficiente em prevenir, ou pelo
menos retardar, os efeitos estressantes da vida atual
nas grandes cidades, onde a doenga cardiovascular
centinua sendo a principal causa de morte no
ocidente (3, 33).

Na década de 60, muitas foram as evidéncias
cientificas de que quase todas as doencas crénicas
estavam associadas as altera¢des nutricionais e,
especialmente, provocadas pelo excesso distético.

Tendo ficado caracterizado que a terapéutica
nutricional do doente cardiovascular é capaz de
controlar sintomas, diminuir morbidade e aumentar
sobrevida (5, 7, 17, 18, 32, 34).

Como a doenga cardiovascular avanga na proporgao em
que n&o sejam contralados os fatores de riscos conhecidos,
0 emprego da monitoragéo nutricional, dentre outras
estratégias terapéuticas, em programas de reabilitagéio
cardiaca, tem se mostrado eficaz na prevencéo cardio-
vascular secundaria (13, 17, 25, 26, 31, 35).

E interessante ressaltar que o nutricionista nesta tarefa
& imprescindivel, como o responsavel técnico pela
vigitancia alimentar e nutricional do individuo ou grupo
assistido. O nutricionista procura respeitar os aspectos
culturais da clientela, atuando num processo educativo
crescente, adaptado e acessivel (26, 27, 30).

AS TAREFAS DO NUTRICIONISTA
NUM PROGRAMA DE
REABILITACAO CARDIACA

Dentre os aspectos técnicos importantes para o
sucesso de um programa de reabilitacao cardiaca estéo
as etapas necessarias ao atendimento nutricional de
pacientes externos a uma instituigao de salde (29).
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Preliminarmente o nutricionista em um tratamento
nutricicnal realiza a avaliagdo nutricional, que se
constitui na colheita de dados da clientela,
especificamente tentando obter uma histéria
alimentar. A historia alimentar € uma ferramenta para
se caracterizar o perfil socic-econdmico e nutricional
de um grupo de individuos ou mesmo de uma
populagac.

A historia alimentar deve ser obtida nas diversas fases
do tratamento, mas n¢ inicio permite contribuir com ©
diagnéstico nutricional. Os dados desta histdria sero
utilizados no planejamenio e execugio da dieta a ser
recomendada, e devem ser divulgados para equipe
multiprofissional atuante no programa a fim de
acompanharem o progresso da reabilitacao (12).

De um mecdo geral as avaliagdes nutricionais conduzem
a orientagdes nutricionais que promovam mudangas
nos habitos alimentares dos clientes. Contudo, se ©
cliente for o gerente do seu proprio tratamento, os
objetivos da equipe multiprofissional devem estar em
harmonia com os do cliente. Visto sob este angulo, a
importancia do envolvimento dos clientes na formulagéo
de suas proprias metas é maior do que uma eficiente
esiratégia de mudanga; é a pedra fundamental para a
recuperacdo e manutencic da salde desejada (1).

IMPLEMENTANDO AS MUDANCAS
NUTRICIONAIS NA CLIENTELA DE
UM PROGRAMA DE
REABILITACAO CARDIACA

Nas trés Uitimas décadas, o estilo de vida das
populacdes cujos indices elevados de estresse
emocional, tabagismo, sedentarismo, uso de alimentos
modificados pela industrializagado ou uso excessivo de
sal, aglicares e gorduras na dieta, t&ém sido apontados
como os causadores efou aceleradores de doengas
cardiovasculares (8, 8, 21}.

Aimportancia da dieta apropriada no tratamento e
na diminuigdo da mortalidade das doengas
cardiovasculares vem sendo evidenciado por
diversos pesquisadores (7, 36, 37, 27, 9, 35).
Tais descobertas levaram o departamento de
agricultura e salde americano, em 1889, ao
estabelecimento de recomendagdes nutricionais a
serem atendidas nos tratamentos de grupos de
individuos, como os participantes de programas de
reabilitacdo cardiaca, em consonancia com as
recomendagdes da organizaga&o mundiai da salde,
em 1990 (38).

0S PARAMETROS MODIFICAVEIS
NA DIETA DO REABILITADO
CARDIACO

Restricdo das Gorduras

As dietas devem conter até 25% de gorduras, das quais
pelo menos 5% dos tipos monoinsaturadas, 10% dos
tipos polinsaturadas e até 10% dos tipos saturadas,
enguanto o colesterol até 300 mg por dia (37).

Como principais constituintes das gorduras saturadas
estio os acidos graxos saturados, cuja capacidade
de elevar os niveis sanglineos de colesterol total e
colesterol LDL € maior. Tais &cidos séio comumente
encontrados nas gorduras animais e no coco.

Ja 0s acidos graxos polinsaturados reduzem o

colesterol - LDL quando em substituicdo aos écidos
graxos saturados. Sa0 encontrados nos dleos
vegetais e nos peixes de aguas frias como o salmao
e a cavalinha.

Os 4acidos graxos monoinsaturados estao
principalmente no azeite de oliva, dleos de milho,
algoddo e cancla, e também tém a capacidade de
diminuirem o colesterc! - LDL quando substituem os
acidos graxos saturados.

Ao monitorar este item da dieta do reabilitando
cardiaco, o nutricionista deve orientar para que o uso
dos 6leos vegetais no preparo de grandes
quantidades de carnes pode nao repercutir em
diminuigéo dc colesterol. isto porque as camnes
contém altos teores de colesterol, que impossibilitam
os efeitos do dleo insaturado (19, 20, 22).

Nos alimentos gordurosos industrializados, como a
margarina, muito dos acidos graxos tém suas cadeias
modificadas, ganhando ¢ nome de &cidos graxos
trans, gue nao apresentam a capacidade de diminuir
o colesterol sanglineo. Por esta razao o consumo das
margarinas deve ser moderado, 0 que nem sempre ¢
bem compreendido pela clientela que comumente
adere ag uso excessive de margarinas em troca da
manteiga que & mais rica em colesterc! (26).

Quantidade de Carboidratos

Recomenda-se modera¢do no use de carboidratos
simples como agdcares dos tipos refinado, mel,
melado ou cristalizado, pois ao serem utilizados em
excesso sdo convertidos em acidos graxos e
depositados scb a forma de trigliceridecs,
principalmente no tecido adiposo, em substituicéo
deve-se usar frutas, nas guantidades apropriadas
devido ao tecr em frutose, além de vitaminas e
minerais que conduzem efeitos metabdlicos mais
favordveis ao reabilitade cardiaco.

O uso de carboidratos complexos como 0s
contidos em batatas, cereais, leagumes e feijdes sdo
aconselhados a comporem de 55 a 60% do total
calorico da dieta. Constituem excelentes fontes de
fibras dietéticas, que desempenham papel hipo
colesterolémico, e ainda mais expressive quando
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reforgados pelas fibras inscluveis contidas em
vegetais folhosos (16).

Quantidade de Calorias

Devem ser equilibradas de acordo com a atividade
fisica desenvelvida pelo cliente, e 0 seu controle do
peso corporal.

O indice da massa corporal (IMC), que expressa a
relagdc entre o peso corporal em Kg e a altura em
cm? deve ficar em torno de 25 (38).

Quantidade de Sal

O sal de cozinha foi considerado agressivo para o
controle da presséo arterial entre individuos com
histéria genética. Mas sua redugio na dieta parece
favorecer a todos os individuos, inclusive os ainda
nao hipertensos, diminuindo riscos de aparecimento
precoce de alteragdes circulatérias (4, 24).

Recomenda-se a adicfo de cerca de 5 gramas de
sal de cozinha (cloreto de sédio) por dia, e aconselha-
se o uso de temperos e ervas aroméaticas para realgar
os sabores das preparacdes alimentares. Dentre estes
temperos e ervas valoriza-se o papel antioxidante do
alho, gengibre, crégana, tomilho e manjericao (2, 14).

Quantidade de Calcio

Segundo Black & Stein, em 1893, o baixo consumo de
calcio na dieta pode ser associado a presenga das
doengas cardiovasculares, principalmente a
hipertenséo arterial. Para tanto, 18m sido recomendadas
quctas de 800 mg por dia através de alimentos como:
leite, iogurtes e queijos desnatados (33).

O uso do iogurte & leites fermentados foi ainda
associado ao declinio da colesterolemia, com
identificacdo de efeitos sobre a inthigdo da enzima HMG
- CoA redutase, na sintese do colesterol (15, 23).

CONSIDERACOES GERAIS

A dieta padrdo do brasileiro, com arroz, fefjdo, verdura
e um tipo de alimento amnal ¢ menos agressiva a
satde do que a dieta do americano, muito rica em
carboidratos refinados e gorduras. Mesme assim a
preccupagdo com uma alimentagao adequada deve
acompanhar tocda a vida do brasilsiro, que cada vez
mais aproxima-se do resultado americano, e com
efeitos cardiovasculares em faixas etarias cada vez
menoras {6, 8, 10, 11).

Com istc o perfil alimentar do reabilitado cardiaco
tende a ser dificil de correcdo, podendo haver a
necessidade de incluir vitaminas e minerais
medicamentosos, para complementar a dieta, até que

se obtenha maior utilizagdo dos alimentos fontes
alravés de trabalho educativo intenso.

A assisténcia nutricional quando realizada junto de
acompanhamento médico, supervisdo técnica de
exercicios fisicos e controle de comportamento
psicologico, concorre para a melhoria da qualidade
de vida. Isto porque sdo considerados os diversos
aspectos de suavida, que podem ser avaliados mais
abrangentemente por uma equipe de diferentes
profissionais de satide,

Assim, a orientagdo nutricional para um reabilitado
cardiaco inclui-se como tarefa imprescindivel a
reintegragao do individuo na sociedade, tornando seu
cotidiano mais vidvel apds a doenca instalada e com
menor condigao de avango.
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A insuficiéncia cardfaca crénica (ICC) pcde ser
definida como uma situagao clinica na qual o débito
cardiaco é incapaz de satisfazer a demanda
metabdlica dos tecidos da periferia. Esta
ancrmalidade desencadeia uma série de mecanismos
compensatérios e, desta forma, a insuficiéncia
cardiaca nfo & mais vista simplesmente como um
déficit da fungéo sistdlica ou diastélica, mas também
como uma sindrome neurohumaral, Em uma fase mais
avangada, estas alteragdes se tornam deletérias e 0
prognosticc é inversamente proporcional ac grau de
ativagdo neurcendocrina (1). A ICC & o diagndstico
de alta mais comum nos individucs acima de 65 anos
de idade e a taxa de mortalidade em 5 anos é
freqlentemente superior a taxa de pacientes com
neoplasias (2).

Alintolerancia ao esforgo e as atividades do cotidiano
e a dispnéia s8o 0s sintomas mais freglientes e
debilitantes nos pacientes com ICC leve a moderada.
Tradicicnalmente, sempre houve uma recomendagao

para que os pacientes com |CC se mantivessem tanto
quanto possivel em repouso, evitando a realizagdo
de gualquer tipo de atividade fisica que fosse capaz
de desencadear sintomas. Assim, sempre sg evitou
submeter esses pacientes a um teste de esforgo ou
recomendar atividade fisica ou reabilitagdo (3). De
fato, até recentemente a atividade fisica regular ndo
fazia parte das recomendagoes para o tratamento dos
pacientes com ICC {4,5).

Entretanto, tem sido demonstirado de forma
consistente ¢ papel benéfico da atividade fisica regu-
lar na redugde da mortalidade geral & cardiovascutar
em individuos aparentemente saudaveis (6,7,8,9,10)
e cardiopatas (11,12). De fato, o sedentarismo & hoje
reconhecido como um fator de risco independente
para doenga arterial coronariana (13) e uma condicao
que por si so ja representa risco para a saide (14,15).
E interessante ainda lembrar que nos pacientes com
ICC e nos coronariopatas, a capacidade funcional &
um expressivo indicador de prognéstico {16),
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existinde uma Obvia relagdo entre os niveis de
atividade fisica e a capacidade funcional.

Nos ultimos anos os beneficios da atividade fisica
regular para os portadores de ICC foram de tal forma
demonstrados gue hoje nao sd sic reconhecidos
como formalmente recomendados (17,18,19,20).

CAUSAS DA INTOLERANCIA AO
ESFORCO

Entre os sintomas mais caracterisiticos da ICC,
observamos a dispnéia e a intoleréncia ao esforgo.
Acreditava-se que estes sintomas seriam consequentes
a uma frag@o de ejegdc reduzida, com aumento da
pressdo na circutagde pulmonar e conseqlente
congestdo pulmonar (21). Foi posteriormente
demonstrada a pobre correlagdc entre fatores centrais
- como a fracdo de ejecao e as pressfes centrais - e &
capacidade funcional (22). Desta forma, pode-se
observar pacientes com fragéo de eje¢ao guase nor-
mal e capacidade funcicnal muito reduzida (23) e, por
outro lado, pacientes com frag&o de eje¢@o reduzida e
pouca ou nenhuma intolerancia ao esforgo (24).

Com esta observagio, passou-se a especular que a
intolerancia ac esforgo seria meramente ¢ resultado de
um débito cardiaco reduzido gque, junto com
anormalidades da vasodilatagdo muscular, levaria a
uma baixa perfusdo muscular, acidose latica intra-mus-
cular e fadiga. Na verdade, ocorrem alteragées da fibra
muscular esquelética, cuja origem é multifatorial; estas
alteragbes, resultando em um metabolismo energético
alterade, seriam as principais responsaveis pela
intolerancia ao esforgo, nao necessariamente
relacionadas a uma redugio do fluxo muscular (25).
Na realidade, a capacidade funcional € o resultado de
complexas interacdes entre o sistema circulatério, ©
sistema pulmonar e a musculatura esquelética, com
decisivas contribui¢des do sistema nervoso e de fatores
numorais. A respiragao celular € um componente fun-
damental da bioenergética da contragdo muscular e o
sistema circulatorio realiza a conexdo entre a respiragéo
celular e a ventilacdo a nivel pulmonar. Obviamente,
nenhum destes fatores & isoladamente o responsavel
pela limitagac ao exercicic na ICC.

RESPOSTAS VENTILATORIAS AO
EXERCICIO NA ICC

No intuito de investigar as causas da dispnéia a0
esforco, varios estudos analisaram as respostas
ventilatorias dos pacientes com ICC ao exercicio.

Um achado comum é uma hiperventitagéo relativa, -

ou seja, um aumento exagerado e inadequado do
Ve para qualquer intensidade de esforgo, 0 que
leva a um trabalho respiratdrio aumentado. Em

outras palavras, a resposta ventilatéria (V) € maior
por unidade de VO,, o que naturalmente resulta
em uma maior relagao V/VO, em pacientes com
ICC quando comparadcs a individuos
aparentemente saudaveis em cargas similares (26).
Uma maior relagéo V/VCO, também foi observada
nos pacientes com |CC.

O padrao respiratdorio também esta alterade.
Quando se aumenta a intensidade do exercicio em
individuos normais, ha uma importante reducgao do
Vp/V;. enguanto que nos pacientes com ICC quase
n&o ha variagdo. Em uma tentativa de compensar
este grande espag¢o morto fisicldgico, ha um
aumento marcado da freqliéncia respiratoria, com
variagées minimas do volume tidal (26).

Entre os mecanismos propostos para explicar estes
achados, podemos incluir anormalidades de
ventilagdo-perfusdo. Uma perfuséo inadequada e
heterogénea a nivel puimonar, refacionada com um
débito cardiaco reduzido, desempenha um
importante papel (27). Um fator que contribui € uma
desoxigenagdc da musculatura respiratéria,
semelhante a observada na musculatura
esquelética em geral {28). De fato, uma redugéo
aguda do trabalho da musculatura respiratoria leva
a um melhor desempenho em um teste de esforgo
maximeo, confarme demonstrado por Mancin (29).
Foi demonstrado gque o treinamento fisico aumenta
a eficiéncia ventilatdria nos pacientes com ICC,
através de redugdes tanto do Vi (30) quanto Vy/
VCO, (30,31). Mancini {32), em um interessante
estudo, demonstrou um aumento da capacidade
funcional de pacientes com ICC somente com
treinamento muscular especifico da musculatura
respiratoria. Quatorze pacientes com ICC foram
submetidos a um programa de treinamento mus-
cular respiratério supervisionado, dos guais oito
permaneceram por trés meses, com trés sessoes
semanais. Observou-se um aumento na ventilagdo
voluntaria maxima (15%), da forga muscular
respiratéria (22%) e da forca expiratoria {(41%). A
capacidade funcional subméaxima e maxima
também apresentaram methoras, conforme
evidenciado pelos aumentos da distancia no teste
de caminhada de 6 minutos {29%) e do VO,max
(17%). Nos seis pacientes que nao completaram o
programa, nao foi observada melhora significativa
em nenhuma das variaveis acima.

ALTERACOES NA REDISTRIBUICAO
DO DEBITO CARDIACO NOS
PACIENTES COM ICC

Em individuos normais, observa-se uma série de
respostas cardiovasculares e metabolicas ao
exercicio, que incluem: aumento da FC e aumento
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do débito sistélico, que resultam em um aumento
do débito cardiaco, em geral de 4 a 6 vezes,
podendo chegar a mais de 8 vezes o valor basal,
em atletas e individuos treinados (33,34).
Acompanhando estas respostas hemodinamicas,
observa-se também uma maior extracao de
oxigénio por parte dos tecidos metabolicamente
ativos da periferia. Entretanto, provavelmente a
resposta mais admiravel é a redistribuicéo do
débito cardiaco: o fluxo muscular esquelético em
repouso corresponde a aproximadamente 20 % de
um deébitoc cardiaco de 5 litros por minuto,
chegando a aproximadamente 88 % de um débito
cardiaco de 20 a 30 ou mais litros por minuto no
esforgo méaximo (33,34). Desta forma, cbservamos
que ocorre um dramatico aumento do fluxo
sanguinec muscufar em termos relativos e
absolutos, atestando a importancia hemodinamica
da redistribuigdo do débito cardiace ne exercicio,
seja qual for a sua intensidade.

Em 1974, Zelis (35) descreveu uma vasconstricgdo
intensa durante o exercicio dindmico em um grupo
de pacientes com ICC. Foi demonstrado que o fluxo
sanguineo para os membros infericras esta em
geral reduzido, o que ¢ acompanhado por um
aumento da resisténcia vascular tanto em repouso
quanto no esforgo méaximo (36.37). Com o
treinamento ocorreu um aumento da capacidade
funcicnal, em parte obtido através de um aumento
do fluxo para os membros inferiores no esforgo
maximo, acompanhade por uma redugdo da
resisténcia vascular e uma extragdo de oxigénio
mais eficiente (386).

Em 1993, Wilson (25) demonstrou que esta
redistribuigdo anormal pode néo ser universal e que
pelo menos 25 % dos pacientes com ICC nio
possuem uma ancrmalidade do fluxo periférico
limitante para o desempenho. Em 1996, um estudo
do mesmo grupo sugeriu que um subgrupe de
pacientes com respostas de fluxo normais ao
exercicio seriam limitados principalmente por
descondicionamento e responderiam melhor ao
treinamento do que um outro subgrupo de
pacientes limitados principalmente por disfungao
circulatoria {38).

Em termos da etiologia destas ancrmalidades
circulatorias observadas em alguns pacientes,
Nakamura (39) encontrou uma resposta endotelial
anormal & acetil-colina e uma resposta vasodilatadora
anormal ao nitroprussiato em um grupo de pacientes
com ICC, o que sugere que a disfungo endotelial pode
contribuir para a resposta anormal do fluxo sanguineo
muscular ao exercicio observada em alguns grupos
de pacientes. Hornig (40) demonstrou que a
vasodilatagédo periférica alterada na ICC esté associada
a uma incapacidade de liberar dxido nitrico e que esta
anormalidade pode ser em parte revertida pelo
treinamento fisico.

ALTERACOES MORFOLOGICAS
E FUNCIONAIS DA FIBRA
MUSCULAR ESQUELETICA

Fundamentalmente, a fibra muscular esquelética
do paciente com ICC apresenta-se reduzida em
volume, com uma redugéo do ndmero e do volume
das mitocéndrias, com uma redugao na atividade
das enzimas oxidativas e da atividade lipolitica. O
resuitado é uma redugdo do volume (atrofia), da
forca e da endurance musculares. As causas
subjacentes sdo vérias.

Foram descritas anormalidades do ponto de vista
histoquimico e metabdlico nos pacientes com ICC.
Entre as anormalidades histoquimicas podemos

© citar uma atrofia das fibras musculares, um

percentual aumentado de fibras tipo Hb, além de
uma reducéo da atividade oxidativa e lipolitica
(41,42,43,44). Dentre as anormalidades
metabdlicas demonstradas pela espectroscopia
por resscnancia magnética com fasforo {31),
podemos destacar uma atividade reduzida do
metabolismo oxidativo com um desvio precoce
para o metabolismo glicolitico (45,46,47).
Aparentemente estas alteracées intrinsecas das
fibras musculares ndo se restringem aos membros,
mas sdo0 generalizadas (48), incluindo também a
musculatura respiratéria (49,50,51).

Mancini (52) observou que a atrofia muscular é
frequente em pacientes com ICC leve a moderada:
entretanto, o grau de atrofia contribui apenas
modestamente com a intolerdncia ao esforco. Esta
atrofia & multifatorial, estando asscciada a uma
ingestdc protéico-caldrica reduzida, a inatividade
fisica e a um estado catabdlico aumentado devido
ao excesso de ativagdo simpatica.

Wasserman (53) considera que um destreinamento
forcado seria responséavel pela reducéo das
enzimas oxidativas observada na ICC, que é
semelhante a alteracdo encontrada em individuos
aparentemente saudaveis submetidos a um
destreinamento experimental. De fato, vérias
alteragbes metabdlicas, bioguimicas e histolégicas
gue foram descritas na ICC foram também
encontradas em individuos saudAveis sedentarios,
mas nao em individuos fisicamente ativos (54).
Chati (55) estudou o metabolismo muscular em um
grupo de individuos com {CC, comparande a dois
grupos de individuos saudaveis: um composto por
sedentdrios e outro por individuos fisicamente ativos.
Este estudo mostrou um metabolismo alterado nos
individuos com ICC, semelhante ao grupo de saudaveis
sedentarios e significativamente diferente do grupo de
individuos treinados. Este tipo de alteragéo pode ser
revertido através da treinamento muscular local fimitado
a um dos membros superiores (56) ou através de um
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treinamento sistdmico em cicloergbmetro (57)e mais
provavelmente & conseqléncia de um processo de
destreinamenio experimentado pela maioria dos
pacientes com ICC,

Em 1993, Wilson (58) propods a seguinte seqléncia
de eventos: a ICC leva a uma redugdo do fluxo mus-
cular & da capacidade funcional. Os pacientes se
torram mais sedentarios e desenvolvem atrefia das
fibras e redugac das enzimas oxidativas. Em alguns
pacientes, uma ma nutriclc exacerba a atrofia das
fibras. Estes fatores, em conjunto com uma mé
perfusio da musculatura esquelética, produzem um
metabolismo muscular anormal, O metabolismo
anormal por sua vez é o responsavel pela fadiga
anormal relatada pelos pacientes.

Os pacientes com ICC representam um grupc um
tanto quanto heterogénec em relag&o as
anormalidades que determinam a redugdo da sua
capacidade funcional. Ha varios subgrupos de
anormalidades musculares e hemodin&micas, gue
podem se superpor em cada paciente. Ha pacientes
com fluxo muscular normal ou alterado durante o
exercicio; nos pacientes com alteragdes de fluxo,
parece haver algum grau de disiungdo endotelial.
Ha pacientes que possuem uma atrofia muscular por
alteracdes intrinsecas das fibras muscuiares - neste
caso uma provavel etiologia seria ¢ drive simpatico
cronicamente aumentado; em outros pacientes, a
atrofia muscular seria meramente por inatividade
fisica, com alteragdes comuns a individuos
sedentarios sem doencga; em alguns outros
pacientes, a desnutricdo contribuiria para a atrofia
muscular. De gualguer forma, o elemento comum a
todos os pacientes & uma insuficiéncia muscular
esquelética (59), que seria o principal responsavet
pela redugdo da capacidade funcional.

A IMPORTANCIA CLINICA DO
LIMIAR ANAEROBICO

O consumo maximo de oxigénio (VO,max)
representa a poténcia aerobica méxima, ou seja,
a capacidade maxima de aumentar o consumo de
oxigénio em resposta ao aumento de um trabalho
mecanico realizado.

Entretanto, € o limiar anaerdbico (LA} que representa
o parametro limitador do desempenhe fisico para
atividades de duracdo média a prolongada (60), o
que inclui varias atividades do cotidiano, sejam elas
de carater desportive, ocupacional cu de lazer.

O LA pode ser definide come a intensidade de esforge
acima da qual ha uma produg&o de &cido latico maior
do que a capacidade do organisme de efetuar a sua
remocac e metabolizagao, resultando em um actimulo
de acido latico a nivel muscular e plasmatico. O &cido
latico plasmatice comega a se dissociar em lactato e

jons H*, que sao tamponados pelo sistema bicarbenato.
A ventilagao, que até este ponto aumenta linearmente
em proporgdo direta com a intensidade do esforgo,
passa a aumentar exponencialmente, gragas &
produgéo de uma quantidade extra de CO,, um CO,
“ndo metabdlico”, resultante desse tamponamento.
Na pratica, & medida em que se mantém por alguns
poucos minutos um esforgo em uma intensidade
acima do LA, hd um aumento da ventilag&o e um
certo desconfortc muscular, causando assim a
intolerancia ao esforgo. Assim, a determinagao do
LA através de dosagem direta de lactato sanglineo
ou através da ergoespirometria (limiar ventilatério) se
constitui num parametro mais fiel do grau de limitagao
do paciente com ICC para as atividades do cotidiano.
As técnicas para esta determinagéo estao descritas
na literatura (60).

Devemos nos lembrar que o LA é mais modificavel
com ¢ treinamento fisico do que o proprio VO,,. Assim,
para dar um exemplc numérico, imaginemos um
individuc com 8 METs de capacidade funcional (CF)
com um LA a 50 %, & um outro individuo com 5 METs
de CF comum LA a 80 %; ambos provavelmente teréo
graus semelhantes de limitagdo nas atividades do
cotidiang. Ainda, se através do freinamento fisico
conseguimos aumentar a CF do primeiro paciente de
8 para 10 METs, mas conseguimos aumentar o seu
LA para 80 % da CF, temos na préatica urm aumento
de 100 % na intensidade de esforgo que podera ser
mantida por um periodo médio a prolongado. Levando
em conta que muitos dos pacientes com ICC ja
atingem o LA realizando atividades comuns do
cotidiano, estas adaptacéeés podem trazer uma
importante mefhora na qualidade de vida.

OS EFEITOS DA ATIVIDADE
FiSICA REGULAR NAICC

A atividade fisica regular induz a varnas adaptagdes
morfofuncionais nos pacientes com ICC. Estas
adaptagdes, do ponto de vista qualitativo, sao
semethantes &s observadas em individuos
aparentemente saudaveis e atletas.

Os estudos da literatura, com algumas cbvias variagdes
conforme o foco da avaliag&o, mostram adaptagbes
semelhantes, gue incluem: aumentos variaveis no
consumo méximo de oxigénio, no consumo de oxigénio
e na carga de trabalho nos quais se atinge o LA, na
capacidade de realizar trabalho mecéanico; redugéo da
FC em repouso e para esforgos submaximes; aumento
no tamanho das fibras musculares, na quantidade e
no volume das mitocondrias, bem como na atividade
das enzimas oxidativas.

Sullivan {368) submeteu 12 pacientes a um programa
de exercicios em cicloergdmetro a 75% do VO, max,
com duragdo de quatro a seis meses, tendo
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demonstrado um aumento do VO,max (23 %), redugao
da FC em repouso e para esforgos submaximos, uma
tendéncia a aumentar o DC no esforgo maximo, um
aumento da diferenga arteriovenosa sistémica de 0.,
um aumento do fluxo sangliineo para os MMIi no esfargo
méaximo e um aumento da diferenca arteriovenosa de
O, nos MMIl.

Belardinelli (61) submeteu 29 pacientes com ICC
grave e cardiopatia isquémica a um treinamento em
um cicloergdmetro durante oito semanas, trés vezes
por semana a 60% do VO,max. Este estudo
demonstrou um aumento do VO, (156%} e da
capacidade de realizar trabalho mecénico (15%),
aléem de melhoras nos marcadores de funcéo
diastdlica (peak filling rate - 11%, e peak early filling
rate - 10%), que se correlacionaram com o aumento
no indice cardfaco no esforgo méximo.

Meyer (62) submeteu 18 pacientes com ICC grave a
um estudo crossover composto por trés semanas de
treinamento e trés semanas de restricdo de atividades,
em ordemn randdmica (nove pacientes em cada grupo).
Houve um aumento importante do VO, (23,7%) e da
carga de trabalho (57%) ao nivel do LA, do VO, max
(19.7%) e do pulso de oxigénio (18,4%). A ventilagio
maxima aumentou (17,3%), bem como a produgao de
CO, (29,6%). No grupo submetido primeiro ao periodo
de treinamento, houve regressdo da melhora obtida em
todas as variaveis metabdlicas. Esta regressiao em
apenas trés semanas reforga a necessidade de
programas de treinamento a longo prazo para os
pacientes com ICC. Os mesmos autores (63) analisaram
¢ desempenho dos mesmos pacientes no teste de
caminhada de seis minutos, obtendo um desempenho
significativamente melhor com o exercicio.
Hambrecht (64) estudou nove pacientes com ICC
submetidos a um programa de exercicios com
durag&o de seis meses, comparando-o a um grupo
controle com outros nove pacientes. Este programa
de exercicios inclufa exercicios no cicloergdmetro a
70 % da FCmaéx, por pelo menos 40 minutos ao dia.
Foram cbservados também um aumento do VO, max.
e LA, com uma importante melhora da atividade das
enzimas oxidativas, que parecem nao estar
relacionadas as alteragdes da perfusao periférica.
Kavanagh (65) estudou 21 individuos (17 homens e
quatro mulheres) com idade média de 62 ancs,.em
classe funcional Il da NYHA. Este estudo foi intressante
pela sua duragdo. Estes pacientes foram submetidos
a um programa de exercicios supervisionados com
duragdo de 52 semanas. O grupo controle foi composto
por oito homens e uma mulher, pareados por idade e
estado funcional. Este trabalho demonstrou que os
ganhos funcionais e metabdlicos observados em outros
estudos foram mantidos a mais longo prazo (um ano) e
tiveram como conseqliéncia uma melhora mantida da
qualidade de vida, conforme avaliagdo através de um
guestionario especifico.

Ja Belardinelli (66) demonstrou também aumentos

expressivos do VOo,max (17%), do LA (20%) e da carga
maxima de trabalho (21%) com um treinamento de baixa
intensidade (40 % do VO,méx) durante oito semanas,
trés vezes por semana. Este foi provavelmente o
primeiro estudo a demonstrar adaptacdes similares com
um regime de treinamento em intensidade mais baixa.
Da mesma forma, Demopoulos (67} demonstrou um
aumento do VO2méx (30%) e do fluxo para os membros
inferiores apés 12 semanas de treinamento em baixa

intensidade (<50% do VO2méx).

ADAPTACOES NEUROHUMORAIS

Um estudo muito interessante publicado em 1992 por
Coats e colaboradores (68) submeteu dezessete
pacientes com ICC a um perfodo de oito semanas
de treinamento em cicloergdémetro a uma intensidade
de 60 a 80 % da FC maxima. Além das esperadas
melhoras do VO,méx e da tolerancia ao exercicio,
este estudo demonstrou também uma adaptacéo
benéfica ao nivel do sistema nervoso auténomo
(SNA), com uma reducao da liberac&o de
norepinefrina e um aumento da variabilidade R-R, Que
podem ser interpretadas como uma redug&o do tonus
simpatico e um aumento do ténus vagal cardiaco.
Além destes achados, foi demonstrado também um
aumento do debito cardiaco com o treinamento fisico,
tanto para esforgos submaximos quanto para o
esforgo maximo, com uma importante reducdo da
resisténcia vascular sistémica.

Belardinelli e colaboradores (69) estudaram 20
pacientes, dos quais 10 foram submetidos a um
programa de exercicios aerdbicos com oito semanas
de duragao (os outros 10 compondo o grupo
controle), iniciando com uma intensidade de 40 %
do VO,méax. Além de aumentos do VO, méax (20%),
da tolerancia ao exercicio (45%), do VO, no quat
ocorria 0 LA (36%); e de redugdes da FC de repouso
(17%), do lactato plasmatico em repouso (26%), no
esforgo méximo (21%) e na recuperagao (22%); estes
autores observaram também importantes reducoes
dos niveis de norepinefrina plasmética em repouso
(38%) e no esforgo maximo (13%), e de epinefrina
plasmatica também em repouso (38%) e no esforgo
méaximo (32%).

Os achados benéficos ao nivel do balango do SNA
foram também demonstrados por Shemesh ¢
colaboradores (70), que relataram reducdes dos
niveis de norepinefrina e de peptideo atrial natriurético
em repouso e durante o exercicio, em um grupo de
pacientes pos-IAM anterior com FE inferior a 25%,
que participaram de um programa de reabilitagéo
cardfaca.

Este tipo de achado trouxe uma nova perspectiva
quanto acs beneficios da atividade fisica regular nos
pacientes com ICC. Além dos j4 relatados beneficios
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em nive! funcional, pode-se inferir que tais melhoras
do balango do SNA sejam acompanhadas de
significado prognostico.

Tem sido bem demonstradc que o nivel de ativagéo
neurchumoral estd inversamente relacicnade com o
progndstico dos pacientes com ICC {1). Ainda,
estudos experimentais descreveram gue um tonus
simpatice aumentadc conjugado a um toénus vagal
cardiaco (TVC) reduzido diminuia o limiar de fibrilagéo
ventricular {FV), facilitando assim a ocorréncia de
arritmias ameagadoras a vida, enquante que um TVC
preservado aumentava o limiar de FV, exercendo
desta forma um papel protetor contra arritmias
malignas (71,72,73). Evidéncias mais recentes
mosiram que um TVC preservado esta relacionado a
um melhor prognostico em pacientes coronaricpatas
(74,75,76). Ainda, a atividade vagal aumentada tanto
diretamente {77) guanto farmacclogicamente (78)
possui efeitos antiarritmicos, o que € no minimo
interessante nos pacientes com ICC, ja que as
arritmias ventriculares se constituem em um
importante problema nestes pacientes.

Em umn interessante editorial, Minotti e Massie (79)
sintetizam esta questio na sua Ultima frase: "Quase
trés décadas atrds, a interrelagZo hemodinamica en-
tre 0 coragao ¢ a circulagao periférica foi reconhecida
e pProporcionou o argumento para a terapia com
vasodilatadores. Estd se tornande claro que as
interagdes hormonais entre a periferia e 0 coragao
sdo importantes determinantes dos sintomas e do
progndstico dos pacientes com ICC. Intervengdes que
alterem estas interacdes sdo agora abordagens
terapéuticas aceitas. O exercicio deveria ser
considerado uma delas”.

VALOR PROGNOSTICO DA
CAPACIDADE FUNCIONAL

O aumento da capacidade funcional é uma obvia
consaqiiéncia do treinamento fisico nos individuos
com |CC. Mais de que um simples parametro
fisiclégico, a capacidade funcional é a variavel mais
importante na estratificagdo de risco de pacientes
corondariopatas (16).

A classificacio funcional da NYHA é um tantoc guanto
imprecisa devido & sua natureza subjetiva. Ainda, o
seu nivel de discriminagéo é pobre. Assim, a medida
direta do VO, através do teste de esforgo
cardiopulmonar, se constitui na melhor forma de
avaliar objetivamente a capacidade funcicnal {(16). Se
nao se dispde de um analisador de gases expirados,
a melhor afternativa é a utilizagéo do protocolo de
rampa. que possibilita uma menor diferenga entre o
VO, real e o estimado atraves de férmulas (80), além
de permitir uma abordagem mais individualizada do
que os protocolos convencionais, 0 que pode ser

muito conveniente nestes pacientes, visto que em
geral sao bastante limitados do ponto de vista
funcional. Se o ergdmetro utilizade for a esteira rolante,
recomendamos a sua realizagéo sem 0 apoio das
maos nas barras, ja que esta mancbra leva a
superestimar o VO,. Para um melhor ajuste da taxa
de incremento de carga no protocole de rampa, pode-
se utilizar um questionario, comea o VSAQ (Veterans
Specific Activity Questionnaire) (81), capaz de estimar
de forma razoavel o VO,max (82).

Mancini e colaboradores (83) estudaram 114
candidatos a transplante cardiacc e observaram gue
o VO,méx. era & melhor variavel para avaliar ¢
prognostico. Os pacientes que aguardavam por um
transplante que tinham um VO, méax. 14 mitkgomin®
1 tinham uma taxa de sobrevida em um ano de 94 %,
enquanto gue aqueles que atingiam menos do gue
14 mi¢kg 1omin' tinham uma taxa de sobrevida de
apenas 47 %.

Ainda, Wilson e colaboradores (23) identificaram um
subgrupo de pacientes com ICC, potenciais
candidatos a transplante, com o VO, max. inferior a
14 mi¢kg '¢min-!, mas com a fungéo cardiaca
preservada e um extremo descondicionamento fisico.
Nestes pacientes, a atividade fisica foi capaz de
melhorar de forma importante o VO,max. e
consequlentemente o prognoéstico.

IMPLICACOES CLINICAS

A intolerancia ao esforgo observada nos pacientes
com ICC & um processo multifatorial cujas causas
incluem alteragdes bioguimicas das fibras musculares
esqueléticas, alteragdes do fluxo sanguineo periferico,
uma ventilagdo pouco eficiente, descondicionamento
fisico e desnutricdo. Os pacientes com ICC
representam um grupo um tanto quanto hetercgéneo,
ja que nem todas as anormalidades acima citadas
estao obrigatoriamente presentes em todos 0s
pacientes.

O exercicio fisicoe regular provoca uma série de
adaptacdes musculares, cardiovasculares e
neurchumorais, que na pratica possuem os seguintes
efeitos: melhora da capacidade funcional, melhora
da capacidade de realizar tarefas do cotidiano e
methera do balango autonémico. Embora os estudos
disponiveis na literatura tenham ja elucidado varios
dos mecanismos responsaveis pela intoleréncia ao
esforgo e vérios dos efeitos benéficos da atividade
fisica regular nos pacientes com ICC, certamenie
ainda ha véarios aspectos particulares que deverac
ser esclarecidos por pesquisas futuras.

Pode-se até argumentar que ainda ndc existem
grandes estudos multicéntricos demonstrando
claramente a associagdo entre a atividade fisica e
uma reducao de mortalidade nos pacientes com ICC.
Mas a atividade fisica regular provoca uma clara
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melhora da qualidade de vida, através da melhora
da capacidade de executar simpies tarefas do
cotidiano; qualquer ganho de capacidade funcional
e qualguer aumento do LA representam uma grande
diferenca nestes pacientes, que s&o tio limitados nas
suas atividades do dia-a-dia e s6 este beneficio j&
justificaria este tipo de intervengao. Para um paciente
com ICC, esta pode ser a diferenga entre ter uma
vida independente ou precisar de auxilio de terceiros,
mesmc para tarefas bdsicas como locomogéo e
higiene pessoal.

Da mesma forma, ndo ha estudos indicando que os
ganhos de capacidade funcional obtides nos
pacientes com ICC que se exercitam regufarmente
representem ganhos em termos de progndstico.
Entretanto, ndo se pode ignorar o valor prognéstico
da capacidade funcional, e o fato de que o
treinamento fisico melhora a capacidade funcional.
Teoricamente, parece logico inferir que aumentar o
VO, max significaria melhorar o prognéstico.

Ainda, j& esta hem demcnstrada a influéncia do
exercicio fisico sobre o balange autondmico tanto em
individuos saudaveis quanto nos pacientes com ICC.
Este aspecto trouxe uma nova perspsctiva guanto ao
papel da atividade fisica na ICC. Podemos realgar
nesta questéo deois aspecteos; uma reducéo do ténus
simpético & um aumento do tdnus vagal cardiaco
representam uma menor possibilidade do
desencadeamento de arritmias ameagadoras & vida:
este € um quadro relativamente comum nas pacientes
com ICC, gue freqlientemente preocupa 0s seus
médicos assistentes, entre outras razdes pela
possibilidade de morte sibita; presumiveimente este
melhor perfil autondmice representa também um
meihor prognoéstico, com base na clara demonstragao
da associagao entre os niveis de norgpinefrina
girculante e o progndstico na ICC, que inclusive
proporcicnou o argumento para ¢ uso de beta-
bloqueadores na ICC.

De modo pratice, consideramos que todos os
pacientes com ICC que estgjam suficientemente
compensados do ponto de vista clinico para néo
estarem submetidos a uma internagao hospitalar sdo
candidatos a um programa de reabilitagéo cardiaca,
salvaguardadas as contra-indicages descritas na
literatura para qualquer paciente de reabilitagac
cardiaca (19,84). Em outras palavras, se é permitido
ao paciente estar fora do hospital, ndo ha porque
contra-indicar a pratica de exercicios, pois a
prescrigdo pode envolver uma intensidade de esforgo
tao baixa como 2 METs, que provavelmente o
paciente faria por conta prépria, sem gualquer tipo
de orientag&o. Se o paciente esta descompensado
de ponto de vista hemodinamico, apresenta arritmias
ou quaiquer outra instabilidade clinica que impega a
realizacao de exercicios, ele deveria entédo estar
internado. O nivel de supervisdo {nenhuma,
supervisdo meédica direta, meoenitorizagao

eletrocardiogréfica continua), bem como o tipo e a
intensidade dos exercicios a serem prescritos
{(exercicios predominantemente aerébicos, de baixa,
media ou alta intensidade; exercicios de forga, com
pesocs) variardo conforme as caracteristicas clinicas
do paciente. Esta recomendagado presumivelmente
trara um aumento da expectativa de vida e
certamente proporcionard também uma substancial
melhora da qualidade de vida.
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SUMARIO

Por muito tempo os programas de reabilitagio
cardiaca se restringiram & pratica de atividades
predominantemente aerdébias que englobavam, em es-
pecial, os membros inferiores, sendo pouce valorizadas,
s mesmo contra-indicadas, atividades que
envolvessem um componente de forga com
participagdo de contragdes estaticas. Com o
aparecimento de varios estudos desmistificando a real
periculosidade das contragtes estaticas e a evolugao
da reabilitagéo cardiaca para um conceito utilitario, os
exercicios de forca e resisténcia muscular localizada
foram fazendo parte integrante de um programa for-
mal de reabilitagdc cardiaca. Este texto objetiva rever
os principais estudos e guidefines sobre o tema de
modo a prover o leitor das informagdes basicas que
justifiquem a aplicagao e permita a prescri¢éo do
treinamento de forga para o cardiopata.

SUMMARY

Cardiac Rehabilitation Programs have tradi-
tionatly emphasized dynamic aerobic forms of ex-
ercise fraining targeted primarily at the legs, with
few attention to the upper extremities. Growing
evidence, however, demonstrates de value of re-
sistance training to improve muscle strength for
cardiac patients. The data from many studies sug-
gest several benefits of a complementary resist-
ance training and confirm its safety and effective-
ness. The purpose of this paper is review the main
researches and guideliness about these mathers,
offering the reader basic informations allowing the
application and prescripticn for the resistance train-
ing in cardiac rehabilitation.
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CONCEITUACAO

A aptidao fisica é uma combinagéo de capacidade
aerdbia, composigda corporal, forca e flexibilidade
{1). Pode implicar em satde geral ou na capacidade
em realizar de maneira idea! uma determinada tarefa.
O Treinamento de Forga (TF) pode ser definido como
a utilizag&o de métodos com resisténcia progressiva
a fim de aumentar a capacidade do individuo em
exercer cu resistir a umaforga. Aforcae aresisténcia
muscular localizada ( RML )} sae aprimoradas pela
realizagéo de exercicios contra sobrecargas
progressivas de contragdes musculares de
components estatico cada vez mais elevado.

As atividades aerdbias mostram-se efetivas no
desenvolvimento da aptidao cardiorespiratéria, mas
possuem pouco efeito sobre a forga e RML, em espe-
cial se considerarmos 0s membros superiores.
Procgramas de reabilitacdo cardiaca tém
tradicionaimente enfatizado formas aerdbias de
exercicios dindmicos atingindo principalmente os
membros infericres, com pouca atengéo para os
membros superiores. Todavia, evidéncias vém
demonstrando o valor do TF em elevar a forca mus-
cular nos pacientes cardiopatas. Quando prescrito
de modo apropriado, o TF pode aumentar a forga
geral do individuc, melhorar a capacidade cardiovas-
cular, ajudar no controle da hipertenséo e das
dislipidemias, assim como elevar a sensacgio
psicologica de bem-estar (2,3,4).

O TF era desencorajado para os cardiopatas no
passado devide ao conceito de que a Manobra de
Valsalva ( MV ) e as contragdes com grande
componente estatico elevariam de modo danocso a
presséo arterial (PA), o que poderia desencadear
isquemia miocérdia e arritmias ventriculares ( 5).
Também era de consenso que sé as atividades
aerobias eram associadas a um menor risco para
morbidade & mortalidade cardiovascular,

O retorno ao trabalho e a participacdo em diversas
atividades que requerem forga sdo comuns, levanda
0 paciente a evitd-las, desencadeando ansiedade
quanto a sua participagéo ou a adogéo de um estilo
de vida mais sedentario.

O aumento da forga e RML s&o importantes
complementos ao condicionamento cardigvascular
num programa de reabilitagdc cardiaca e, como
iremos ver, ha ampla evidéncia de que o TF & seguro
em pacientes selecionados.

As atividades da vida diaria (AVD) geralmente
reguerem contragdes mistas, dindmicas e estaticas,
além de um certo grau de forga ¢ RML. As atividades
de forga s&0 um componente inerente de muitas das
AVD, especialmente para os individuos que realizam
atividades manuais. Portanto, é errdneo sugerir que
um TF supervisionado nfo deva ser incluido em um
programa de reabilitagdo cardfaca. O que deve ser
questionado € 0 que é seguro e quem constitui um

candidato inadequado para o treinamento de forca (1)
O exercicio com membros superiores e o TF, que
anteriormente eram proibidos, agora sdo defendidas
bara programas de reabilitagéo cardiaca ( 6,7,8,9,10).
A variagéo das sessdes & um fator de sucesso para
qualguer programa de treinamento. Deste modo varios
tipos de exercicios empregando os membros superiores
e inferiores em esforgos estéticos e dinamicos podem
ser utilizados em combinagdo para proporcionar um
programa de reabilitacéo eficaz e completo.

EXERCICIO ESTATICO VERSUS
DINAMICO

Existem dois tipos principais de contragao muscular:
a dindmica e a estatica. As atividades dinamicas
envolvem movimentos de alta repetigiio contra uma
baixa resisténcia, proporcionando um aumento do
fluxo sanglinea aos musculos em trabalho, com
elevagdo concomitante do retorno venoso. As
atividades com componente estatico envolvem
movimentos de baixa repeticdo contra resisténcias
elevadas, em gue predominam as contracdes do tipo
estaticas ou isométricas, nas quais desenvolve-se
tensao sem encurtamento do ventre muscular. Esta
tensac muscular aumentada leva a restricao do fluxo
sanglineo muscular durante a contracdo devido a
compress&o das arteriolas e capilares que perfundem
0 leito muscular, desencadeando uma resposta
pressodrica desproporcional ao consumo de oxigénio
local (11,12,13,14,15,16,17,18).

O exercicio dindmico acarreta vasodilatacao
metabolica no midsculo ativo. Isto resulta em menor
resisténcia arterial periférica, queda na pressic
diastolica, aumento de retorno venoso, maior débito
cardiaco e elevagdo da pressdo sistdiica (18). O
exercicio estatico acarreta uma resposta cardiovas-
cular diferente. A pressao arterial sobe bruscamente
ao inicio de uma contragfo estatica, quando esta
tende a limitar o fluxo sanglineo arterial na tentativa
de manter a press&o de perfusao para a musculatura
em atividade. Essa elevacéo ocorre tanto na pressao
sistdlica gquanto na diastdiica, resultando em maior
pos-carga e menor pré-carga por diminuicdo do re-
torno venoso (1,11,12,13,14,15,16,17,18). Mc Dougall
e cols. { 5 ) citam niveis de pressées intra-arteriais
médias de 320/250 em contrages maximas dos
membros inferiores. A significante elevagdo da
presséo diastolica seria uma das principais diferencas
fisiolégicas entre estes dois tipos basicos de
contragé@o. A freqléncia cardiaca { FC ) pode sofrer
elevagae também importante na dependéncia da
massa muscular envolvida, %FMV e tempo da
manuteng¢ao da contragao (19,20,21,22,23,24,25,26).
Autores citam incrementos da FC na faixa de 62,7%
a 85.2% (1.27) em relagao a um teste maximo de
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esteira. Este aumento da FC se responsabiliza pela
elevagdo do débito cardiaco, ja gue o volume sistdlico
em geral ndo se eleva ou mesmo diminui.
(28,29,30,31). Este menor incremento da FC em
relacdo a contragdo dindmica, junto a elevagao da
pressdo diastdlica, sédo fatores citados por diferentes
autores como trazende beneficios para a circulagao
coronariana (32,33,34). Isto porque teriamos um
maior tempo de perfusdo coronariana diastolico pela
menor FC, além de associar uma maior pressao de
perfusdo pela maior pressdo diastolica.

A contracfo estatica produz uma resposta
pressérica tipica durante a qual tanto a pressao
sistdlica quanto a diastdlica aumentam continuamente
durante a coniragdo. A pressée arterial e a FC sé&o
proporcionais ao percentual da FMV, ao tamanho ou
massa dos grupamentos musculares envolvidos e a
duracdo da contragio (23,25,35,36.37,38.39). E
l6gico que aumentos subseqlentes da FMV apds o
TF levarao a uma resposta atenuada daFC edaPA a
qualquer carga dada, pois esta agora representa um
percentual menor da FMV (6,9,10). Esta redugéoc do
produto FC-PA durante o esforgo ¢ desejavel em
paciente com doenga isquémica, semelhante a
resposta de treinamento com os exercicios dinamicos.
Aiém disso, o acréscimo de um esforgo estatico aum
trabalho dinamico parece afetar favoraveimente a
relacao oferta/consumo miocardico de oxigénio comao
ia citado, de forma que as respostas isquémicas sac
atenuadas durante o esforgo combinado em
comparacao ao esforgo dinamico isolado (32,33,34).

JUSTIFICATIVA

A evidéncia cientifica acerca da aplicagdo de testes
de forca e treinamento de forga (TF) em pacientes
cardiopatas & derivada de diverscs estudos que
envolvemn 242 pacientes (2,3,40,41,42,43).

Alguns estudos envolveram TF e outros relataram
comparacGes de testes de forga versus teste emesteira,
com ou sem sobrecarga de peso. A maioria destes
trabalhos utilizou treinamento em circuito (TC)
adicionado ao programa de reabilitagéo classice, sendo
em geral precedido por este de cerca de trés meses,
com intensidade nafaixa de 25 a 80% de uma repeticao
maxima (RM). Todos mostraram significante ganho na
forca ou no tempo de tolerancia no ergdmetro. Houve
efeitos comparéveis entre programas de alta e
moderada intensidade. Os estudos mostram gue a nivel
sub méximo e maximo o TF diminui o estresse fisioldgico
miocardico com menocres FC de pico, duplo produto
(DP), consurmo miocardico de oxigénic (MVO2), guando
comparamos ao freinamento aerobio isolado. Também
observou-se menor incidéncia de angina, arritrmias e
depressio isquémica do seg ST em relacac aos testes
maximos em esteira.

O TF permite que 0s pacientes executem tais tarefas

com menor estresse fisioldgico, além do que ajudam
a preservar a massa corporal magra, densidade
dssea e for¢a dos tecidos conectivos. Qutros efeitos
benéficos i&m sido descritos como conseqiéncia do
TE tais como modesto ganho na aptiddo aerobia,
redug&o no percentual de gordura, controle
terapéutico da hipertensdo, melhora na tolerancia a
glicose e no perfil das lipoproteinas. Estes efeitos
sdo, em geral, obtidos através do TF em circuito
(6,7,8.9,10).

Estudos realizados (40) com a utilizacao de
treinamento em circuito (circuit training) com baixa
resisténcia {30 a 40% da RM} mostraram que a
pressdo sistolica méxima, quando medida por um
manguito, oscila de 122 a 140 durante o exercicio.
Estes autores colocaram 16 homens de meia idade
com coronariopatia em um programa de forga
juntamente a um programa aerébio. O programa
consistia num treinamento em circuito, utilizando 12
a 20 repetigdes com 30 a 40% da RM. Apos 6 meses,
foram obtidos aumentcs significativos de forga que
alcancavam em média 22% e, em nenhum caso, 0
treinamente em circuito elevava a pressao arterial
acima dos niveis clinicamente aceitaveis para
hipertenséo controlada.

Butler e col (41) ndo censtataram anormalidades ne
movimento segmentar da parede (0 que poderia
refletir isquemnia) durante o treinamento aerdbio ou 0
treinamento em circuitc com pesos nos pacientes
portadores de corcnariopatia.

Painter e cols. (44) reviram as respostas cardiacas
ao exercicio isométrico com base na fungao ventricu-
lar esquerda basal. Os pacientes com fungao ven-
tricular esquerda normal mostravam ou um aurmanto
ou nenhuma modificacao no indice do volume de
ejecio e um pequeno aumenio no indice cardiace,
sendo que a fragédo de eje¢édc se mantinha inalterada
cu aumentava. Os pacientes com fungéo ventricular
gsquerda anormal nao mostravam nenhuma
modificacdo ou apresentavam uma gueda no indice
do volume de ejegdo, nenhuma mudanca no indice
cardiaco e uma reducéo na fragao de ejegdo. Essa
descompensagao ao exercicio de resisténcia poderia
impedir que esses pacientes realizassem treinamento
de resisténcia a longo prazo (1). Estudos mais
recentes vam demonstrando qgue o TF & bem mencs
danoso do que se pensava, mesmo para pacientes
com baixa capacidade funcional cu disfungéo ven-
tricular.

Podermos resumir as conclusdes da literatura scbre o
treinamento com contracdes estaticas/dindmicas
pelos dados fornecidos pela AACVPR (10), indicando
0s seguintes pontes:

1. Cardiopatas selecionados mostram
reducdo do limiar de angina, deslocamento do ST
isquémico e menor desencadeamento de arritrnias
ventriculares, independentemente do percentual
da forga maxima voluntéria (% FMV) (45).
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2. O duplo produto, consumo miocérdico de
oxigénio estimado e fluxo coronariano requerido, séo
menores durante contragbes estdticas médximas,
principalmente devido ao menor pico de freqiiéncias
cardiacas {31,32,33,45,46).

3. Uma maior perfusdo subendocédrdica
Secunddria & elevacdo da pressédo arterial diastdlica
& menor retorno venoso, volume diastdlico do
ventriculo esquerdo e tensdo de parede podem
contribuir para as menores respostas isquémicas
durante esforgos astalicos (33,34,45),

4. A relagdo oferta e consumo miocdrdico de
oxigénio é favoravelmente alterada pela superposicéo
de esforgos estaticos sobre o dindmico, resultando
em menores respostas isquémicas ao
eletrocardiograma em valores de duplo produto que
desencadeiam depresséo significante do segmento
ST durante esforgos dindmicos isofados (34,45).

5. Treinamento de forga eleva o tempo de
exaustdo tanto em cicloergémetro (+47%) quanto em
esteira (+12%), apesar de por vezes termos VO2
méximo inalterados (48). .

6. Treinamento de forga demonstrou produzir

resultados no controle da pressdo arterial em
hipertensos, methorar a sensibilidade insulinica,
diminuindo a intolerdncia a glicose, assim como a
dislipidemia (4).
Estes dades sugerem que um Programa de
Reabilitagao Cardiaca ndo deve ser limitado apenas
a exercicios dindmicos de pernas, mas devem incluir
atividades de forga e para 0s membros superiores.

PRINCIPIOS PARA PRESCRICAO

O TF possui come principic hasico ¢ da sobrecarga.
Esta sobrecarga pode ser na intensidade (resisténcia
ou carga a ser erguida), frequéncia ou duragfo da
atividade. Isto realizado em niveis acima do
normalmente executado no cotidianc. A forga é
melhor desenvolvida através de cargas guase
maximas, 60 a 80 % da FMV, com poucas repeti¢des.
Ja a BML é explorada utilizando cargas mais leves,
30 a 40 % da FMV, com maior nimero de repetigoes.
O ACSM (9} recomenda para um ganho nas duas de
8 a 12 repetigbes. A intensidade pode ser maniputada
através da variaglc da carga absoluta, nimero de
repeticdes, tempo de intervalo entre as séries e o
nimero de séries dos exercicios. O TF para a maioria
dos cardiopatas devem ser realizado o mais ritmico
possivel, com moderada a lenta velocidade de
execugdo, envelvendo toda amplitude articular e
evitando a MV.

Pollock (8) e Feigenbaum (43) fornecem
recomendagtes que diferem um pouce da AACVPR
(10), que recomenda de 2 a 3 séries. Confirma a
prescric&o de 8 ai0 exercicios para 0s principais
grupamentos musculares, realizaveis pelo menos 2

vezes por semana, cada exercicio com 12 a 15
repeticbes, execugao por toda amplitude articular e
perfodos de recuperagdo de 1 a 2 minutos entre as
repetigbes. Diferente da AACVPR que recomenda 3
séries de cada exercicio. Estes autores prescrevem
01 série justificando tal fato por dois motivos: primeiro
pela menor duragao que temos ao realizar somente
uma série, isto sendo pega chave para um programa
bem variado, pois duragdes acima de 80 minutos
elevam as taxas de abandono; segundo porque
encontram diversos autores citando ganhos
consideraveis da forga, utilizando programas com
uma série de 10 a 15 repetigdes (maiores de 25 %).
A Tabela 1 (43) fornece um resumo das orientagdes
feitas pelas principais entidades americanas para o
TF em adultos sedentdrios, idosos e cardiopatas.

Tabela 1
Fonte N2 Série | Repetigdes | N°Exercicios |Freq./Sem.
SEDENTARIOS
ACSM 1990 1 5-12 8-1 2
ACSM 1995 1 §-12 8-10 2
1996 SUR.G.REP, 1-2 8-12 8-10 2
IDOSOS
POLLOCK 1924 1 10-15 B-10 2
CARDIACOS
AHA 1995 1 10- 15 §-10 2-3
AACVPR 1995 1 10 - 15 8-10 3-3

ELEGIBILIDADE DOS PACIENTES

Cs criterios segundo o0 ASCM (8) para a liberacdo do
TF em programas de reabilitag&o cardiaca seriam :

* 04 a 06 semanas apods o evento agudo
{infarto, cirurgia de revasculariza¢io).

* 01 a 02 semanas apods angioplastia .

¢ Apds a fase | ou 04 a 06 semanas de
treinamento aerébio.

e PA diastolica menor de 105 mmHg.

¢ Capacidade funcional acima de 5 METs.

* Auséncia de ICC descompensada, angina
instavel ou arritmias ndo controladas.
Uma vez sendo estes pacientes apropriadamente
triados, o TF pode ser iniciado levando-se em
consideracdo seu quadro clinico e capacidade
funcional.
Embora estudos demonstrem que o TF mesmo em
fases precoces ndo resuliem em respostas anormais
cardiovasculares (8), a maioria dos pacientes comega
este tipo de modalidade apds a afta hospitalar. Com
arealizagéo de um teste de esforgo sintoma limitante
normal em torno da sexta semana pos evento agude,
as restrigBes gerais do TF pedem ser eliminadas, o
que ird permitir sua progresséo conforme o quadro
clinico estavel permita.
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As normas para a incluséo do TF séo similares
aquelas utilizadas no treinamento aerébio, isto é:

* O treinamento de forga deve ser
individualizado;

» O TF ndo deve requerer demanda cardiovas-
cular ou percepcéo de esforgo maior que o
componente aerdbio.

* Pacientes cirtrgicos e com infarto agudo do

miccéardio devem esperar de 3 a 6 semanas antes do
inicio do TF.
Pacientes portadores das seguintes condigOes devem
ser excluidos do TF: insuficiéncia cardiaca congestiva,
arritmias n&o controladas, doenga valvular severa,
hipertensao nio controlada (PASistélia >160mmHg
ou PADiastdlica »100mmHg), capacidade aerdbia
menor que 5METS.

CRITERIOS PARA ESTABELECER
A FORCA MUSCULAR DOS
CARDIOPATAS PELA AACVPR (10)

Com o objetivo de prescrever um TF, uma avaliagédo
inicial da FMV ou parametros basais de forga por
vezes se fazem necessarios. Os pacientes devem
ter monitorizagao do ECG e da PA sistémica durante
tais avaliagdes, as quais podemn seguir os seguintes
metodos:
Uma repetigdo méxima ( 1 RM ): a carga maxima que
o individuo pode erguer uma s vez com a execugao
o mais correta possivel, e evitando a MV,
90% de uma RM, ou seja, ir elevando as cargas até
que possa executar somente de 2 a 3 repeticoes,
seguindo as mesmas recomendagdes acima.
Teste isocinéticos que avaliam a forga em diferentes
angulos e velocidade de execugao, estes requerendo
equipamento sofisticado.
Na prética podemos ufilizar a recomendacao feita pela
propria AACVPR (10), a saber, a de comegar com
pesos leves e aumentar progressivamente as cargas
conforme o tolerado. Pollock (8) também simplifica o
método comecando com pesos leves em GUE O
paciente possa executar de 12 a 15 repeticfes ou
percepgdes de esforgo ndo maiores de 3a 4 {Borg)e
gradualmente progredir, acrescentando cargas leves
a cada semana. Importante citar que estudos que
utilizaram teste de 1 RM em cardiopatas nao
encontraram complicacdes adicionais (2,41,42).
O treinamento em circuito { TC ) usa cargas
moderadas com repeti¢des frequentes. Os
pacientes realizam os exercicios de modo continuo
com breve periodo de repouso entre cada série ou
estacdo. A continuidade e n&do a velocidade de
execucao é o fator importante. Esta continuidade
serve de estimulo para as vias aerdbias engquanto
também treinamos a forga e RML. Temos
diferencas classicas entre o TF convencional e TC:
¢ O TF convencional desenvolve mais forga,

enguanto o TC explora tanto os tipos de forga
quanto o componente aerdbio.

e O TF classico usa cargas pesadas com
poucas repeticdes, j& o TC uliliza mais repetictes
com cargas moderadas.

» O componente de contragdes estaticas no
TF classico é alto e mais moderado no TC.

NORMAS GFRAIS PARA
PRESCRICAO DO TF PARA
CARDIOPATAS (7,8,9.10)

1. As primeiras 2 a 3 semanas de um TF devem
consistir em um periodo de adaptag@o, com baixo
volume e baixa intensidade para permitir o
desenvolvimento da forma e da coordenagao
apropriada, evitando-se também as dores
musculares.

2. De inicio comece com cargas que possa executar
confortavelmente de 12 a 15 repetigdes, que
corresponde aproximadamente de 30% a 50% de
RM. Pacientes selecionados poderéo vir a treinar com
680% a 80% de 1RM.

3. Realizagdo de 1 a 3 séries para cada grupamento
muscular.

4. Evite sobrecargas, devendo-se treinar na
percepgdo de 3 a 5 na escala de BORG ( moderado
a forte ).

5. Evite MV, expire ao realizar 0 momento de forga e
inspire ao relaxar a carga. A resposta da PA a uma
confragao com grande componente estatico
associado a MV pode resultar em elevados niveis de
resposta pressorica (5,49), em fisioculturistas
treinados. Isto demonstra a sobrecarga adicional gue
a MV imp6e ao sistema cardiovascular , sendo em
geral nao recomendada a MV.

6. Aumentar progressivamente a carga guando estiver
realizando com técnica perfeita e comfortavel de 12 a
15 repeticdes.

7. Todos os exercicios devem ser realizados atraves
da amplitude plena do movimento para desenvolver a
forca ao maximo ( principio do pré-estiramento }e
manter a flexibilidade articular (50).

8. Exercitar primeiro os grandes grupamentos
musculares antes dos menores. A realizagao do TF
utilizando os grupamentos maiores requer o influxo dos
grupamentos menores para se conseguir um controle
ideal. Assim, os grupamentos maiores devem ser
explorados primeiro que 0s menaores.

9. Um programa de TF bem balanceado deve treinar
um grupo de antagonistas para cada grupc de
agonistas a fim de manter a simetria apropriada. Invista
no aspecto utifitério da reabilitagéo, incluindo exercicios
para 0s membros superiores e para os grupamentos
utilizados no cotidiano de lazer ou laborativo do paciente
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10. Faga a progressdo das cargas dando tempo
para os processos de adaptagdo ao treinamento,
gue s&o mais lentos nos idosos.

11. Bvite atividades com um grande componente
de hand grip.

12. Observe os sinais e sintomas adversos de
sobrecarga tais como tonteira, palpitagdes, angina,etc,
13. Permita 0 minimo descanso entre os exercicios
para expiorar a RML e o treinamento aerébio.

14. Realize um minimo de 8 a 10 tipos de exercicios
gue envolvarm os principais grupamentos. Q objetivo
basico é desenvolver a forca geral numa relativa étima
relagdo tempofbeneficio. Programas com duracdo
muito cima de 01 hora elevam as taxas de abandono.
15. Execute de 8 a 12 repetigtes para cada exercicio
até o ponto de fadiga, mas sem perda da técnica do
movimento.

16. FreqUiéncia semanal do TF deve ser de pelo menos
2 vezes, sabendo que guanto mais freqgiente, mais
séries ou combinagdes de séries, maior serd o ganho.
17. Realize tanto a fase concéntrica quanto a
excéntrica de modo controlado.

CONCLUSAO

Para concluir lembrames que os cardiopatas, assim
COMC as pesscas normais, necessitam de um
minimo de forga para o seu dia a dia. O TF &
demonstrade ser seguro e efetivo para melhorar a
forca e também a aptidao cardiovascular,
modificando os fatores de risco ¢ melhorando a
sensagio de bem estar. Para a maioria dos car-
diopatas, o TF pode servir como método
complementar & parte aerdbia da sessdo; além
de elevar o interesse, permite diversificar a
prescrigdo, sendo elemento de motivacgéo, e de
aumentar a adeséo a longo prazo.

Triagem apropriada, prescricdo adequada e bem
supervisionada irdo garantir a seguranga e eficacia
do use do TF nos programas de reabilitagao cardiaca.
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